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Résumé – Objectif : Répertorier les caractéristiques épidémiologiques, étiopathogéniques, cliniques, histolo-
giques et thérapeutiques de la sialométaplasie nécrosante (SMN).
Matériel et méthodes : 204 cas répertoriés à partir d’une revue systématique de la littérature.
Résultats : La SMN est une affection bénigne et rare des glandes salivaires. Classiquement, elle se développe à par-
tir des glandes salivaires du palais dur. Survenant essentiellement chez l’adulte, la SMN se révèle le plus souvent par une
ulcération palatine cratériforme, bien limitée. D’étiopathogénie incertaine, elle évolue spontanément vers la guérison.
Conclusion : L’intérêt de sa connaissance réside dans le risque de confusion clinique et histologique avec certaines
lésions néoplasiques pouvant conduire à des traitements radicaux délabrants.

Abstract – Necrotizing sialometaplasia: a systematic review of literature. Objective: To make a list of the
epidemiological, etiological, clinical, histological and therapeutic features of necrotizing sialometaplasia (NSM).
Material and methods: Analysis of 204 cases from a systematic review of the literature.
Results: NSM is an uncommon benign disease of salivary glands. Usually, NSM affects the minor salivary glands of
the hard palate. It occurs primarily in adults, NSM is manifested by a sharply demarcated crater-like palatal ulcer.
Although the etiology is uncertain, the lesion heals spontaneously.
Conclusion: Dental surgeon has to know this lesion because of the risk of histological and clinical confusion with
malignant lesions which may lead to mutilating radical treatment.
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La sialométaplasie nécrosante (SMN) est une maladie
inflammatoire rare des glandes salivaires, dont la prévalence
est estimée à 0,03 % des lésions de la muqueuse buccale biop-
siées [1]. La SMN a été identifiée récemment. En 1958,
Saunders [2] a rapporté, dans une revue générale sur les sto-
matites nicotiniques du palais, deux observations cliniques
très évocatrices d’une SMN palatine. Cette entité a été indivi-
dualisée pour la première fois en 1973 par Abrams et al. [3] à
partir de sept observations de localisation palatine. En 1974,
Dunlap et al. [4] ont rapportés cinq nouveaux cas. En France,
les premières publications sur la sialométaplasie nécrosante
datent de 1979 [5].

Depuis, peu d’études ont été publiées, en dehors de petites
séries dont il est difficile de tirer des conclusions. La revue de la
littérature la plus récente a été publiée en 1991 [6]. L’objectif de
cette revue systématique était de répertorier les caractéristiques
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épidémiologiques, étiologiques, cliniques, histologiques et
thérapeutiques de la SMN.

Matériel et méthodes

La recherche a été effectuée sur les quarante dernières
années. Les mots clés indexés dans le MeSH « necrotizing sia-
lometaplasia » et « minor salivary glands » ont été appliqués
dans trois bases de données : Pascal (36 références), Sco-
pus (244 références), Pubmed (230 références). Les langues de
recherche ont été l’anglais, l’espagnol, l’italien, le portugais
et le français.

143 articles ont été sélectionnés, il s’agissait des articles
disponibles dans les bibliothèques de l’université Bordeaux
Segalen et la bibliothèque inter-universitaire de santé de Paris.
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114 articles décrivant des cas originaux ont été utilisés pour
la revue systématique qui a permis de répertorier 204 cas de SMN.

Résultats

Epidémiologie

88 % des cas de SMN intéressaient les glandes salivaires
accessoires et 12 % des cas les glandes salivaires principales ;
79 % des cas étaient localisés au palais.
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Tableau I. Age et sexe en fonction des différentes localisations de la
Table I. Age and sex according to the NSM’s different localisations.

AGE MOYEN

LOCALISATION Hommes et Femmes Homm

Glandes salivaires accessoires 45 47

Glandes salivaires principales 53 53

Toutes les localisations 46 48

Sexe : - Homme : [3, 4, 7-9, 11, 14-17, 19-23, 25-46, 48, 50, 51, 53,
98, 102, 104, 109, 110, 113]

- Femme : [3-5, 7, 8, 10, 12, 13, 18, 20, 21, 23-25, 27-29, 31, 3
89-91, 93, 96, 99, 100, 101, 103, 105-107, 111, 112, 114-117]

Fig. 1. Répartition des SMN en fonction de l’âge et du sexe.
Fig. 1. NSM’s distribution according to age and sex.
Age :

– 0-19 ans : [10, 20, 23, 31, 54, 59, 111]
– 20-29 ans : [3, 4, 8, 21, 23, 24, 28, 29, 41, 43, 49, 50, 51, 55
– 30-39 ans : [3, 5, 7, 10, 21, 23, 24, 35, 36, 41, 42, 57, 58, 66
– 40-49 ans : [3, 4, 7, 14, 18, 20, 21, 23, 25-30, 38, 40-42, 44,
– 50-59 ans : [3, 7-10, 12, 13, 15, 17, 20-23, 25, 28, 31, 33, 34,

112, 114, 115]
– 60-69 ans : [4, 8, 10, 16, 19, 20, 23, 25, 27-29, 32, 35, 36, 40
– 70-79 ans : [10, 25, 29, 42, 43, 56, 117, 116]
– 80-89 ans : [11, 23, 47, 53, 60]
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Pour les glandes salivaires accessoires et principales, 56 %
des cas étaient de sexe masculin, ce qui correspondait à un
sex-ratio de 1,3. Ce rapport était inversé pour les glandes sali-
vaires principales (Tab. I).

La SMN a été rapportée chez des patients âgés de 2 à 87 ans.
L’âge moyen est de 46 ans. La SMN est apparue dans 24 % des
cas entre 50 et 59 ans, et dans 21 % des cas entre 40 et 49 ans.
Dans ces deux tranches d’âge, on note une prédominance mas-
culine. Pour les tranches d’âge antérieures, les femmes sont
plus atteintes que les hommes (Fig. 1).
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ans

Femme

SMN.

(ans) POURCENTAGE

es Femmes Hommes Femmes

41 58 % 42 %

53 44 % 56 %

43 56 % 44 %

55-59, 61, 63, 64, 66-69, 71-73, 75, 76, 82, 86-88, 90, 92-95, 97,

5, 41-43, 47, 49, 50, 52, 54, 57, 60, 62, 65, 70, 74, 77-81, 83-85,

, 62, 70, 76-78, 80, 85, 91, 93, 96, 98, 101-103, 106]
, 68, 70, 71, 74, 79, 81, 84, 86, 89, 90, 92, 93, 108, 113]
45, 50, 52, 57, 61, 64, 65, 70, 75, 82, 83, 87, 88, 95, 98, 105]
37, 39, 41-43, 46, 48, 57, 61, 63, 67, 72, 73, 90, 97, 100, 104, 107,

, 43, 69, 94, 99, 109]
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Etiopathogénie

L’étiopathogénie de la SMN n’est pas connue avec certitude
mais de nombreuses théories ont été suggérées.

Théorie vasculaire

Il existe un consensus général selon lequel la lésion serait
précédée par un évènement ischémique. Selon cette théorie,
suggérée en premier par Abrams et al. [3], tout agent (phy-
sique, chimique ou infectieux) capable de causer une tumé-
faction locale pourrait entraîner un déficit vasculaire local et
conduire à une ischémie responsable de la nécrose des lobules
salivaires. La réparation s’exprimerait par une métaplasie épi-
dermoïde et une ré-épithélialisation de la zone ulcérée [7].

La SMN peut survenir sur un terrain vasculaire : une athé-
rosclérose [8], une hypertension artérielle [8-16], une maladie
de Buerger [17]. Dans d’autres cas, un facteur traumatique
(physique, chimique, thermique…) précédant la survenue de
la SMN a été retrouvé : injections d’anesthésiques locaux et
usage de produits chimiques lors des soins dentaires [15, 17-
23], ingestion de boissons chaudes [24], port de prothèses
dentaires [3, 8-11, 18, 21, 23, 25-39], intervention chirurgi-
cale loco-régionale [18-23, 40-54]. Quelquefois, une tumeur
des voies aéro-digestives supérieures susceptible de créer des
modifications vasculaires loco-régionales était associée à la
SMN [8, 10, 16, 23, 28, 38, 40-43, 45-48, 50, 53, 55-61].

Autres théories

Théorie de l’intoxication tabagique

La notion d’une intoxication tabagique est souvent men-
tionnée. Dans la revue systématique de la littérature, on
retrouve 30 % de fumeurs [3, 7-9, 14, 17, 18, 24, 25, 28, 29,
32, 34, 37, 39, 40, 45, 49, 57, 62-87]. La SMN représenterait
le stade terminal ou ulcératif d’une stomatite nicotinique pala-
tine [73].

Théorie carentielle

Le rôle d’une carence en vitamine A, responsable d’une
métaplasie malpighienne des canaux a été évoqué [29].

Théorie allergique

En raison de la présence de polynucléaires éosinophiles
dans l’infiltrat inflammatoire de la SMN, un mécanisme d’ori-
gine allergique a été proposé [49, 68]. Un cas faisant suite à
un eczéma de contact à la néomycine a été rapporté [47]. 3 %
des cas présentaient des allergies, médicamenteuses ou non
[12, 47, 49, 80, 83, 88].
Théorie infectieuse

Dans 5 % des cas, on retrouve une infection ORL récente
[9, 13-15, 54, 61, 70, 74, 89, 90]. Aucun agent pathogène n’a
été mis en évidence [9, 24, 69, 91] à l’exception de deux cas
qui signalaient la présence de Candida albicans [30, 92]. Des
cas de SMN ont été décrits chez des patients porteurs du VIH
[39, 86].

Théorie de l’anorexie et de la boulimie

Huit cas survenant chez des jeunes femmes anorexiques et/
ou boulimiques ont été répertoriés [10, 24, 78, 80, 81].

Description et diagnostic cliniques

SMN des glandes salivaires accessoires

Localisation

79 % des cas de SMN ont un siège palatin. Ils se répartis-
sent, par ordre décroissant, sur le palais dur [3-5, 7-10, 12,
13-15, 17-22, 24-29, 32, 34-41, 44, 49, 55, 57, 58, 61-65, 69,
70, 73-78, 80-88, 90, 91, 93-103], à la jonction entre le palais
dur et le palais mou [11, 20, 25, 30, 31, 33, 35, 37, 41, 56,
57, 68, 70, 79, 89, 92, 93, 104-106] et sur le palais mou [4,
10, 21, 28, 40, 48, 54, 66, 72, 107]. 13 cas sont non docu-
mentés [4, 20, 23, 24, 41, 50, 67].

9 % des cas de SMN sont survenus sur des sites buccaux
autres que le palais : lèvres [23, 47, 50, 51, 71], muqueuse buc-
cale [23, 28, 31, 45, 53, 108], langue [23, 52, 60], zone
rétromolaire [109, 110] et loge amygdalienne [59] (Fig. 2).
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Fig. 2. Répartition des différentes localisations de la SMN dans les
glandes salivaires accessoires.
Fig. 2. Distribution of the NSM’s different localisations in the minor
salivary glands.
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Lésion élémentaire

Dans 61 % des cas palatins [3-5, 7-13, 15, 17-23, 25-27,
29, 30, 32, 34-41, 55, 56, 61, 64-68, 70, 74-76, 78-80, 83,
84, 86-88, 90, 92, 93, 97-100, 102, 104-107], elle réalisait une
ulcération profonde, d’aspect cratériforme, aux bords nets par-
fois surélevés (Fig. 3a). Le fond était nécrotique et l’ulcération
pouvait être cernée par un halo érythémateux [3, 64].

Dans 79 % des cas palatins [3-5, 7-11, 13, 14, 15, 17, 18,
20-37, 39, 41, 44, 48-50, 54, 55, 57, 61, 63, 64, 66, 70, 72-
79, 81, 82, 84-88, 90, 93-95, 97-105, 107], il s’agissait d’une
lésion unilatérale (Figs. 4 et 6), dans 19 % des cas de lésions
bilatérales [4, 8, 12, 19, 20, 24, 29, 35, 38, 40, 41, 56-58, 61,
62, 65, 67-70, 80, 83, 89, 91, 96, 98] (Fig. 3b) et dans 2 %
des cas il y avait plus de 2 lésions [21, 92, 106]. Dans 16 %
des cas palatins [8, 10, 14, 24, 29, 33, 41, 62, 63, 69, 70, 72,
73, 77, 81, 85, 91, 96, 98, 101], l’ulcération faisait suite à une
tuméfaction rouge violacée du palais (Fig. 4).

Fig. 3a. SMN palatine bilatérale : ulcération et tuméfaction.
Fig. 3a. Bilateral palatal NSM: ulcer and mass.

Fig. 3b. SMN palatine bilatérale 1 mois après la Figure 3a.
Fig. 3b. Bilateral palatal NSM one month after the Figure 3a.
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Dans 19 % des cas palatins [7, 8, 10, 20, 27, 31, 41, 48-
50, 54, 57, 58, 70, 89, 90, 94, 95, 103], la SMN s’est manifestée
par une tuméfaction érythémateuse ou recouverte d’une
muqueuse saine, évoluant vers la guérison, sans passer par la
phase ulcérée. Ces tuméfactions pouvaient être des lésions pré-
coces ou l’expression incomplète de la SMN [61].

La taille des lésions était comprise entre 1,1 et 2,0 cm dans
32 % des cas palatins [3-5, 8, 11, 13, 17, 18, 24-26, 29, 30,
37, 38, 40, 41, 44, 56, 57, 61, 63, 66, 68-70, 72, 74, 75, 77,
78, 81, 84, 86, 88, 90, 92, 93, 95, 102, 105].

La SMN de localisation palatine est devenue destructrice
dans 17 % des cas [3, 9, 11, 12, 17, 25, 29, 38, 40, 41, 44,
50, 63-65, 69, 75, 85, 104, 106]. En regard de l’ulcération,
l’atteinte de l’os sous-jacent pouvait aller d’une lyse osseuse
superficielle [64] à une communication bucco-nasale ou bucco-
sinusienne [25, 44, 65] et l’atteinte des tissus mous à une per-
foration du voile du palais [106].

SMN des glandes salivaires principales

On retrouve 22 cas parotidiens [16, 28, 42, 43, 46, 111-
115], 2 cas submandibulaires [42, 116] et 1 cas sublingual
[117].

La SMN peut apparaître de novo mais, dans 52 % des cas,
elle est survenue dans les jours ou les semaines suivant une
intervention chirurgicale locale [42, 43, 46]. 64 % des cas de
SMN étaient associés à une lésion tumorale bénigne ou maligne
[16, 28, 42, 43, 46] ; la lésion pouvait également être la consé-
quence d’une sialadénite lobulaire focale [118].

La SMN se manifestait par une intumescence [16, 42, 46,
111-114, 116, 117], un empâtement localisé de la parotide
[115] ou par une sialadénite [42]. Dans un cas, une paralysie
faciale périphérique était associée en dehors de tout contexte
traumatique ou chirurgical [115].

Fig. 4. SMN palatine unilatérale : tuméfaction qui s’ulcère.
Fig. 4. Unilateral palatal NSM: ulcerating mass.
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Examen général et signes d’accompagnement de la SMN

11 % des cas ont présenté de la fièvre, des migraines ou
une adénopathie [4, 5, 8, 24, 29, 33, 39, 58, 59, 61, 62, 66,
68, 70, 75, 80, 83, 84, 89, 91, 106, 115]. Des signes ORL ont
été retrouvés chez 9 % des cas [25, 29, 41, 44, 57, 58, 61, 65,
70, 79, 80, 89, 90, 99, 113].

Indolore dans 25 % des cas [4, 8, 18, 21, 22, 24, 25, 27,
29, 31, 34, 38, 40, 41, 52, 56, 60, 61, 63, 67, 70-72, 74, 78,
86, 89, 93-95, 97, 100, 106-108, 112, 116, 117], la SMN était
accompagnée de douleurs locales dans 27 % des cas [5, 7, 9,
10, 12-15, 17, 19, 24-26, 29-33, 35-37, 39, 40, 41, 48, 49,
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Fig. 6. Répartition du nombre de lésions palatines de SMN.
Fig. 6. Distribution of the palatal lesion number of NSM.
57, 61, 62, 68, 70, 76, 77, 81-83, 87, 88, 90, 91, 93, 98, 102,
104, 109-111], parfois irradiantes vers l’oreille homolatérale
ou l’œil ou encore le nasopharynx dans 7 % des cas [7, 8, 10,
41, 49, 59, 64, 73, 78, 85, 96, 103, 105]. Dans 15 % des cas,
elle était associée à des troubles de la sensibilité de la zone
concernée ou de la cavité buccale, comme une paresthésie, une
hypoesthésie ou une anesthésie locorégionale [4, 7, 8, 10, 12,
21, 24, 29, 40, 52, 64, 65, 70, 77, 78, 82, 88-90, 92, 94, 102,
106, 115]. Il existait parfois des troubles lors de l’alimentation
et de la mastication [8, 9, 13, 17, 24, 31, 36, 41, 49, 57, 59,
68, 69, 84, 89].
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Diagnostic clinique initial

La SMN a été diagnostiquée d’emblée dans 10 % des cas
[10, 19, 25, 29, 35, 40, 67, 70, 77, 80, 86, 101, 102]. Les cli-
niciens ont évoqué une lésion maligne ou suspecte dans 12 %
des cas [11, 16, 17, 33, 37, 42, 44, 46, 49, 59, 60, 64, 72, 73,
75, 104, 115]. Les lésions de SMN ont été diagnostiquées
comme carcinomes dans 7 % des cas [4, 7, 28, 34, 36, 39, 52,
69, 103, 108]. Le diagnostic de SMN pouvait être inclus dans
une liste de diagnostics [12, 21, 26, 30, 32, 68, 76, 83, 84]
ou en être exclu [13, 28, 31, 38, 94]. D’autres diagnostics cli-
niques ont été proposés, à savoir : lésion traumatique [28, 35,
88, 90, 110], lésion infectieuse [18, 24, 37, 56], adénome pléo-
morphe [98, 114], lésion bénigne [27, 51] ou encore pathologie
granulomateuse [27, 106]. Dans 57 % des cas, le diagnostic
clinique n’était pas précisé [3-5, 7-10, 14, 15, 20-24, 29, 31,
40-43, 45, 47, 48, 50, 53-55, 57, 58, 61-63, 65, 66, 70, 71,
74, 78, 79, 81, 82, 85, 87, 89-93, 95-100, 105, 107, 109, 111-
113, 116, 117] (Tab. II).

Diagnostic histologique

Le diagnostic histologique repose sur la présence de 5 cri-
tères morphologiques décrits par Abrams et al. [3] :
1) Une nécrose ischémique des lobules des glandes salivaires

accessoires.
2) Dans les lobules adjacents, une métaplasie épidermoïde de

certains canaux et acini ; cette métaplasie malpighienne
peut obstruer totalement la lumière des canaux, les trans-
formant en îlots compacts.

Tableau II. Diagnostic clinique de la SMN.
Table II. NSM’s clinical diagnosis.

DIAGNOSTIC CLINIQUE

Diagnostic multiple incluant la SMN

Diagnostic multiple n’inculant pas la SMN

SMN

Adénome pléomorphe

Infection (tuberculose, syphilis...)

Traumatisme (DDS...)

Lésion bénigne

Lésion suspecte/maligne

Carcinome dont :

carcinome épidermoïde

carcinome muco-épidermoïde

Pathologie granulomateuse

Non documenté
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3) Des critères cytonucléaires de bénignité malgré un nombre
élevé de mitoses.

4) Dans le tissu conjonctif interstitiel, il existe autour des
glandes intéressées une suffusion de mucus et une inflam-
mation réactionnelle. Cet infiltrat subaigu qui siège dans
un tissu de granulation, est constitué de lymphocytes, de
plasmocytes, d’histiocytes et de polynucléaires neutro-
philes.

5) Le respect de l’architecture lobulaire de la glande.
Un an plus tard, Dunlap et al. [4] ont souligné l’existence

d’un 6e critère :
6) L’épithélium malpighien de surface, adjacent à l’ulcéra-

tion, est hyperplasique, papillomateux, sans anomalie cy-
tologique ou architecturale, réalisant une hyperplasie
pseudo-épithéliomateuse.

Dans 70 % des cas, les pathologistes ont diagnostiqué une
SMN [3-5, 7, 8, 10, 12-16, 18, 20, 21, 23, 24, 27-33, 35-43,
45-60, 62, 64-66, 68, 70, 73, 74, 76-80, 82, 84, 86, 89-91,
96-98, 100, 102-104, 106, 110-114, 117] ; dans 12 % des cas,
un carcinome [3, 4, 7, 11, 20, 22, 26, 27, 36, 44, 57, 61, 63,
71, 81, 85, 87, 90, 93, 105, 107, 109].

D’autres diagnostics ont été proposés : hyperplasie pseudo-
épithéliomateuse [61], hyperplasie papillaire [61], métaplasie
épidermoïde [34, 94], fibrose [115], adénome pléomorphe
[95], granulomatose de Wegener [101] ou lésion bénigne
comme un papillome [17, 29, 50, 93].

Enfin, dans 10 % des cas, aucun diagnostic n’a été proposé.
En effet, on comptabilisait 4 % de biopsies non concluantes
[9, 29, 69, 72, 75, 83, 88, 92] et 6 % de cas où la biopsie n’a

NOMBRE DE CAS (N = 204 ) POURCENTAGE

9 5 %

5 2 %

21 10 %

2 1 %

4 2 %

5 2 %

2 1 %

24 12 %

14 7 %

4

2

2 1 %

116 57 %
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pas été réalisée, soit par choix des cliniciens, soit par refus du
patient [19, 24, 25, 67, 70, 99, 108, 116] (Tab. III).

Traitement

L’évolution a été spontanément favorable et la durée de la
cicatrisation proportionnelle à la taille de la lésion initiale
(Fig. 3b). Cette évolution spontanéeest unargumentdiagnostique
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Tableau III. Diagnostic histologique initial à la biopsie.
Table III. Initial histological diagnosis.

DIAGNOSTIC HISTOLOGIQUE INITIAL

Hyperplasie pseudo-épithéliomateuse

Hyperplasie papillaire

Métaplasie épidermoïde

Fibrose

Lésion bénigne (papillome...)

Tumeur mixte (adénome pléomorphe)

Carcinome dont :

carcinome épidermoïde

carcinome muco-épidermoïde

Granulomatose de Wegener

SMN

Biopsie non concluante

Pas de biopsie

Fig. 7. Répartition des différents traitements de la SMN.
Fig. 7. Distribution of the several SMN’s treatment.
déterminant en faveur d’une SMN [3, 69, 97]. Un cas de récidive
a été rapporté [76].

Le traitement de la SMN consistait en un suivi régulier
jusqu’à la guérison dans 61 % des cas [4, 5, 7-10, 12-15, 17,
19-21, 23, 24, 25, 27-29, 32, 34-41, 44, 49, 50, 52, 56, 57,
61, 62, 64-66, 68-70, 73, 74, 76-80, 83, 86, 87, 89-103, 106,
113, 116] (Fig. 7). Un cas d’injection intra-lésionnelle de cor-
ticoïdes a été rapporté [89].

3%
1% 1%

a 
Exérèse de la 

lésion associée 
+ SMN

Chimiothérapie 
et/ou 

radiothérapie

Non documenté

NOMBRE DE CAS (N = 204) POURCENTAGE

1 1 %

1 1 %

2 1 %

1 1 %

4 2 %

1 1 %

25 12 %

12

13

1 1 %

145 70 %

10 4 %

13 6 %
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Les traitements chirurgicaux suivants ont été réalisés:
• Une exérèse chirurgicale a priori, dans 20 % des cas : il

s’agit d’exérèses réalisées avant l’établissement d’un dia-
gnostic histologique (biopsies-exérèses, biopsies non
concluantes ou ré-excisions de tumeurs) [10, 20, 23, 30,
31, 33, 40-43, 47, 49-51, 53, 54, 60, 75, 82, 84, 108,
111, 112, 114, 115, 117].

• Une exérèse chirurgicale a posteriori, dans 14 % des cas :
il s’agit d’exérèses réalisées après l’établissement d’un
diagnostic histologique [3, 7, 11, 18, 20, 22, 26, 27, 57,
58, 63, 71, 81, 85, 88, 90, 104, 105, 107, 109, 110].

• Une exérèse simultanée de la lésion associée et de la
SMN, dans 3 % des cas [28, 45, 46, 48, 50].
Un traitement par chimiothérapie et/ou radiothérapie de

la lésion associée a été réalisé dans 1 % des cas [16, 55, 59].
Un cas n’est pas bien documenté [67].

Un traitement chirurgical radical a été réalisé dans 15 cas
(7 %), allant de la résection complète de l’ulcération à la
maxillectomie [7, 11, 20, 26, 27, 57, 63, 71, 81, 85, 90, 105,
107, 109] ; le diagnostic de carcinomes épidermoïde ou muco-
épidermoïde avait été posé lors de l’examen anatopathologique
initial.

Discussion

Les caractéristiques épidémiologiques, étiologiques, cli-
niques, histologiques et thérapeutiques de la SMN ont été
répertoriées. La revue systématique de la littérature compre-
nait des rapports de cas et des études rétrospectives de faibles
séries. Un nombre important de cas n’étaient pas correctement
documentés pour l’ensemble des critères.

La SMN touche en général les glandes salivaires accessoires
palatines. Des cas de SMN de localisation atypique ont été rap-
portés. Une métaplasie malpighienne revêtant les mêmes
caractéristiques histologiques que la SMN a été décrite dans
les glandes séro-muqueuses des fosses nasales, des sinus [23,
119-123], du larynx [124-126], de la trachée [127-129], des
glandes mammaires [130] et des glandes sudorales [131-133].
Bien que les termes d’adénométaplasie et de syringométaplasie
soient plus appropriés, car les glandes impliquées ne sont pas
des glandes salivaires, le diagnostic de « sialométaplasie » a
été retenu dans ces localisations rares. Comme cette termino-
logie semble abusive, ces cas n’ont pas été répertoriés dans
cette revue systématique de la littérature.

Aucune étude n’a rapporté l’incidence et la prévalence
exacte de la SMN. En effet, sa fréquence est difficile à évaluer
en raison de son évolution torpide et spontanément résolutive,
de la fréquente méconnaissance de ce diagnostic et enfin des
difficultés d’interprétation anatomopathologique [5, 44].
D’après une étude rétrospective portant sur 10414 biopsies
buccales, la SMN représenterait 0,03 % des lésions
biopsiées [1].
354
L’étiopathogénie de la SMN est toujours discutée. La théo-
rie vasculaire est étayée par plusieurs études expérimentales
chez l’animal. Les études chez le rat montrent que la ligature
des artères et/ou des canaux des glandes salivaires, induit des
modifications histologiques similaires à celles de la SMN [134,
135]. Les caractéristiques morphologiques de la SMN ont éga-
lement été observées au cours d’études expérimentales
induisant des tumeurs dans les glandes salivaires du rat après
l’injection ou l’implantation de diméthylbenzanthracène [134,
136, 137]. Des auteurs ont observé la présence de métaplasie
épidermoïde, accompagnée d’hyperplasie, dans les glandes
salivaires muqueuses de la cavité buccale situées dans les
champs d’irradiation lors du traitement de carcinomes épider-
moïdes de la tête et du cou. Ils ont conclu à un effet précoce
de la radiothérapie et non à une inflammation chronique seule
[138]. Chez le rat, des injections répétées de solutions d’anes-
thésique local dans le palais induisent, dans les glandes
salivaires, des changements histologiques similaires à ceux
observés dans la SMN [139].

L’organisation de la vascularisation des glandes salivaires
accessoires du palais renforce la théorie vasculaire. La vascu-
larisation est assurée par l’artère palatine descendante qui
émerge à travers le foramen grand palatin et se divise en de
nombreuses branches collatérales, dont l’artère grande pala-
tine [42]. Les branches principales de l’artère palatine
descendante ont une position latérale et une direction antéro-
postérieure, et seulement quelques petites branches se dirigent
endedans, vers les zones où la SMNest le plus souvent observée.
Il s’agit d’une vascularisation terminale qui est particulière-
ment vulnérable au niveau du foramen et dans sa région distale.
En effet, à ce niveau, tout agent capable de causer une réaction
inflammatoire ou une lésion vasculaire crée une hyperpression
susceptible d’interrompre la circulation et d’occasionner une
ischémie en aval [7, 17, 42, 59]. A côté de la nécrose, une
thrombose des artères de moyen calibre a été décrite sur des
coupes histologiques [17, 42, 53, 121]. Les artères des glandes
salivaires principales suivent et accompagnent les subdivisions
des canaux excréteurs, de telle façon que chaque lobule sali-
vaire a son propre approvisionnement vasculaire. A l’intérieur
des lobules, les territoires vasculaires sont aussi typiquement
distincts, chacun ayant une vascularisation terminale. Une per-
turbation de ce système vasculaire après par exemple une
procédure chirurgicale pourrait expliquer la SMN [42].

Les autres étiopathogénies proposées (carence, tabac,
allergie, infection) semblent peu probables car rapportées de
façon sporadique. L’association à la boulimie serait due à une
ischémie secondaire aux efforts effectués pour provoquer le
vomissement [24, 78, 81].

Cliniquement, la SMN pouvait être confondue avec différentes
lésions. Devant un doute diagnostique quant à la bénignité ou la
malignité de la lésion, certains auteurs préconisent une sur-
veillance clinique basée sur des photographies. Les photographies



Med Buccale Chir Buccale 2012;18:347-359 S. Aubies-Trouilh et J.-C. Fricain
devaient être comparées, en recherchant la présence d’un tissu
de granulation à la base de l’ulcération, et d’une réépithélia-
lisation des berges. Ces changements, survenant en général
2 semaines après les premières biopsies, étaient, selon les
auteurs, une preuve de bénignité. Si aucun signe de guérison
n’était observé après 2 semaines de suivi, le diagnostic de SMN
semblait alors suspect et il était indispensable de réaliser une
nouvelle biopsie des bords de la lésion [69].

La question du diagnostic différentiel clinique se posait en
termes variables selon la localisation et les lésions élémen-
taires. Pour les glandes salivaires accessoires, lorsque la lésion
était une ulcération palatine, les diagnostics différentiels prin-
cipauxétaient une tumeurdesglandes salivaires accessoires (car-
cinomes épidermoïde, muco-épidermoïde, adénoïde kystique…),
une lésion traumatique ou encore une gomme syphilitique ou
tuberculeuse ulcérée. Lorsque la SMN se présentait sous la
forme d’une tuméfaction palatine, on évoquait entre autres un
torus palatin ou une exostose, une tumeur des glandes sali-
vaires accessoires (carcinomes muco-épidermoïde ou adénoïde
kystique, adénocarcinome, adénome pléomorphe…), un sar-
come, un lymphome non hodgkinien, un abcès sous-périosté
d’origine dentaire ou encore une gomme syphilitique ou tuber-
culeuse [32, 37, 140]. Pour les glandes salivaires principales,
la SMN se présentait comme une tuméfaction nodulaire donnant
à la palpation une sensation d’empâtement localisé faisant
évoquer différents diagnostics comme les tumeurs paroti-
diennes (adénome pléomorphe, tumeur de Whartin, carcinome
muco-épidermoïde, carcinome adénoïde kystique…), les kystes
salivaires, la parotidite tuberculeuse nodulaire [42, 112, 113,
115-117]. L’association d’une paralysie faciale a une SMN paroti-
dienne a fait suspecter une lésion maligne [115].

Histologiquement, la SMN peut faire évoquer différentes
lésions bénignes ou malignes. Trois critères permettant de
distinguer la SMN des processus malins ont été défini :
conservation de l’architecture lobulaire, absence d’atypie cyto-
nucléaire dans les îlots cellulaires et présence d’une lumière
canalaire résiduelle dans un ou plusieurs de ces îlots [3, 46].
Les diagnostics différentiels principaux étaient les carcinomes
épidermoïde et muco-épidermoïde. L’existence d’une hyperpla-
sie pseudo-épithéliomateuse de l’épithélium de surface et
d’une métaplasie malpighienne extensive peut conduire au dia-
gnostic erroné d’un carcinome épidermoïde originaire de
l’épithélium de surface infiltrant le tissu glandulaire, ou d’un
carcinome muco-épidermoïde venant au contact de l’épithé-
lium de surface, lorsqu’il persiste quelques îlots de cellules
mucosécrétantes [32, 37, 44]. Il est donc indispensable de :

– faire des biopsies assez larges et profondes, à cheval
sur l’ulcération et une de ses berges, afin de confirmer
la persistance de l’architecture glandulaire qui n’était
souvent visible qu’à un faible grossissement [3],

– pratiquer de nombreux plans de coupe pour l’observa-
tion histologique,
– réaliser une confrontation anatomoclinique de qualité,
précisant la durée et le mode d’évolution de cette
lésion [44].

La difficulté du diagnostic histologique de la SMN s’expri-
mait par un pourcentage important (12 %) de diagnostics
erronés de carcinomes. Ceci pouvait aboutir à une thérapeu-
tique radicale délabrante (7 %), comme dans un cas de SMN
de la cavité nasale [122]. Une maxillectomie a été effectuée
après que le diagnostic erroné de carcinome épidermoïde ait
été posé. L’examen histologique de la pièce d’exérèse chirur-
gicale n’avait retrouvé aucun signe de malignité. Le diagnostic
de SMN avait été retenu après réexamen anatomopathologique
du prélèvement initial.

L’intérêt de la corticothérapie dans le traitement de la SMN
a été discuté. Un cas d’injection intra-lésionnelle de corti-
coïdes a été rapporté [89]. Il s’agissait de tuméfactions
bilatérales palatines, les corticoïdes avaient été injectés loca-
lement dans l’une des tuméfactions, la seconde tuméfaction
étant le témoin. Les auteurs ont constaté une absence de
réponse, qui reflétait probablement, selon eux, le fait que le
processus nécrotique était complet avant le début du traite-
ment. Instaurer un traitement plus précocement, était difficile
cliniquement en raison du délai plus ou moins important entre
la découverte et le diagnostic de la lésion.

Conclusion
La SMN est une affection bénigne rare des glandes salivaires

accessoires de diagnostic parfois difficile. Elle survient essen-
tiellement chez l’adulte et se manifeste typiquement par une
tuméfaction ou une ulcération palatine d’apparition brutale.

L’intérêt de sa connaissance réside dans le risque de confu-
sion anatomoclinique avec certaines lésions néoplasiques
pouvant conduire à des traitements délabrants. Pour illustrer
son apparence trompeuse, des auteurs la décrivent même
comme « a sheep in wolf’s clothing » [69, 141].

En raison des difficultés d’interprétation anatomopatholo-
giques, il semble indispensable de faire des biopsies de grande
taille, à cheval sur l’ulcération et une de ses berges, de prati-
quer de nombreux plans de coupe et de réaliser une
confrontation anatomoclinique de qualité.

Enfin, la certitude du diagnostic n’est apportée que par
l’évolution spontanément résolutive de la lésion, la cicatrisa-
tion survenant dans les 3 à 10 semaines suivant l’apparition
de l’ulcération [142, 143].

Conflits d’intérêt : aucun
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