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Introduction

La muqueuse buccale peut étre le siege de nombreuses pathologies de gravité et sévérité
variables, qu’elles soient propres a la cavité buccale ou qu’elles soient les manifestations oro-

faciales de pathologies systémiques sous-jacentes.

Cette diversité étiologique se traduit par une diversité sémiologique rendant le diagnostic des
pathologies de la muqueuse buccale extrémement complexe. Plusieurs études soulignent ainsi la
difficulté du diagnostic de ces pathologies par les médecins et chirurgiens-dentistes non

spécialistes et I'’errance diagnostique qui en résulte.

Un retard dans le diagnostic de certaines pathologies malignes (cancers oraux, hémopathies
malignes, métastases buccales de cancers primitifs occultes) mais aussi de pathologies
systémiques (pathologies constitutionnelles ou acquises de I’'hémostase, infections systémiques,
immunodéficiences innées ou acquises...) peut s’avérer lourd de conséquences et grever le

pronostic final de ces patients.

A travers une analyse de la littérature scientifique, ce travail propose d’étudier les pathologies de
la muqueuse buccale pouvant mettre en jeu le pronostic vital ou fonctionnel du patient a plus ou
moins court terme, afin de colliger les signes cliniques évocateurs de gravité et/ou de malignité
et de proposer un arbre décisionnel d’aide au diagnostic de ces pathologies. La connaissance de
ces signes cliniques devrait en effet permettre une orientation et une prise en charge plus précoce
de ces pathologies séveres, premiere étape vers une diminution de I’errance diagnostique et une

amélioration du pronostic final de ces patients.



Méthodologie de recherche

La premiere phase de recherche visait a rechercher parmi les pathologies générales a
manifestions buccales celles pouvant entrainer le décés du malade ou des séquelles graves. Au

moyen d’une recherche MEDLINE et EM Premium et a la consultation du livre « Maladies de Ia

bouche et maladies générales a manifestations buccales » 1, nous avons pu aboutir a une

premiere sélection de 26 pathologies graves.

Chaque pathologie a ensuite été étudiée afin de sélectionner les 18 pathologies graves qui
peuvent étre aujourd’hui rencontrées dans un cabinet d’omnipratique, a partir des données
épidémiologiques. Au moyen d’une recherche via MEDLINE et EM-Premium associant les termes

« mouth mucosa » et la pathologie visée, 125 articles ont été sélectionnés puis analysés.

Plusieurs autres articles et revues, jugés pertinents, ont complété cette recherche.

Au total, 54 références ont été retenues pour ce travail.

Scully et Flint, Maladies de la bouche et maladies générales & manifestations buccales.
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1 Criteres de gravité des maladies

Les caracteres qui déterminent la gravité d’'une maladie sont définis d’apres l'indicateur de

morbidité de I'IRDES selon trois dimensions: le risque vital, le risque d’invalidité et une note
subjective d’état de santé. 2

Dans le présent travail, la gravité des maladies sera définie uniquement selon le risque vital ou le

risque d’invalidité qu’elle induit.

1.1 Le risque vital
Le risque vital s’apparente aux maladies graves qui risquent d’entrainer la mort a court terme ou
gui engagent a plus long terme le pronostic vital. Il peut résulter de maladies mais également de

processus infectieux, hémorragiques, cancéreux ou encore iatrogéniques.

1.1.1 Le risque infectieux
1.1.1.1 Définitions >
Depuis 2001, I’ANSM (anciennement AFSSAPS) classe les patients selon leur risque de développer

une infection en trois catégories :

e La population générale;

e Lerisque A : ce sont les patients a risque d’infection locale et/ou générale (septicémie) ;

e Le risque B : il correspond aux patients a risque d’infection focale, c’est a dire liée a une
localisation secondaire de la bactérie créant un nouveau foyer infectieux a distance du

foyer primaire (endocardite infectieuse ou infection sur prothése articulaire par exemple).

Le risque infectieux pour un patient donné sera dépendant notamment de la présence d’un

systéme immunitaire fonctionnel ou dysfonctionnel (immunodépression).

2perronnin, Rochaix, et Tubeuf, « Construction d’un indicateur continu d’état de santé agrégeant
risque vital et incapacité ».

*Robert et al.,, « Le patientimmunodéprimé ».
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L'immunodépression est la conséquence d’un dysfonctionnement d’un ou plusieurs éléments du
systeme immunitaire, tant de I'immunité cellulaire (lymphocytes, polynucléaires, monocytes et

macrophages) que de I'immunité humorale (anticorps, cytokines et protéines du complément).

Un déficit immunitaire peut étre inné (déficit immunitaire primaire) ou acquis (déficit immuntaire
secondaire). Alors que le déficit immunitaire primaire résulte d’anomalies congénitales du
systeme immunitaire, le déficit immunitaire secondaire peut étre iatrogene, causé par une
chimiothérapie, une radiothérapie ou un traitement immunosuppresseur. Par ailleurs, de

nombreuses pathologies peuvent entrainer une immunodépression :

e Les hémopathies malignes : leucémies, maladies de Hodgkin, myélome ;

e Lestumeurs solides;

e Les pathologies auto immunes;

e Lestroubles métaboliques : dénutrition, insuffisance rénale chronique, diabéte ;

e Des pathologies infectieuses : infection aVIH.

1.1.1.2 Conséquences de I'immunodépression sur la sphére  orale *
La cavité buccale constitue un réservoir de micro-organismes dont la quantité et la qualité vont
étre modifiées chez le patient immunodéprimé. Ainsi, une augmentation de la prévalence des

streptocoques ou des staphylocoques peut étre observée en contexte d’'immunodépression.

La diminution des défenses immunitaires et la modification de la flore bactérienne augmentent
ainsi le risque de dissémination bactérienne lors de soins dentaires, pouvant entrainer une
infection localisée ou généralisée. Le chirurgien-dentiste doit -de fait- procéder
systématiquement a un interrogatoire médical attentif afin d’identifier les patients a risque

infectieux et ainsi prendre les précautions nécessaires lors de leur prise en charge.

Dans certains cas, I'examen clinique des muqueuses buccales peut permettre d’évoquer un
diagnostic d'immunodépression. En effet, la modification de la flore microbienne locale et Ia
diminution des défenses immunitaires peuvent étre a I'origine de lésions buccales évocatrices

d’'immunodépression, qui seront détaillées dans la seconde partie de ce travail.
1.1.2 Le risque hémorragique et thrombo-embolique

1.1.2.1 Définitions °

L’hémostase définit I’ensemble des processus biologiques qui assurent I'arrét du saignement en

cas de rupture de la paroi vasculaire.

*Ibid.



Les troubles de I’hémostase entrainent soit une augmentation du risque hémorragique
(hémostase insuffisante) soit une augmentation du risque thrombo-embolique (hémostase
excessive avec formation pathologique d’un thrombus pouvant migrer a distance [embol]). Dans
la suite de ce travail seront considérés uniquement les troubles de I’hémostase induisant un risque

hémorragique.

Ces derniers peuvent étre la conséquence d’une maladie primaire mais également de traitements
altérant I’hémostase physiologique, mis en ceuvre de facon préventive ou curative dans le cadre
de pathologies cardio-vasculaires thrombogenes notamment. Ces troubles de I’hémostase sont a
I'origine de manifestations buccales trés variées, qui peuvent constituer un signe d’appel

évocateur de risque hémorragique.

1.1.2.2 Physiologie 6
L'hémostase se décompose en trois temps : le temps pariétal (hémostase primaire), le temps
plasmatique (coagulation plasmatique) et le temps thrombodynamique (fibrinolyse
physiologique) correspondant a trois processus quasi-simultanés déclenchés par une bréche

vasculaire :

1. L’hémostase primaire : elle a pour but d'obtenir rapidement I'obturation de la breche
vasculaire grace a la diminution de la section du vaisseau (vasoconstriction) et la formation
d'un thrombus plaquettaire. La phase la plus importante de I’"hémostase primaire est la
constitution d'un caillot plaquettaire a la suite de I'adhésion des plaquettes, par
I'intermédiaire du facteur de von Willebrand (FvW), puis de I'agrégation des plaquettes
entre elles.

2. Coagulation plasmatique : La formation d’un caillot de fibrine est obtenue au terme de
cascades moléculaires complexes qui font intervenir des activateurs et des inhibiteurs de
la coagulation. Il existe une interdépendance des voies d'activation extrinseque et
intrinséeque et des inhibiteurs jouant un réle important dans la régulation fine de
I'hémostase.

3. Fibrinolyse : La fibrinolyse est une protéolyse contrélée du caillot de fibrine permettant

de rétablir la perméabilité du vaisseau aprés cicatrisation de la bréche vasculaire.

> Chbicheb, Hakkou, et El wady, « Troubles de I’'hémostase: manifestations buccales et prise en
charge ».

® Lévy, « Notions de physiologie et d’exploration de I’lhémostase ».



Des activateurs du plasminogéne sont produits par I'endothélium au contact du caillot et
concentrés dans ce dernier. L’activation du plasminogéne en plasmine, va permettre la

dégradation de la fibrine et la lyse physiologique du caillot sanguin.

1.1.2.3 Anomalies de I’hémostase primaire7
Les anomalies de I’'hémostase primaire entrainent le plus souvent un syndrome hémorragique
cutanéo-muqueux et un allongement du temps de saignement (TS). Elles peuvent étre la

conséquence de :

e Thrombopénie : abaissement du nombre de plaquettes en dessous de 150000/mm3 ;

e Thrombopathies : anomalies de fonctions plaquettaires ;

e Maladie de Willebrand : maladie héréditaire autosomale dominante associée a une
diminution de la sécrétion du Facteur de von Willebrand;

e Anomalies vasculaires pariétales congénitales ou acquises ;

e Insuffisance rénale chronique (diminution de la synthése de thrombopoiétine).

1.1.2.4 Anomalies de la coagulation ®
Les anomalies de la coagulation peuvent étre acquises ou héréditaires (afibrinogénémie
congénitale). Les troubles les plus fréquents sont les troubles acquis médicamenteux dus aux
traitements par anti- vitamine K ou héparines. L’hémophilie constitue une des coagulopathies
héréditaires les plus fréquentes, mais tous les facteurs de la coagulation peuvent étre

congénitalement diminués ou absents.

1.1.3 Le risque oncologique
1.1.3.1 Définitions °
Les cancers de la cavité buccale font partie des cancers des voies aéro-digestives supérieures
(VADS). En France, on évalue a 15400 nouveaux cas le nombre de cancers de la région lévre-
bouche-pharynx. La cavité buccale est la cinquiéme localisation cancéreuse et les cancers
buccaux, la huitieme cause de déces. Le carcinome épidermoide représente 90% des cancers de
la cavité buccale. La survie a 5 ans est faible pour ces cancers, de I'ordre de 35%. Ce mauvais

pronostic est en partie d( a un

’ Chbicheb, Hakkou, et El wady, « Troubles de ’'hémostase: manifestations buccales et prise en
charge ».

8 Ibid.

° Barthélémy et al., « Cancers de la cavité buccale : préambule, épidémiologie, étude
clinique ».



diagnostic généralement tardif de ces cancers. Un interrogatoire et un examen clinique attentif
lors de toute consultation chez le chirurgien-dentiste, pourraient favoriser un diagnostic plus

précoce de ces lésions et ainsi améliorer leur pronostic.

1.1.3.2 Facteurs de risques 10
Les facteurs de risques des cancers de la cavité buccale sont relativement bien identifiés. La
consommation de tabac et d’alcool favorisent ainsi fortement la survenue du cancer oral. Le seuil
critique d’augmentation du risque en relation avec la consommation de tabac a été estimé a 20
paquets-années. La consommation tabagique associée a une prise quotidienne d’alcool augmente
trés fortement le risque de facon synergique : le risque chez un fumeur-buveur est six fois plus

élevé que pour un fumeur non buveur.

Le sujet a risque de carcinome épidermoide oral prototypique est un homme de plus de 45 ans,
d’'un niveau socio-économique moyen ou faible, gros consommateur d’alcool et de tabac.
Cependant, une féminisation de cette pathologie est actuellement observée, en relation

notamment a I'augmentation de la consommation tabagique dans cette population.

1.1.3.3 Les lésions précancéreuses 1
Dans 17% des cas de cancer oral, les Iésions cancéreuses résultent de la transformation maligne
d’une lésion préexistante, appelée lésion précancéreuse. Différentes lésions précancéreuses ont

été définies dont la leucoplasie et I'érythroplasie.

La leucoplasie est une lésion blanchatre idiopathique qui se développe sous forme de plaques
blanches superficielles, plus ou moins régulieres et souvent mal limitées. Environ 10% des

carcinomes épidermoides se développent sur ce type de Iésion.

L’érythroplasie est une lésion rouge, d’aspect lisse vernissé, parfois érosive ou ulcérée. Elle se
situe généralement au niveau du plancher buccal ou au niveau des gencives. Les érythroplasies

sont plus rares que les leucoplasies mais présentent un risque de dégénérescence bien plus élevé.

La surveillance semestrielle de ces Iésions permet de dépister une modification de leur aspect
clinique et donc de diagnostiquer d’éventuels cancers a un stade précoce. Un suivi
photographique de ces lésions peut faciliter I’évaluation de telles modifications d’aspect de ces

lésions.

0pid.

11
Bozec et al., « Cancers du plancher buccal ».



1.1.4 Les maladies infectieuses
Les maladies infectieuses sont définies par 'OMS comme les maladies causées par des
microorganismes pathogenes : bactéries, virus, parasites ou champignons. Elles peuvent se
transmettre directement ou indirectement d’une personne a une autre. Malgré I'amélioration des
thérapeutiques anti-infectieuses, elles constituent toujours une des principales causes de déces

en France, méme en I"absence de risque infectieux particulier.

1.1.5 Les maladies auto-immunes
Les maladies auto-immunes affectent 5% de la population générale et peuvent se définir comme
I'activation du systéeme immunitaire du patient contre ses propres antigénes, responsable de

I’attague immunitaire et la destruction d’un ou plusieurs organes.

La rupture de la tolérance immunitaire envers des antigénes du soi peut étre due soit a une
activation du systeme immunitaire soit a une inactivation des systemes de régulation ou de

tolérance active du systeme immunitaire.

1.1.6 Laiatrogénie médicamenteuse ®

1.1.6.1 Définition
La iatrogénie médicamenteuse définit 'ensemble des effets nocifs indésirables des médicaments
sur l'organisme pouvant résulter d’'un effet indésirable du médicament soit d’'une erreur
médicamenteuse (erreur de prescription, interaction médicamenteuse...). Celle-ci représente
2,79 % des interventions du SMUR, soit la huitieme pathologie prise en charge par le SMUR en

France. En 2004, la iatrogénie médicamenteuse a été inscrite comme priorité de santé publique.

1.1.6.2 Facteurs de risques

Les principaux facteurs de risque de iatrogénie médicamenteuse sont :

e L'dge :Chez le sujet agé, toutes les étapes de la pharmacocinétique peuvent étre altérées
par le vieillissement. De plus, certaines modifications physiologiques liées a I’age exposent
les personnes agées a des effets plus séveres des médicaments.

e Les médicaments : L'incidence des effets indésirables augmente exponentiellement avec

le nombre de médicaments prescrits.

2Bonnotte, « Physiopathologie des maladies auto-immunes ».
¥ Andersen et al., « Caractéristiques des interventions Smur pour iatrogénie médicamenteuse ».

% Curatolo et Cudennec, « 4/10 latrogénie médicamenteuse chez le sujet 4gé ».
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e Une mauvaise utilisation : La mauvaise utilisation d’un médicament peut résulter d’une

prescription inadaptée ou d’une utilisation inadaptée de la part dupatient.

e Les facteurs sociaux et environnementaux : L’isolement social ou géographique, la

dépendance, le changement du mode de vie peuvent également favoriser la survenue

d’effets iatrogénes médicamenteux.

1.1.6.3 Médicaments impliqués dans les toxidermies médicamenteuses *
Parmi les effets indésirables des médicaments, I'apparition de toxidermies médicamenteuse a
type de syndrome de Stevens-Johnson ou de syndrome de Lyell peuvent mettre en jeu le pronostic
vital du patient a trés court terme. De telles toxidermies peuvent survenir de fagon plus fréquente
avec certains médicaments : les sulfamides antibactériens, les anticonvulsivants (carbamazépine,
phénobarbital, phénytoine..), les AINS (oxicams), l'allopurinol et étonnamment certains

corticoides.

1.2 Le risque d’invalidité *°

Dans l'outil développé par I'IRDES, la notion d’invalidité s’appuie sur I'existence d’incapacités

permanentes plus ou moins importantes.
La déficience est définie comme une altération d’une fonction ou d’une structure.

Le handicap est défini comme un terme générique pour les déficiences, les limitations de I'activité
et restrictions a la participation. Le handicap est I'interaction entre des sujets présentant une

affection médicale et des facteurs personnels et environnementaux.

Dans le présent travail, les pathologies définies comme graves sont celles pour lesquelles
I'invalidité est permanente et celles induisant une diminution notable de I’activité possible pour

les patients.

1> Wetterwald et al., « Syndrome de Lyell (nécrolyse épidermique toxique) ».

16 com-Ruelle et al., « Un indicateur de gravité des maladies : enquéte sur la santé et les soins
médicaux France 1991-1992 ».
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2 Pathologies graves a expression buccale

Les pathologies graves ayant des manifestations buccales, détaillées dans cette partie, sont celles
pour lesquelles il existe un risque de déces ou de séquelles graves en I'absence de diagnostic et
de prise en charge précoce. Cette partie traite, de facon non exhaustive, des pathologies graves

qui, par leur fréquence, sont le plus susceptibles d’étre observées par le chirurgien-dentiste.

2.1 Pathologies entrainant une immunodépression

2.1.1 Neutropénie et agranulocytose

2.1.1.1 Définitions o

La neutropénie est définie comme la diminution du taux sanguin des polynucléaires neutrophiles
(PNN). L’agranulocytose correspond a la disparition compléte des polynucléaires neutrophiles

dans le sang.

Le risque infectieux dépend du mécanisme de la cytopénie : si la neutropénie est centrale et
prolongée elle se complique presque toujours d’infection bactérienne sévere. Si elle est

périphérique elle est le plus souvent asymptomatique.

On parle de neutropénie pour un taux de PNN inférieur a 1,5 G/L pour I'adulte caucasien. Pour

I’enfant ce taux est de 1,3 G/L.

La neutropénie est dite sévere, pouvant mettre en jeu le pronostic vital, pour un taux de PNN

inférieur a 0,5 G/L.

2.1.1.2 Epidémiologie *°

La neutropénie peut étre constitutionnelle (Syndrome de Schwachman, maladie de Kostmann,
neutropénie cyclique,...) ou acquise. La fréquence des neutropénies acquises est élevée, ainsi les

neutropénies représentent 8 patients sur 10 en consultation d’hématologie. L'étiologie des

1 o
7 Baumelou, « Neutropénies, agranulocytoses ».

19 ;.
Baumelou, « Neutropénies, agranulocytoses ».
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neutropénies acquises est variée: maladies générales inflammatoires, infections virales,

médicaments, hémopathies,...

En Europe l'incidence de I'agranulocytose est de 6,2 cas par an par million d’habitants. La
mortalité est de l'ordre de 10%. Il faut noter que 90% des agranulocytoses sont d’origine

médicamenteuse.

2.1.1.3 Signes cliniques 4

L'examen clinique est le plus souvent normal pour une neutropénie, le diagnostic sera donc posé

sur un examen biologique.

Dans le cas d’une agranulocytose, il existe généralement une fievre élevée, des foyers infectieux

buccopharyngés ou bronchopulmonaires récidivants et éventuellement un syndrome septique.

2.1.1.4 Manifestations orales %
Les neutropénie sévéres et I'agranulocytose entrainent des ulcérations buccales en raison de la
perte d’équilibre entre les défenses immunitaires et la virulence des germes saprophytes de la

cavité buccale.

Les ulcérations neutropéniques sont des ulcérations profondes, larges, nécrotiques, recouvertes
d’'un enduit fibrineux grisatre, tres douloureuses et responsables de dysphagies et
d’hypersialorrhées. Elles sont rarement entourées d’un halo érythémateux ce qui les différencie
des aphtes. Elles sont fréquentes, précoces et parfois révélatrices de la neutropénie. La

localisation gingivale peut entrainer une gingivite ulcéro nécrotiques tres destructrice.

La neutropénie cyclique idiopathique, affection rare, se caractérise par une chute brutale du
nombre des PNN toutes les 3 semaines environ et ne dure que quelques jours. Elle entraine
des ulcérations buccales uniques ou multiples, récurrentes, trés souvent révélatrices et guérissant

spontanément en quelques jours a la fin de la crise neutropénique.

21 ;.
Baumelou, « Neutropénies, agranulocytoses ».

22 Beauvillain de Montreuil, Tessier, et Billet, « Pathologie bénigne de la muqueuse buccale ».
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Figure 1 : Ulcération neutropénique de la tubérosité maxillaire et du voile du palais

[} Clinique

Nem\atologique
CHU Nantes FRANCE

Fax:33-(2)40-08-31-17

Source : Peglion « Classification clinique des érosions et ulcérations : quand le chirurgien dentiste doit-il
s'inquiéter ? », 2013

2.1.1.5 Traitement %

Le traitement repose sur une antibiothérapie a large spectre. L'arrét du médicament causal

permet la normalisation des taux de polynucléaires sanguins en 10 jours en moyenne.

2.1.2 Virus de 'immunodéficience humaine (VIH)
Le virus de I'immunodéficience humaine est un rétrovirus ayant un tropisme particulier pour les

lymphocytes T auxiliaires (CD4+). La réplication du virus entraine la mort de ces cellules et donc

une diminution du taux de lymphocytes CD4+. **

2.1.2.1 Epidémiologie
Le nombre de personnes infectées par le VIH continue d’augmenter dans le monde, de fagon plus
ou moins rapide selon les régions du monde. L’'augmentation d’incidence la plus rapide est
observée en Europe de |'est et en Asie. En 2012, 'OMS estimait a 35,3 millions le nombre de

personne atteintes par le VIH. La méme année, il était observé 2,3 millions de nouveaux cas et 1,6

millions de décés du a I'infection a VIH ou ses complications. >

> Baumelou, « Neutropénies, agranulocytoses ».

%4 Barry, Géhanno, et Matheron, « Manifestations ORL observées au cours de I'infection par le
virus de I'immunodéficience humaine ».

%> De Goede et al., « Understanding HIV Infection for the Design of a Therapeutic Vaccine. Part | ».
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2.1.2.2 Manifestations orales du VIH

Il n’existe aucune manifestation orale pathognomonique de I'infection a VIH. En revanche, de

nombreuses pathologies associées a I'infection a VIH peuvent étre observées dans la cavité

buccale :

Candidoses :
Les candidoses sont particulierement fréquentes et récidivantes. *® Une localisation
oesophagienne est considérée comme indicative d’un stade SIDA.

Leucoplasie orale chevelue :

La leucoplasie orale chevelue est une lésion hyperkératosique peu fréquente se
manifestant par une plaque kératosique, d’aspect chevelu, localisé dans la trés grande
majorité des cas sur le bord latéral de la langue, due a une infection par le virus Epstein-
Barr. ¥’

Figure 2 : Leucoplasie orale chevelue du bord de la langue

Source : Brue, Caumes et Chosidow « Manifestations cutanéomuqueuses des maladies infectieuses », 1999

Sarcome de Kaposi :

Le sarcome de Kaposi est la premiere manifestation de la maladie chez prés de 20% des
patients. Il se manifeste cliniquement au niveau des muqueuses par I'apparition de Iésions

pigmentées de type maculaire, papulaire ou nodulaire, rarement ulcérées. Les lésions sont

% Barry, Géhanno, et Matheron, « Manifestations ORL observées au cours de l'infection par le
virus de I'immunodéficience humaine ».

7 bid.
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de petite taille (inférieures a 3 cm), multiples et indolores. Les lésions ne disparaissent pas
a la vitropression et peuvent étre rouge, bleue ou violacée voire noire.

Un sarcome de Kaposi d’apparition récente est généralement asymptomatique,
maculaire, rouge a violet et ressemble a une ecchymose. Un sarcome de Kaposi plus
ancien prend une forme nodulaire, ulcérée et peut étre douloureux.

Il se situe principalement sur le palais dur, les gencives et le dos de la langue mais peut

s’observer sur toute la muqueuse buccale. %

Figure 3 : Sarcome de Kaposi localisé sur la_muqueuse palatine

Source : Barry, Géhanno et Matheron « manifestations ORL observées au cours de I'infection par le
virus de I'immunodéficience humaine »,1996

e Lymphomes:

Les lymphomes malins non hodgkiniens sont fréquemment observés chez les patients
infectés par le VIH (de 5 a 10% des malades). Les lymphomes malins non hodgkiniens
extra- ganglionnaires peuvent se manifester au niveau de la cavité buccale. La lésion est
majoritairement isolée, formant une masse d’augmentation rapide, bourgeonnante
ulcérée ou recouverte d’'une muqueuse normale. Les sites les plus rencontrés sont le
palais dur et les

gencives. *°

8 patton, « Oral lesions associated with human immunodeficiency virus disease ».

2 Barry, Géhanno, et Matheron, « Manifestations ORL observées au cours de I'infection par le
virus de I'immunodéficience humaine ».
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e Infections opportunistes :

Au cours du stade du Sida, de nombreuses infections dues a des germes opportunistes

sont fréqguemment observées mais sont non pathognomoniques. *>

e Erythéme gingival linéaire :

L'érytheme gingival linéaire se caractérise par une bande rouge vive, sans ulcération ou
perte d'attache, qui s’étend au-dela de la jonction muco-gingivale. La Iésion persiste apres

I'"élimination de plaque.

e Gingivite, parodontite et stomatite ulcéro-nécrotiques:

La gingivite ulcéro-nécrotique (GUN) et la parodontite ulcéro-nécrotique (PUN) sont des
maladies destructrices des tissus parodontaux. La GUN est limitée a la gencive et se
manifeste par une décapitation des papilles, un aspect nécrosant, des gingivorragies, une
halitose et des douleurs intenses. La PUN détruit I’os alvéolaire associant les symptomes
de la GUN et une perte d'attache. La stomatite ulcéro-nécrotique se manifeste par une
destruction plus extensive des muqueuses. Les périodes d'activité peuvent étre suivies
par

des périodes de repos. **

2.1.2.3 Traitement

Le traitement de l'infection par le VIH a pour objectif la réduction maximale de la réplication virale,
c'est-a-dire l'obtention d'une charge virale indétectable dans le plasma. Il repose sur un

traitement antirétroviral poursuivi tout au long de la vie.

2.2 Pathologies altérant I’hémostase

2.2.1 Thrombopénie

La thrombopénie définie un taux de plaquettes inférieur a 150000/mm3.

32 , . . , . . .
Barry, Géhanno, et Matheron, « Manifestations ORL observées au cours de I'infection par le virus
de 'immunodéficience humaine ».

34 . . . . . o " N
Patton, « Oral lesions associated with human immunodeficiency virus disease ».
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Elle peut étre d’origine centrale, par défaut de production ; périphérique par consommation ou
anomalie de la répartition ; ou étre liée a un mécanisme immunologique associant une destruction

périphérique des plaquettes et une production médullaire inadaptée. *°

Le pronostic des thrombopénies est lié au risque hémorragique, d’autant plus sévere que la

thrombopénie est intense.?®

2.2.1.1 Signes cliniques
Les thrombopénies séveres sont responsables de manifestations hémorragiques associant a des
degrés divers, un purpura cutanéo-muqueux, des saignements muqueux (epistaxis,
gingivorragies), des hémorragies viscérales voire des hémorragies cérébro-méningées. Le purpura
cutanéo-muqueux se présente sous la forme de pétéchies d'apparition spontanée, souvent

associées a des ecchymoses spontanées ou provoquées. *’

Il 'y a généralement pas de retentissement clinique lorsque le taux de plaquettes est supérieur

a 50000/mm3. En revanche, en dessous de ce seuil des hémorragies graves peuvent survenir et

engager le pronostic vital.*®

2.2.1.2 Manifestations orales 3940

Au niveau des muqueuses orales, la thrombopénie pourra se présenter sous la forme d’un

purpura pétéchial ou ecchymotique, de bulles hémorragiques ou de gingivorragies spontanées.

Le purpura pétéchial se présente sous forme de macules punctiformes multiples, souvent
coalescentes, dont la teinte varie du rouge au bleu pourpre. Ces lésions ne blanchissent pas a la

vitropression et siegent essentiellement sur le palais.

% Godeau et Bierling, « Thrombopénies  ».
*® Delobel, « Thrombopénies ».

*Ibid.

** Godeau et Bierling, « Thrombopénies ».
** Delobel, « Thrombopénies ».

*9 Chbicheb, Hakkou, et El wady, « Troubles de ’hémostase: manifestations buccales et prise en
charge ».
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Figure 4 : Pétéchies sur la muqueuse labiale supérieure chez un patient présentant une

thrombopénie

Source : Chbicheb, Hakkou, et El wady, « Troubles de ’hémostase : manifestations buccales et prise en
charge », 2016

Le risque hémorragique étant variable en fonction, notamment, de l'intensité de la thrombopénie,

I’existence de bulles hémorragiques buccales constitue un signe de gravité de la thrombopénie.

2.2.2 Maladie de Rendu Osler
La maladie de Rendu Osler ou télangiectasie hémorragique héréditaire est une maladie génétique

a transmission autosomique dominante caractérisée par une dérégulation de I'angiogenese se

traduisant par la formation de multiples dilatations artério-veineuses (télangiectasies). **

2.2.2.1 Epidémiologie
En France, la prévalence de la maladie est extrémement variable selon les départements : elle

varie de 1 cas pour 126000 habitants a 1 cas pour 3375 habitants. La prévalence moyenne est

d’un cas pour 5000 a 8000 individus. **

Le pronostic de la maladie de Rendu Osler est globalement bon, bien qu’un retard de diagnostic

soit responsable d’une augmentation de la morbidité finale. **

2.2.2.2 Signes cliniques
Les critéres diagnostiques de Curacao (1999) permettent d’évoquer le diagnostic devant les

caractéristiques suivantes :**

“! Duffau, Lazarro, et Viallard, « Maladie de Rendu-Osler ».
* bid.

*Hopp et al., « Oral vascular malformation in a patient with hereditary hemorrhagic
telangiectasia ».
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e Epistaxis spontanées répétées;
e Télangiectasies multiples de localisations évocatrices (levre, cavité buccale, doigts, nez) ;
e Histoire familiale (parent au premier degré atteint) ;

e Malformations artério-veineusesviscérales.

Trois criteres suffisent au diagnostic (un seul s’il existe un antécédent familial).

2.2.2.3 Manifestations orales

La maladie de Rendu Osler peut se manifester par des télangiectasies de 1 a 2 mm localisées sur
le versant muqueux des levres, la face dorsale de la langue, la face interne des joues, les gencives,
la muqueuse vélo-palatine ou la paroi pharyngée. Celles-ci se présentent comme un réseau de
capillaires distendus ou comme un angiome stellaire centré sur un point rouge vif de la taille d’une
grosse téte d’épingle. Elles se manifestent généralement entre 20 et 30 ans mais parfois plus tard.
45

Les patients atteints peuvent présenter des saignements importants au brossage ainsi que des

ulcérations et des bulles hémorragiques sur les muqueuses orales et la gencive. *°

Figure 5 : Télangiectasies sur la langue et la gencive chez un patient atteint de la maladie

de Rendu Osler

Source : Chbicheb, Hakkou, et El wady, « Troubles de ’'hémostase: manifestations buccales et prise en
charge », 2016

4 Duffau, Lazarro, et Viallard, « Maladie de Rendu-Osler ».

* Chbicheb, Hakkou, et El wady, « Troubles de ’hémostase: manifestations buccales et prise en
charge ».

**Hopp et al., « Oral vascular malformation in a patient with hereditary hemorrhagic telangiectasia ».
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2.2.2.4 Traitement

Le traitement de la maladie de Rendu-Osler est purement symptomatique :

e Le traitement de I'épistaxis repose en premiére intention sur des manceuvres de
compression digitale, des méchages mais peut nécessiter un traitement chirurgical.

o Lestélangiectasies peuvent étre traitées efficacement par utilisation de lasers pulsés.

2.3 Les pathologies cancéreuses

2.3.1 Carcinome épidermoide

2.3.1.1 Epidémiologie
Le carcinome épidermoide oral est un cancer malheureusement toujours mortel dans plus de 50%
des cas diagnostiqués chaque année, notamment en raison du fait que la plupart des cas sont

diagnostiqués a un stade déja avancé. ¥’

2.3.1.2 Formes cliniques
Les symptOmes qui peuvent révéler un cancer de la cavité orale sont variés : géne et douleur sont
rares ; en revanche I'existence d’une Iésion muqueuse suspecte, d’'une mobilité dentaire ou d’'un
saignement inexpliqués voire une adénopathie cervicale métastatique peuvent orienter le

diagnostic.*®

Par ailleurs, des tumeurs localisées au niveau du plancher antérieur peuvent entrainer des
épisodes de rétention salivaire par obstruction du canal sub-mandibulaire. Les tumeurs plus

postérieures peuvent engendrer otalgies reflexes mais également un trismus. *°

e Forme ulcéreuse *°

Forme clinique la plus fréquente, elle se présente sous la forme d’une ulcération tumorale

présentant un bord plus ou moins irrégulier, induré, surélevé parfois éversé.

“7Scully et Bagan, « Oral squamous cell carcinoma overview ».
*8Baujat et al., « Cancers de la cavité orale. Mise au point Sous I'égide de I'Intergroupe ORL ».
“Bozec et al., « Cancers du plancher buccal ».

50 P ey 2 , YR Ve . . , .« .
Barthélémy et al., « Cancers de la cavité buccale : préambule, épidémiologie, étude clinique ».
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L'ulcération repose sur une base indurée, plus ou moins étendue en profondeur, qui
déborde les limites visibles de 'ulcération. Cette induration constitue un élément clinique

déterminant, qui devra étre apprécié par palpation lors de chaque examen clinique.

Un saignement spontané ou au contact est fréquent.

Figure 6 : Carcinome épidermoide de forme ulcérée de la joue gauche

Source : Ejeil, Gaultier et Dridi « Carcinome épidermoide de la cavité buccale », 2012

Forme végétante ou exophytique

Elle se présente sous |'aspect de bourgeons plus ou moins épais, en saillie sur la muqueuse
saine. Elle représente souvent une transformation maligne d’un carcinome verruqueux

préexistant.

Figure 7 : Carcinome épidermoide de forme végétante de la créte édentée mandibulaire

Source : Ejeil, Gaultier et Dridi « Carcinome épidermoide de la cavité buccale », 2012
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e Forme ulcérovégétante

Elle associe les caractéristiques de la forme ulcéreuse et de la forme végétante.

e Forme infiltrante ou ulcéro-infiltrante ouendophytique

Elle est caractérisée par I'importance de la tumeur en profondeur en regard de signes

d’inspection souvent minimes. L'induration est I'élément clinique majeur.

e Noduleinterstitiel

Nodule pergu sous une muqueuse saine mais dont la dureté et le caractere infiltrant

donne I'éveil. Il s'ulcére quand le volume tumoral augmente.

e Forme érosive superficielle

Elle est souvent observée sur une plage érythroplasique ou lichénienne. Les bords sont
nets mais toujours légerement surélevés, sans bourrelet ni sillon. Ils sont quelquefois

minces, décollés.

2.3.1.3 Traitement
L'extension de la maladie, appréciée par les examens clinique, panendoscopique et la TDM
cervico- thoraco-abdominale, détermine la stratégie thérapeutique basée sur la classification

TNM.

Les formes limitées (T1 et T2) reléveront uniquement d’un traitement chirurgical. Le traitement
des tumeurs localement avancées (T3 et T4), récidivantes ou métastatiques, pourra faire

envisager la radiothérapie en complément ou remplacement de la chirurgie.

2.3.2 Tumeurs des glandes salivaires

2.3.2.1 Carcinome adénoide Kystique 32
Anciennement appelé « cylindrome », le carcinome adénoide kystique (CAK) est un cancer des

glandes salivaires qui atteint autant I'homme que la femme, majoritairement entre 40 et 60 ans.

Il représente selon les auteurs entre 15 et 20% des tumeurs malignes buccales et la forme la plus

fréquente des tumeurs malignes du palais.

1 7 . . . s . oy 7
>Lyédrine et al., « Chimiothérapie des cancers de la cavité orale ».

>2 Bouletreau et al., « Affections du plancher de la bouche ».
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Le CAK représente 15 a 17 % des tumeurs malignes sous-mandibulaires et 25 % des CAK affectent

les glandes salivaires accessoires.

Cliniguement, il se présente sous la forme d'une tumeur ferme, bien limitée, peu douloureuse et
de croissance lente, souvent confondue avec un adénome pléomorphe. Cette tumeur est
infiltrante et donne des métastases régionales, ganglionnaires et viscérales (os, poumon,

cerveaux, foie, reins) souvent trés tardives.

Le traitement chirurgical doit étre radical et passer largement en tissu sain, au risque d’étre tres

délabrant.

. ;s . . 53 54
2.3.2.2 Carcinome muco-épidermoide

Le carcinome muco-épidermoide est une tumeur maligne, la deuxiéme par ordre de fréquence

dans la localisation sous-mandibulaire. Il représente 3 a 10 % des tumeurs salivaires.

Cliniguement, il est plutét arrondi, ferme, mobile, de croissance lente, bien circonscrit et peut

s’ulcérer secondairement notamment au niveau palatin.

2.3.3 Mélanome **
Le mélanome malin est tres rare au niveau de la cavité buccale ; les localisations orales les plus

fréquentes se situant au niveau du palais dur et de I'arcade alvéolaire supérieure.

Le mélanome se présente comme une macule pigmentée, isolée, asymétrique, a bords irréguliers,
découverte parfois de facon fortuite lors d’un examen de la cavité orale. La présence d’une
ulcération ou I'augmentation de volume de la |ésion doit faire évoquer ce diagnostic.

Par principe, toute lésion palatine de pigmentation marron irréguliere est un mélanome
malin

jusqu’a preuve du contraire.

> Ibid.
54Gleizal, Merrot, et Bouletreau, « Affections vélopalatines ».
> Ibid.
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Figure 8 : Mélanome localisé au palais

Source : Gleizal, Merrot et bouletreau, « affections vélopalatines », 2008

2.3.4 Métastases
2.3.4.1 Epidémiologie °
Entre 5 et 6% des lésions cancéreuses du corps humain affectent la cavité buccale. Parmi ces
Iésions entre 1 et 3,2% d’entre elles sont des métastases de cancers primitifs a distance. Bien que
les métastases buccales soient rares, elles ont un intérét diagnostic car elles révelent un cancer

occulte dans 25% des cas. De plus, leur présence a une valeur pronostic essentielle.

2.3.4.2 Signes cliniques >

Les cancers primitifs les plus souvent associés aux métastases orales sont les cancers du poumon,

du foie, du rein et de la prostate chez I’'homme ; du sein, de I'ovaire et du rein chez la femme.

2.3.4.3 Manifestations orales
Les métastases orales sont principalement osseuses, affectant surtout la mandibule. Les tissus

mous sont affectés dans seulement 28,7 a 38,8% des cas de métastases orales. >

A la mandibule, la région molaire est la plus fréquemment atteinte. Au niveau des tissus mous, la

gencive attachée est le plus souvent atteinte, suivie de la langue. *°

Les manifestations cliniques sont variables selon la localisation. Lors d’atteintes osseuses, les
patients se plaignent de gonflements, de douleurs et de paresthésies, avec une progression rapide

de la symptomatologie.

** Maschino et al., « Oral metastasis ».

>’ Hirshberg et al., « Metastatic tumours to the oral cavity : pathogenesis and analysis of 673
cases ».

*# Maschino et al., « Oral metastasis ».

*9Solar et Jordan, « Soft tissue tumors and common metastases of the oral cavity ».
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Au niveau des tissus mous, les métastases se présentent le plus souvent sous la forme d’une
masse sous-muqueuse. Dans de rares cas, la Iésion apparait comme une ulcération. Par ailleurs,
les manifestations précoces des métastases gingivales miment une hyperplasie ou des lésions
réactionnelles comme le granulome pyogenique, le granulome périphérique a cellules géantes ou

I’épulis fibreux.

Figure 9 : Métastase d’un sarcome au niveau de la gencive mandibulaire

Source : Sibaud et al., I.Accroissements gingivauxlo, 2016

2.3.4.4 Traitement
La présence de métastases orales signe le pronostic péjoratif du cancer primitif, avec une
espérance de vie tres limitée (9,6 mois en moyenne). En présence d’'une métastase unique
I’exérése carcinologique peut étre envisagée. En revanche, dans le cas de métastases multiples,

leur exérese est purement palliative visant a soulager la douleur gu’elles engendrent.

2.3.5 Lymphome non Hodgkinien
Le lymphome non Hodgkinien (LNH) est un cancer résultant d’une prolifération maligne du tissu

lymphoide.

2.3.5.1 Epidémiologie ®

Le LNH peut survenir a tout age mais I’age médian est de 55 ans, les hommes étant plus touchés
que les femmes. Le LNH est le deuxiéme cancer de la téte et du cou aprés le carcinome

épidermoide. Les

® Hirshberg et al., « Metastatic tumours to the oral cavity : pathogenesis and analysis of 673 cases ».

®® Brette et Monteil, « Manifestations oto-rhino-laryngologiques des hémopathies de I’adulte ».
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patients porteurs du VIH sont les plus a risque de développer un lymphome non Hodgkinien (et

de développer un LNH de haut grade).

2.3.5.2 Manifestations orales 62

Il peut se présenter comme une masse érythémateuse indolore, fréquemment associée a une
ulcération superficielle secondaire a un traumatisme, principalement retrouvée au niveau des
tonsilles palatines, du palais ou de la gencive. L'ulcération profonde est rare. Chez les patients
porteurs de prothéses amovibles, la tumeur peut interférer avec la prothéese et géner son

utilisation.

2.3.5.3 Traitement %

Le traitement repose sur une chimiothérapie avec un taux de réponse compléete de 40 a 85% pour
les lymphomes agressifs. La survie est comprise entre 35 et 65% a cing ans. En cas de LNH primitif

extra- ganglionnaire, la radiothérapie semble améliorer le pronostic.

2.3.6 Leucémies *
Les leucémies aiglies (LA) sont des hémopathies malignes caractérisées par une prolifération

monoclonale aigué de cellules immatures myéloides (LAM) ou lymphoides (LAL).

2.3.6.1 Epidémiologie
L'incidence de la leucémie aiglie est de 10 nouveaux cas pour 100000 habitants par an. Pour les
LAL I’age médian est de 60 ans ; pour les LAM la fréquence augmente exponentiellement aprés
40 ans.

2.3.6.2 Signes cliniques

Les signes cliniques des leucémies sont en rapport soit avec la prolifération tumorale soit avec

I'inhibition de I’lhématopoiese normale.

2.3.6.3 Manifestations orales ®
87% patients atteints de leucémie aiglie et 85% des patients atteints de leucémie chronique
présentent une manifestation orale au cours de leur maladie. Les manifestations orales les plus
séveres sont rencontrées chez les patients atteints de leucémie aiglie ou de leucémie chronique

en phase aiglie.

®2 Augustine et al., « Primary oral non-hodgkin’s lymphoma : a clinicopathologic study
with immunohistochemical analysis ».

® Brette et Monteil, « Manifestations oto-rhino-laryngologiques des hémopathies de
I’adulte ».

® bid.

65 . . . . .
Declerck et Vinckier, « Oral complications of leukemia ».
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Les complications orales des leucémies peuvent étre classées en trois catégories :

e Leslésions primaires résultant de I'infiltration locale par des cellules malignes ;
e Les lésions secondaires consécutives aux conséquences de la maladie comme I'anémie,
la thrombopénie, la granulocytopénie;

e Leslésions tertiaires entrainées par les traitements de la leucémie.

Une infiltration gingivale est observée chez 3,6% des patients dentés atteints de leucémie.
Cliniquement, on observe un élargissement des papilles interdentaires et une tuméfaction de la
gencive marginale et attachée. Dans certains cas, I’hyperplasie est si prononcée que le tissu
gingival recouvre une partie des couronnes des dents. La gencive infiltrée apparait tuméfiée, lisse.
Sa consistance est spongieuse ou ferme et sa couleur varie du rouge vif au violet foncé. La gencive
est alors plus sensible aux infections secondaires et saigne facilement. Des mobilités dentaires

sont observées en cas d’atteinte du parodonte.

La plupart des patients se plaignent de douleurs gingivales ou d’une sensation de pression dans
la gencive atteinte. La douleur peut également mimer une douleur dentaire en cas

d’envahissement pulpaire ou desmodontal par les cellules malignes.

Les manifestations cliniques des leucémies aigués (LAM4 et LAM5 surtout) peuvent associer
I'infiltration leucémique des gencives, simulant une gingivite chronique hyperplasique, avec
parfois une paleur de la muqueuse (anémie), un purpura (thrombopénie) et une ulcération

nécrotique (neutropénie)®®

% Kuffer et Samson, « Pathologie buccale ».
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Figure 10 : Hyperplasie gingivale chez un patient atteint de leucémie

Source : Mani et Lee, « Images in clinical medicine. Leukemic gingival infiltration », 2008

2.3.6.4 Traitement &

Le traitement de la leucémie comporte trois phases :

e Untraitement d’induction qui vise a obtenir une rémission compléte.

e Un traitement de consolidation visant maintenir la rémission et empécher la récidive en
éliminant les cellules tumorales nonréplicatives.

e Un traitement complémentaire de maintien peut étre adjoint pour éliminer

d’éventuelles cellules tumorales résiduelles et entretenir larémission.

Le taux de guérison est en moyenne de 50% des cas.

24 Les maladies infectieuses

2.4.1 La tuberculose
La tuberculose est une maladie infectieuse, généralement due a Mycobacterium tuberculosis
(bacille de Koch). Elle est caractérisée par la formation de granulomes dans les tissus,

principalement les poumons, bien que d’autres organes puissent étre atteints dans un tiers des

cas. ®®

® Brette et Monteil, « Manifestations oto-rhino-laryngologiques des hémopathies de ’adulte
».

8 Coulon et Piette, « Tuberculose ».
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2.4.1.1 Epidémiologie
On estime a actuellement 30 millions le nombre de cas dans le monde, avec plus de 8 millions de

nouveaux cas par an. Le nombre de décés est estimé a 3 millions de personnes chaque année.

La tuberculose est principalement retrouvée dans les zones défavorisées bien qu’une

augmentation de la prévalence soit actuellement observée en Russie et en Europe de I'est.

Dans les pays occidentaux, la tuberculose se développe principalement parmi les populations

pauvres, les immigrés, les insuffisants rénaux, les porteurs du VIH ou encore le personnel médical.

69

2.4.1.2 Signes cliniques

e Tuberculose pulmonaire

La tuberculose pulmonaire est divisée en deux formes : la forme primaire et la forme post-
primaire (ou secondaire). La forme primaire suit l'infection initiale par le bacille
tuberculeux. La tuberculose secondaire est également appelée tuberculose de
réactivation. Elle se traduit par une altération de I’état général (fievre, amaigrissement,
sueurs nocturnes, etc.) et peut s’étendre localement par cavitation lobaire apico-

postérieure engendrant hémoptysies et pleurésies. "

e Tuberculose extrapulmonaire

Elle résulte d’un processus d’expansion local ou de dissémination hématogene. Les sites
touchés peuvent étre, par fréquence décroissante, les ganglions lymphatiques
(lymphadénite tuberculeuse), la plévre, le tractus urogénital, les os et articulations, les

méninges et le péritoine. ”*

2.4.1.3 Manifestations orales
La tuberculose cutanéo-muqueuse primitive, ou tuberculose orale primaire est rare. Elle se
manifeste dans les zones exposées a une inoculation cutanéo-mugqueuse directe. Elle résulte donc
d’un contact direct entre la muqueuse, particulierement si elle a subi un traumatisme récent et

des crachats infectés. Elle peut également se faire par contact avec Mycobacterium bovis.

*1Ibid.
O bid.

" bid.
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La lésion caractéristique est appelée chancre tuberculeux, une ulcération indolore, croissant
rapidement de cing millimetres a plusieurs centimeétres. La base est non indurée et de couleur

rouge rosé, avec un fond granuleux. Sa localisation buccale est principalement amygdalienne ou

gingivale mandibulaire et souvent associée a une adénopathie sous angulo-mandibulaire.”

Figure 11 : Chancre tuberculeux de la muqueuse génienne

Source : Alawi, « Granulomatous diseases of the oral tissues », 2005

2.4.1.4 Traitement
Le traitement de la tuberculose cutanéo-muqueuse fait appel aux traitements antituberculeux
classiques (quadrithérapie composée de : Isoniazide, Rifampicine, Ethambutanol et

Pyrazinamide).

2.4.2 Le virus de 'immunodéficience humaine ou VIH

Voir partie 2.1.2

2 bid.

3 Ibid.
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2.4.3 La syphilis
La syphilis est une infection sexuellement transmissible (IST) chronique due a Treponema
pallidum. Alors que cette maladie avait quasiment disparue, la syphilis connait depuis quelques
années une recrudescence majeure, en partie due au relachement des mesures de prévention

des IST.

2.4.3.1 Epidémiologie
Depuis 2000, on observe aux Etats Unis, en France et en Europe ou encore en Australie une

recrudescence majeure de la syphilis.

En 1999, l'incidence annuelle était estimée a 12 millions de cas ; le nombre annuel de déces

imputables a la syphilis congénitale était de 500000.

La syphilis touche principalement en Europe de l'ouest et aux Etats Unis les homosexuels
masculins et les patients infectés par le VIH. En Europe de l'est et en Russie, elle est
principalement liée a la prostitution et la drogue et touche ainsi les personnes en situation

précaire et principalement les femmes.
2.4.3.2 Signes cliniques 778
La syphilis évolue selon trois stades : primaire, secondaire et tertiaire.

e Syphilis primaire

La syphilis primaire apparait aprées une période d’incubation d’environ trois semaines. Elle
est consécutive a une diffusion bactérienne locorégionale lymphatique. Cliniguement, elle
est caractérisée par I'apparition d’un chancre syphilitique au niveau du point d’inoculation
du tréponeme.

e Syphilis secondaire

La syphilis secondaire est consécutive a une dissémination bactérienne systémique
hématogene et se manifeste par des signes généraux associés a deux éruptions

successives.

La premiére apparait quelques semaines apres le chancre, il s’agit de la roséole
syphilitique. Trois a six mois apres le chancre survient la deuxiéme éruption : les
syphilides papuleuses.

e Syphilis tertiaire

Environ 10% des syphilis secondaires non traitées évoluent vers la phase
tertiaire.
32



" Dupin et Fahri, « Syphilis ».
”Ibid.

’® Agbo-Godeau et Fleury, « Syphilis buccale ».
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Les lésions sont neurologiques, cardiaques, osseuses. La Iésion cutanéo-muqueuse
caractéristique de la phase tertiaire est la gomme, exceptionnelle au niveau

stomatologique.

2.4.3.3 Manifestations orales
Les chancres syphilitiques extra-génitaux sont observés chez 12 a 14% des patients, la muqueuse

buccale étant le site le plus couramment atteint suivi de I'anus.

Le chancre syphilitique est une ulcération superficielle de 5 a 15 millimeétres de diameétre, unique,
indolore, reposant sur une base cartonnée. Elle est associée a une adénopathie satellite, de
grande taille (>15mm) indolore et non inflammatoire, qui apparait en décalage par rapport a

Iésion et persiste apres disparition de celle-ci pendant plusieurs mois.

Figure 12 : Chancre syphilitique de la langue

Source : Agbo-Godeau et Fleury, eury, ry, Ibuccaleli, 2014

Les lévres sont la localisation la plus fréquente du chancre buccal. Les chancres linguaux sont plus

rares, ils siegent au tiers antérieur de la face dorsale.

Au niveau des gencives, le chancre siége sur la face vestibulaire des secteurs incisivo-canins au
niveau des collets dentaires. L'amygdale est une localisation fréquente. Il peut s’y présenter

comme une érosion, une ulcération ou une angine.

2.5 Les maladies auto-immunes
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2.5.1 Pemphigoide cicatricielle 77 7®

2.5.1.1 Epidémiologie
La pemphigoide cicatricielle est une maladie auto-immune rare. Son incidence est de 2 cas par an

et par million d’habitants.

2.5.1.2 Signes cliniques
La moitié des patients ayant une pemphigoide cicatricielle buccale développe un tableau classique
associant des lésions buccales et extra-buccales. L’atteinte oculaire donne toute sa gravité a la

maladie car elle entraine un risque de cécité permanente.

2.5.1.3 Manifestations orales

Les Iésions buccales sont quasi constantes et révelent la maladie dans 85 a 95% des cas.

Les lésions buccales concernent électivement les muqueuses adhérentes : la gencive et le palais
dur.

L'atteinte gingivale est faite d'érytheme et d'atrophie plus ou moins marquée, avec des petites
bulles claires ou hémorragiques laissant des érosions a fond grisatre, dont le bord se décolle
facilement a la pince. Elle peut prendre un aspect de « gingivite desquamative ». La vo(te palatine

peut présenter des bulles plus grandes, en particulier postéro-latéralement.

Rarement une forme étendue gingivo-buccale est observée, intéressant le voile, les joues, les

leévres et, tres rarement, la langue.

L'évolution cicatricielle se traduit par I'atrophie gingivale, avec parfois rétraction des piliers du

voile et synéchies du vestibule buccal.
Devant une gingivite érosive chronique, le signe de la pince permet d’évoquer le diagnostic de
pemphigoide cicatricielle : il s’agit de détacher a la pince I'épithélium en périphérie des érosions

gingivales.

"7Vaillant, « Maladies bulleuses auto-immunes de la muqueuse buccale ».
#Vaillant et Hiittenberger, « Maladies bulleuses acquises de la muqueuse buccale ».
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Figure 13 : Pemphigoide cicatricielle gingivale (a), sighe de la pince (b)

b.

Source : Vaillant, « Maladies bulleuses auto-immunes de la muqueuse buccale », 1999

2.5.1.4 Traitement

Le traitement des lésions buccales repose en premiére intention sur la corticothérapie locale.

2.5.2 Pemphigus
Le pemphigus définit un groupe de maladies bulleuses auto-immunes rares qui affectent la peau
et les muqueuses. Parmi les différentes formes cliniques de pemphigus, le pemphigus vulgaire est

une forme pouvant affecter la muqueuse buccale.

2.5.2.1 Epidémiologie
Le pemphigus vulgaire est la forme de pemphigus la plus fréquente : il représente 70% des cas de
pemphigus. Néanmoins, c’est une maladie rare dont I'incidence est comprise entre 1 a 5 cas par
million d’habitants par an. La maladie est observée aussi bien dans les deux sexes,

majoritairement
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entre quarante et soixante ans. Le pemphigus reste une maladie grave, mortelle dans 5 a 10% des

cas dans les premiéres années d’évolution.””

2.5.2.2 Signes cliniques
La maladie débute avec une atteinte muqueuse dans deux tiers des cas. Les lésions sont le plus

souvent observées au niveau de la bouche, mais peuvent également toucher d’autres muqueuses

comme la muqueuse oesophagienne, pharyngée, laryngée, rectale ou génitale. *

L'atteinte cutanée survient le plus souvent plusieurs semaines ou mois aprés I'atteinte muqueuse.
Elle est caractérisée par des bulles flaccides a contenu clair, survenant sur une peau non
érythémateuse. Les bulles, fragiles, font place ensuite a des érosions post-bulleuses, cernées par
une collerette épidermique. Les lésions peuvent étre localisées ou généralisées, touchant
principalement les zones de pression, les grands plis sur le visage et le cuir chevelu. Elles
sont peu ou pas

prurigineuses. !

2.5.2.3 Manifestations orales
La muqueuse orale est le premier site touché par le pemphigus dans la grande majorité des cas. Il

reste le seul site touché dans 25% des cas.

Les lésions buccales se manifestent initialement par des bulles, mais du fait de leur fragilité, celles-
ci sont rarement observées intactes. Elles laissent place a des érosions post-bulleuses aux bords
irréguliers. Les érosions ont des bords déchiquetés, un fond rouge sombre et sont fréquemment

associés a des pseudo membranes et a des plages blanches péri-lésionnelles de leucoedéme. #

On peut les observer sur tous les sites de la muqueuse orale, mais les Iésions débutent le plus
souvent sur du tissu non kératinisé comme la muqueuse labiale, la muqueuse buccale, le palais
mou, le plancher de la bouche ou I'oropharynx. Les zones subissant des frictions traumatiques

sont particulierement touchées, comme le bord ventro-latéral de la langue par exemple.

" Moreau et Montefiore, « Diagnostic et prise en charge du pemphigus vulgaire en médecine
bucco- dentaire ».

8¢in et al., « Pemphigus ».
*!bid.
® Fatahzadeh, « Timely recognition of pemphigus vulgaris by dental professionals ».

83 Ejeil, Gaultier, et Dridi, « Dépistage des dermatoses bulleuses auto-immunes: le role de
I’odontologiste ».

# Fatahzadeh, « Timely recognition of pemphigus vulgaris by dental professionals ».
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Les érosions post-bulleuses sont douloureuses et trainantes, pouvant entrainer une dénutrition.

Une surinfection herpétique est possible et doit étre évoquée devant I’aggravation des lésions. %

Figure 14 : Lésions endobuccales du pemphigus vulgaire

Source : Sin et al.,, « Pemphigus », 2011

2.5.2.4 Traitement

La mortalité spontanée était de 70% avant I'apparition des corticoides. Elle est aujourd’hui

comprise entre 5 et 10%.

Le traitement repose généralement sur la corticothérapie générale a forte dose. La phase

d’attaque vise a controler la maladie, alors que le traitement d’entretien a dose progressivement

décroissante vise a maintenir la rémission compléte.

2.5.3 Granulomatose de Wegener
La granulomatose de Wegener est une vascularite systémique nécrosante des vaisseaux de petits
calibres. Elle se caractérise par une inflammation granulomateuse de la paroi des vaisseaux de
petit calibre. L'inflammation touche les veinules, artérioles, capillaires et les arteres

parenchymateuses distales qui se connectent avec les artérioles.

En I'absence de traitement, la granulomatose de Wegener est mortelle dans la quasi-totalité des
cas.

87

% Sin et al.,, « Pemphigus ».

8 Lapeyre-Liénard et Joly, « Dermatoses bulleuses ».
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2.5.3.1 Epidémiologie
C’est une maladie rare, d’origine inconnue, dont la prévalence est comprise entre 24 et 157 cas
par million d’habitants. Son incidence tend a augmenter ces derniéres années, elle est de deux a

douze cas par an et par million d’habitants. Elle touche principalement I'adulte entre 45 et 60 ans.

88

2.5.3.2 Signes cliniques

Le diagnostic clinique repose sur I'association de 2 des 4 critéres suivant chez un patient atteint

de vascularite :

¢ Inflammation orale ou nasale (épistaxis, ulcérations buccales ou faciales douloureuses) ;
e Anomalies a la radiographie pulmonaire;
e Anomalies du sédiment urinaire (hématurie microscopique ou cylindrique) ;

¢ Inflammation granulomateuse a labiopsie.

Les manifestations cliniques sont diverses. Des manifestations générales sont fréquentes mais

non spécifiques comme l'asthénie, la fievre, etc.

Les manifestations ORL sont fréquentes, de méme que les nodules pulmonaires qui constituent
un des signes les plus caractéristiques de la maladie. La granulomatose de Wegener peut entrainer

une atteinte rénale, urologique, neurologique, oculo-orbitaires ou cardiaque.

2.5.3.3 Manifestations orales
Les lésions muqueuses endobuccales sont retrouvées chez 10 a 50% des patients atteints. La
Iésion la plus évocatrice est une hypertrophie gingivale framboisée. On retrouve également des

aphtes ou des ulcérations persistantes. Il peut également exister une atteinte des glandes

salivaires et de la parotide. *

Les manifestations orales peuvent prendre la forme d’ulcérations palatines et linguales, d’aphtes

ou encore se manifester par une absence de cicatrisation de I’alvéole aprés une extraction.

Les lésions gingivales se manifestent par une hypertrophie gingivale granuleuse hémorragique,

d’aspect framboisé. Elles sont typiquement accompagnées d’une perte de densité de I'os

alvéolaire et d’'une mobilité dentaire. *°

8 pagnoux et Teixeira, « Granulomatose de  Wegener ».
* Ibid.

¥ bid.

%0 Lourenco et Nico, « Strawberry gingivitis ».
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Figure 15 : Aspect d’hypertrophie gingivale framboisée chez un patient atteint de la
maladie de Wegener

Source : Lilly et al., « Wegener's granulomatosis presenting as oral lesions : a case report»., 1998

2.5.3.4 Traitement
Non traitée la granulomatose de Wegener est constamment mortelle. Le schéma thérapeutique

actuel repose sur I'association de corticoides et d’immunosuppresseurs.”*

2.5.4 Lupus érythémateux aigu >> * *

Le terme « lupus érythémateux » désigne un ensemble d’affections allant d’'une lésion cutanée
isolée a une maladie multi-viscérale grave pour le lupus érythémateux aigu disséminé, également

appelé lupus systémique.

2.5.4.1 Epidémiologie
Le lupus érythémateux aigu touche plus fréquemment les femmes que les hommes. Le lupus
érythémateux systémique a une prévalence de 20 a 150 cas pour 100000 habitants et une

incidence de 1 a 25 pour 100000 habitants.

2.5.4.2 Signes cliniques
Le lupus associe plusieurs types de manifestations cutanées : des manifestations spécifiques
lupiques ou des manifestations non lupiques ainsi que des manifestations vasculaires et non
vasculaires. Les lésions dermatologiques inaugurent la maladie une fois sur quatre. Les signes
généraux de la maladie associent une asthénie et une fievre dans la moitié des cas lors du

diagnostic. Le lupus systémique

1 Pagnoux et Teixeira, « Granulomatose de Wegener ».
2| azarro, Richez, et Seneschal, « Lupus erythémateux systémique ».
»Frances, « Manifestations cutanées des lupus érythémateux  ».

**Fortuna et Brennan, « Systemic Lupus Erythematosus ».
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peut se présenter sous plusieurs tableaux cliniques : des formes bénignes qui sont les plus

fréquentes et des formes séveres, plus rares, avec une atteinte viscérale ou hématologique.

2.5.4.3 Manifestations orales
Les manifestations buccales du lupus aigu sont des érosions localisées préférentiellement sur les
gencives, le palais les joues ou les levres. Elles sont accompagnées d’un érythéme intense et de
pétéchies. Elles peuvent étre douloureuses et géner I'alimentation. Les érosions buccales du lupus
aigu sont généralement moins étendues que celles du syndrome de Stevens-Johnson avec

atteinte prédominante de la moitié postérieure du palais.

Des macules érythémato-purpuriques peuvent étre observées principalement sur la muqueuse
labiale. Enfin, plusieurs bulles affectant pratiquement toute la cavité oro-pharyngée peuvent étre

observées dans la forme bulleuse de lupus aigu systémique.

Figure 16 : Lésions érosives au cours d’un lupus érythémateux

Source : Francés, « Manifestations cutanées des lupus érythémateux », 2008

2.5.4.4 Traitement

Le traitement repose sur des corticoides, des immuno-modulateurs et des immunosuppresseurs.

2.6 Les toxidermies

2.6.1 Syndrome de Stevens-Johnson et Syndrome de Lyell
La nécrolyse épidermique toxique (syndrome de Lyell) et le syndrome de Stevens-Johnson
définissent des toxidermies bulleuses proches dont les atteintes muqueuses sont souvent
superposables. Une évolution d’'un syndrome de Stevens-Johnson sévere vers un syndrome de
Lyell par confluence des lésions initiales est possible : on peut retrouver chez un méme

malade des
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pseudo-cocardes et des lésions d’épidermolyse. Enfin, les mémes médicaments inducteurs sont

retrouvés dans la majorité des cas. Ces pathologies peuvent mimer un érythéme polymorphe.

Depuis 1992, une classification clinique permet de distinguer érythéme polymorphe, syndrome

de Stevens-Johnson et syndrome de Lyell (Tableau 1).

Tableau 1 : Définition et classification de I’EP, NET et SJS

Décollement cutané Cocardes Cocardes Macules
typiques atypiques érythémato-

(en pourcentage de la .
purpuriques

surface corporelle)

Erytheme polymorphe En relief

(EP) Inférieur a 10 oui Palpables non
Syndrome de Stevens- Planes

Johnson (5J5) Inférieur a 10 non Non palpables oui
Syndrome Frontiére Planes

SIS-NET Entre 10 et 30 non Non palpables oui
Nécrolyse épidermique Planes

toxique  (NET)  avec Supérieur a 30 non Non palpables oui
macules

Nécrolyse épidermique
toxique (NET) sans

Supérieur a 10 non non non
macules

Source : Wetterwald et al., « Syndrome de Lyell (nécrolyse épidermique toxique) »

2.6.1.1 Epidémiologie

Ces maladies ont été observées dans le monde entier, sans prédilection ethnique particuliere. %

Ce sont des maladies rares : 1 a 2 cas par million d’habitants et par an. Elles présentent une
mortalité globale (NET et SJS) d’environ 23% a 6 semaines et de 34% a un an. Pour le syndrome

de Lyell, la mortalité observée a un an est de 49%.%

Le syndrome de Stevens-Johnson et le syndrome de Lyell ont toujours une origine médicamenteuse.

97

> Wetterwald et al., « Syndrome de Lyell (nécrolyse épidermique toxique) ».

% Bergez et al., « Une nécrolyse épidermique toxique a en perdre ses dents ».
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L’age moyen pour le syndrome de Stevens-Johnson est de 25 ans ; il est de 63 ans pour le

syndrome de Lyell.

2.6.1.2 Signes cliniques
L’éruption cutanée initiale est douloureuse, fébrile, atteignant le visage et la partie supérieure du

tronc puis s’étendant rapidement a I'ensemble des téguments.

La lésion cutanée élémentaire forme une macule a centre foncée, en cocarde atypique (pseudo-

cocarde), a bords non réguliers et non oedémateux.

A la phase d’état, on observe un décollement épidermique en linge mouillé. Le sighe de Nikolsky

est positif sur la plupart du tégument.

L'épiderme entier se décolle en particulier sur les zones de pression ou traumatisées. L’extension
de I'épidermolyse doit étre appréciée quotidiennement car elle constitue le facteur pronostic

essentiel

Il existe une altération sévere de I'état général avec fievre et pertes hydro-électrolytiques

importantes pouvant étre a I'origine d’une déshydratation rapide. '®

2.6.1.3 Manifestations orales
Une atteinte muqueuse est présente chez 85 a 95% des patients et précede habituellement les

lésions cutanées de 1 a 3 jours. L’oropharynx est la muqueuse la plus touchée. ***

La muqueuse buccale, le palais et les levres sont parmi les sites les plus fréquemment touchés.
Les bulles se rompent rapidement et forment de vastes érosions hémorragiques irréguliéres avec
une pseudo-membrane grisatre. Sur le versant externe des lévres on observe des ulcérations
aphteuses peu profondes avec des croltes hémorragiques. Les lésions buccales sont

extrémement douloureuses, provoquant une dysphagie, une dyspnée et une hypersialie.
Les lésions cutanéo-muqueuses persistent entre 2 et 6 semaines.

Un tiers des patients présente des prodromes de type syndrome pseudo-grippal : fievre, maux de

téte, pharyngite. '

%7 Lapeyre-Liénard et Joly, « Dermatoses bulleuses  ».

% Al-Johani, Fedele, et Porter, « Oral medicine ».

% Wetterwald et al., « Syndrome de Lyell (nécrolyse épidermique toxique) ».
199 apeyre-Liénard et Joly, « Dermatoses bulleuses  ».

191 Wetterwald et al., « Syndrome de Lyell (nécrolyse épidermique toxique) ».

42



Figure 17 : Ulcérations orales du syndrome de Stevens-Johnson

Source : Babu et al., « A study on oral mucosal lesions in 3500 patients with dermatological diseases in South
India », 2014

2.6.1.4 Traitement
Le traitement est symptomatique et impose une hospitalisation : il repose sur I'arrét précoce du

médicament imputable, une réanimation hydro-éléctrolytique, des apports protidiques et

caloriques, des mesures de réchauffements et des soins antiseptiques rigoureux. '

192 Al-Johani, Fedele, et Porter, « Oral medicine ».

103 | apeyre-Liénard et Joly, « Dermatoses bulleuses  ».
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3 Démarche diagnostique en pathologie de la muqueuse buccale

La diversité et la complexité sémiologiques des pathologies de la muqueuse buccale rendent leur
diagnostic particulierement difficile en particulier pour le praticien non spécialiste. La prise en
charge du patient doit -de fait- s’inscrire dans une démarche diagnostique standardisée
comportant un entretien exhaustif et un examen clinique complet et méticuleux tant exobuccal

gu’endobuccal.

3.1 L’entretien clinique '** '

La premiere partie de I'entretien clinique concerne les informations administratives du patient :
nom, prénom, adresse, date de naissance, ethnie, profession. |l comporte un questionnaire
médical qui vise au recueil d’informations médicales complétes : antécédents médicaux et

chirurgicaux, allergies, traitements, antécédents familiaux.

Un interrogatoire plus spécifique doit ensuite étre centré sur le motif de consultation et doit

préciser :

e Les antécédents locaux: applications de topiques, épisodes antérieurs similaires, facteurs
de risque (tabac, alcool, pratiques sexuelles a risque, voyages,)...;

e Lessignes fonctionnels : douleur, prurit, dysphagie,...;

e Lessignes généraux : fievre, asthénie, amaigrissement ;

e Signes associés : adénopathies, syndrome urétral;

e L’évolution : aigue, récidivante, chronique.

194Bernard, Carrel, et Kuffer, « Démarche diagnostique en médecine buccale ».

1 s . s . s .
% Cedef, « Ulcération ou érosion des mugqueuses orales et/ou génitales ».
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3.2 L’examen clinique

3.2.1 Examen exobuccal '*

3.2.1.1 Inspection visuelle
L'inspection visuelle des zones cutanées du visage et de |I'extrémité des membres supérieures
peut fournir des informations importantes : notamment la teinte et I'aspect des téguments et des

phanéres ou encore I'existence de lésions cutanées.

3.2.1.2 Palpation

La palpation de la région cervicale doit rechercher une tuméfaction des glandes salivaires

principales, la présence d’adénopathies, d’une lésion thyroidienne, vasculaire ou tumorale.

3.2.2 Examen endobuccal '

L'examen de la cavité buccale doit étre systématisé et réalisé dans des conditions d’éclairage

optimal. Il doit porter sur I’'ensemble du revétement muqueux.
L'inspection doit préciser I'état dentaire et I’hygiéne bucco-dentaire.
En présence d’une affection de la muqueuse, le praticien devra préciser :

e La nature de la Iésion élémentaire;
e Son caractere isolé ou multiple;

e Satopographie;

e Son caractéere évolutif.

e Son mode d’apparition aigu ou chronique

La reconnaissance des différentes lésions élémentaires par I'omnipraticien est un élément
indispensable dans la démarche diagnostique car la lésion élémentaire permet de préciser

I’étiopathogénie de la Iésion et d’aboutir a des hypothéses diagnostiques pertinentes.

La palpation de la Iésion doit préciser le caractére souple ou induré, I'existence d’un suintement

ou l'existence d’une sensibilité au contact.

En cas de doute ou si une affection grave est suspectée ou encore si un traitement agressif est

nécessaire, il est indispensable de réaliser une biopsie.

1% Bernard, Carrel, et Kuffer, « Démarche diagnostique en médecine buccale ».

1 . , . , . ;.
% |bid.; Cedef, « Ulcération ou érosion des mugueuses orales et/ou génitales ».
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4 Nosologie et critéres de gravité des lésions muqueuses orales

Apreés avoir colligé les pathologies graves a expression buccale et rappelée la démarche nécessaire
au diagnostic des manifestations buccales de telles pathologies, la suite de ce travail s’attardera
a la description nosologique des lésions de la muqueuse orale par [ésion élémentaire et les critéres

de gravité qui leur sont associés.

Ceci devrait permettre au praticien non spécialiste de reconnaitre une situation de potentielle

gravité et de mettre en oeuvre sans délai la prise en charge adaptée.

4.1 Ulcérations ou érosions de la muqueuse buccale

4.1.1 Définitions '

Une érosion est une lésion élémentaire habituellement secondaire : post-vésiculeuse ou post-
bulleuse. Elle est caractérisée par une perte de substance superficielle, épithéliale, mettant plus

ou moins a nu la partie superficielle du chorion. Elle ne provoque pas de cicatrices.

Une ulcération est une lésion élémentaire primitive. Elle est caractérisée par une perte de

substance profonde avec atteinte du chorion moyen et/ou profond. Une cicatrice est possible.

Un chancre est une érosion ou ulcération de nature infectieuse provoquée par la pénétration d’un

agent spécifique.

De tres nombreuses affections peuvent étre responsables d’érosions ou d’ulcérations de la

muqueuse buccale :

e Etiologie inflammatoire

o Aphtes, aphtosesrécurrentes
o Carences

e Maladies bulleuses

e Etiologie traumatique

e Etiologies infectieuses

e FEtiologies oncologiques et hématologiques

1 s . s . s .
% Cedef, « Ulcération ou érosion des mugqueuses orales et/ou génitales ».
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4.1.2 La gingivite ulcéro-nécrotique (GUN)
Elle se caractérise cliniquement par I'apparition d’ulcérations multiples au niveau de la gencive
papillaire. Ces ulcérations sont tres douloureuses, saighent au contact et s"accompagnent d’une
halitose sévere. Les papilles interdentaires sont progressivement amputées, avec un aspect

cratériforme dont le fond est recouvert d’un enduit grisatre.

La gingivite ulcéro-nécrotique peut étre causée par une période de stress, la malnutrition ou
encore la négligence. Néanmoins, l'incidence de la gingivite ulcéro-nécrotique est fortmeent
accrue chez le patient immunodéprimé. Ainsi, suite a un diagnostic de GUN sans étiologie
évidente, il faudra toujours évoquer une infection a VIH, une neutropénie ou une autre cause de

déficit immunitaire.

4.1.3 Caractéristiques cliniques des érosions ou ulcérations buccales résultant
de maladies graves

4.1.3.1 Signes d’alertes devant une ulcération ou uneérosion
Une ulcération doit guérir en 8 a 15 jours apres la suppression de la cause. Face a la persistance

d’une ulcération malgré la suppression de la cause, il faut suspecter une complication infectieuse

ou carcinomateuse. '%°

La triade

Ulcération indolore + base indurée + saignement au
contact

doit faire évoquer une pathologie maligne

4.1.3.2 Outils d’aide au diagnostic d’une ulcération ou d’uneérosion
Dans I'objectif de faciliter le diagnostic des érosions/ulcérations buccales caractéristiques de
pathologies graves, des outils d’aide au diagnostic ont été développés a destination du chirurgien-
dentiste omnipraticien. Ces outils sont composés de deux éléments : un arbre décisionnel et un
tableau récapitulatif détaillant la sémiologie des pathologies graves pouvant présenter des

érosions ou des ulcérations buccales.

199 hid.
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L'arbre décisionnel propose une orientation diagnostique selon des caractéristiques cliniques
simples. Ces critéres cliniques simplifiés n’ont pas vocation a permettre le diagnostic positif de
telles pathologies uniquement a partir de I'arbre décisionnel mais ils devraient permettre de
faciliter la démarche diagnostique du chirurgien-dentiste. L’arbre décisionnel doit ainsi permettre
d’alerter le praticien et 'inciter a consulter le tableau récapitulatif reprenant les caractéristiques

cliniques plus détaillées.

Par la suite, selon les situations cliniques rencontrées, le chirurgien dentiste pourra effectuer une
biopsie en vue d’'un examen anatomo-pathologique ou encore orienter son patient vers un

praticien spécialiste pour une prise en charge diagnostique et thérapeutique spécialisée.
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Figure 18 : Outil d’aide au diagnostic d’une ulcération/érosion évocatrice d’une pathologie

grave : arbre décisionnel (a) et caractéristiques des pathologies causales (b)
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4.2 Macules de la muqueuse buccale

4.2.1 Définitions
Les macules sont des lésions de taille variable, sans relief ni infiltration, constituées par

une modification de la couleur de la muqueuse. **°
On distingue plusieurs types de macules :

e Macules érythémateuses : Taches rouges qui s’effacent a la vitropression, conséquence

d’une hyperhémie inflammatoire du chorion.

e Macules vasculaires : Taches rougeatres ou bleuatres s’effacant a la vitropression,

conséquence de dilatations vasculaires.

e Macules purpuriques : Taches rouge foncé ne s’effacant pas a la vitropression,

consécutives a I’extravasation de sang (globules rouges) dans lechorion.

e Macules pigmentaires : Taches ne s’effacant pas a la vitropression dues a I'accumulation

de pigments dans le chorion.

e Macules achromiques : Taches dépigmentées en conséquence d’une diminution de la

quantité de pigment mélanique.

10Bernard, Carrel, et Kuffer, « Démarche diagnostique en médecine buccale ».
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4.2.2 Macules caractéristiques de pathologies graves

Tableau 2 : Caractéristiques cliniques des macules résultant de pathologies graves

Pathologie Nombre Forme Teinte Localisation | Signes associés
d’éléments principale
Thrombopénie : Multiples Punctiforme Rouge au Palais Ne s’effacent pas
Purpura pétéchial bleu a la vitropression
pourpre
Maladie de Rendu Multiples Télangiectasie : Rouge Lévre, S’effacent a la
Osler réseau de langue, vitropression
capillaire joues,
distendu ou gencive
angiome
stellaire
Sarcome de Kaposi Multiples Lésions de Rouge bleu | Palais dur, | Ne disparaissent
petite taille : violacé ou gencive et pasala
inférieure a 3cm noir dosdela vitropression
langue Indolore
Lésion avancée :
nodulaire,
ulcérée et
douloureuse
Mélanome Isolée Lésion Brune a Palais dur, Peut évoluer en
asymeétrique, noire gencive augmentant de
bords irréguliers volume, peut
s’ulcérer
Source : Auteur
4.3 Lésions blanches et kératoses de la muqueuse buccale

La couleur rose de la muqueuse buccale est due a la présence de vaisseaux dans le chorion, visibles

par transparence. Toute modification de la transparence de I‘épithélium ou du chorion donne une

aspect blanc a la muqueuse et est toujours pathologique.
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Le terme de kératose n’est pas forcément adapté a toutes les lésions blanches. En effet, il précise
uniqguement la présence de kératine retrouvée a I’examen histologique de la lésion. Il doit donc

étre complété de I'étiologie de cette derniere.

La leucoplasie buccale est définie comme une tache ou une plaque blanche qui ne peut étre
caractérisée cliniqguement ou histologiquement par aucune autre maladie et qui n'est associée a

aucun agent causal physique ou chimique a I’exception du tabac.

4.3.1 Caractéristiques des lésions blanches manifestations de pathologies
générales graves

La leucoplasie orale chevelue est une lésion blanche ayant pour origine une infection a EBV
rencontrée quasi exclusivement chez les patients atteints du VIH, mais également chez les

patients fortement immunosupprimés tels que les transplantés.

Elle se présente sous la forme d’une plague kératosique d’aspect chevelu, indolore, ne se
détachant pas au grattage. Elle est principalement située sur le bord latéral de la langue. Sa

présence inexpliquée doit faire évoquer une immunodépression sévere.

4.3.2 Signes spécifique de gravité d’une lésion blanche !

Devant une lésion blanche idiopathique (leucoplasie), plusieurs éléments doivent alerter le

chirurgien-dentiste sur une éventuelle transformation maligne :

e Interrogatoire :

Apparition d’une douleur (sur une lésion initialement indolore) ;

e Palpation exobuccale et endobuccale :

Présence d’une adénopathie ou d’une induration suspecte ;

e Inspection visuelle de la lésion:

Modification de la texture, de I'aspect, du relief ou de I'étendue.

Aspect inhomogeéne

' Moreau et al., « Les leucoplasies buccales: des Iésions potentiellement malignes ».
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Face a de tels signes, le praticien devra réaliser une biopsie a la recherche de signes histologiques

de dysplasie ou orienter le patient vers un service spécialisé.

4.4 Vésicules et bulles de la mugqueuse buccale

4.4.1 Définitions
Les bulles et les vésicules résultent d’'un décollement circonscrit de I’épithélium. Elles contiennent
une sérosité claire ou hémorragique. Les vésicules ont un diametre de quelques millimetres alors

que les bulles ont une taille dépassant un centimetre de diamétre.

Le toit de la vésicule ou de la bulle est tres fragile. Il est rarement possible de les observer intactes

: la |ésion se présente donc le plus souvent comme une érosion post-bulleuse.

4.4.2 Signes spécifiques de gravité des lésions bulleuses
Les dermatoses bulleuses peuvent étre graves par le risque de surinfection, de déshydratation ou

de dénutrition qu’elles engendrent, en fonction de I’étendue des Iésions ou du terrain.
Les signes de gravité des lésions bulleuses sont : **?

e Lésions bulleuses étendues;

e Existence d’une atteinte muqueuse;

e Suspicion de toxidermie bulleuse;

¢ Signe de Nikolsky sur une surface étendue : décollement cutané provoqué par le
frottement appuyé de la peau saine;

¢ Signes de retentissement systémique : déshydratation, hypotension, tachycardie, fievre

élevée, oligurie.

4.5 Les hypertrophies gingivales

4.5.1 Définition
Une hypertrophie gingivale résulte d’une prolifération des tissus mous. Il est le plus

souvent secondaire a une augmentation du tissu conjonctif, plus rarement de I'épithélium.

112 | apeyre-Liénard et Joly, « Dermatoses bulleuses  ».
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4.5.2

générales graves '

Caractéristiques des hypertrophies gingivales manifestations de maladies

Tableau 3 : Caractéristiques cliniques des hypertrophies gingivales rencontrées dans les maladies

graves

Pathologie Forme Aspect Consistance | Teinte Localisation Signes
associés
Maladie de | Diffuse Aspect Granuleuse, Rouge Débute sur le Pétéchies
Wegener Framboisé friable vif versant visibles
vestibulaire au
niveau des
papilles Ulcérations
interdentaires, persistantes
puis de la
gencive
attachée.
Secondairement
: versant lingual
ou palatin
Leucémie Localisée Gencive Spongieuse Rouge Papilles paleur de la
ou diffus gonflée, ou ferme vif au interdentaires mugqueuse
lisse violet
) purpura
foncé
ulcération
nécrotique
Meétastase | Localisé Aspect de Gencive
buccale granulome attachée et
pyogénique langue
ou d’épulis
fibreux

4.5.3 Signes de gravité des hypertrophies gingivales

Source : auteur

De nombreuses étiologies peuvent étre a I'origine d’une hypertrophie gingivale. Il conviendra en

premier lieu d’éliminer une cause évidente (origine bucco dentaire, traitement médicamenteux

inducteur, maladie génétique,...).
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L’évaluation de I’hypertrophie gingivale reposera sur plusieurs facteurs :

e Délai d’apparition : aiglie ou chronique;

e Forme : localisée (inférieure ou égale a 3 dents), régionale ou diffuse ;
e Localisation;

e Aspect clinique ;

e Forme isolée ou symptomes associés.

L’Association

Hyperplasie gingivale + purpura + ulcération

doit faire évoquer une pathologie systémique grave (leucémie ou maladie de Wegener)
et induire une orientation RAPIDE dans un service spécialisé
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Conclusion

La complexité sémiologique des pathologies de la muqueuse buccale et plus particulierement des
manifestations buccales des pathologies graves peut étre a I'origine de difficultés diagnostiques
conséquentes notamment pour les praticiens non spécialistes, responsables d’une errance

diagnostique majeure et de I'aggravation du pronostic de ces pathologies.

L’objectif de ce travail était de concevoir un outil didactique issu des données de la littérature
scientifique, a destination des chirurgiens-dentistes omnipraticiens permettant d’améliorer

I'orientation et le diagnostic des patients atteints de maladies graves a expression buccale.

Le diagnostic de telles lésions buccales repose sur une démarche diagnostique standardisée,
centrée sur I'analyse de la Iésion élémentaire, a I'instar de celle pratiquée en dermatologie. Dans
cette optique, les outils diagnostiques proposés a la suite de ce travail ont été définis d’aprés les
groupes nosologiques classés selon la lésion élémentaire. Ainsi, la connaissance de critéres
sémiologiques de gravité pour chaque type de lésion élémentaire devrait permettre au praticien
non spécialiste d’évoquer une pathologie grave sous-jacente et d’adresser rapidement le patient
pour une prise en charge spécialisée, limitant ainsi I'errance diagnostique -malheureusement

majeure- associée a de telles pathologies.

De tels outils s’inscrivent dans une démarche d’amélioration de la compétence diagnostique des
praticiens de premier recours, élément sine qua non de I'amélioration de la prise en charge
médicale des patients. A ce titre, I'essor de la bio-informatique et des logiciels d’aide au diagnostic
devrait permettre a terme de faciliter la prise en charge des patients en Pathologie de Ia

Mugqueuse Buccale pour des praticiens non spécialistes.

Par ailleurs, I'intérét pédagogique de tels outils est également non négligeable, permettant de
centrer 'enseignement des pathologies de la muqueuse buccale sur les signes de gravité que tout

praticien se doit de maitriser.
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Critéres sémiologiques de gravité des lésions

de la muqueuse buccale

Résumé :

La muqueuse buccale peut étre le siege de nombreuses pathologies de gravité et sévérité variables,
gu’elles soient propres a la cavité buccale ou les manifestations oro-faciales de pathologies sous-
jacentes. Cette diversité étiologique se traduit par une diversité sémiologique rendant le diagnostic
des pathologies de la muqueuse buccale extrémement complexe. Un retard dans le diagnostic de
certaines pathologies malignes mais aussi des pathologies générales ou systémiques peut s’avérer
lourd de conséquences et grever le pronostic final de ces patients.

A travers une analyse de la littérature scientifique, ce travail propose de colliger et d’étudier de fagon
didactique les pathologies de la muqueuse buccale pouvant mettre en jeu le pronostic vital du patient
a plus ou moins court terme, afin d’en ressortir les signes cliniques évocateurs de gravité et/ou de
malignité.

La connaissance de ces signes cliniques devrait permettre une orientation et une prise en charge plus

précoce de ces patients.
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