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I. Introduction

La spheére orale, étant un milieu septique, est un lieu propice au développement d’une
grande variété de pathologies de la muqueuse buccale. L’enfant présente de nombreuses
particularités et pathologies muqueuses, dont certaines lui sont spécifiques. Cependant la
majorité des 1ésions orales rencontrées chez I’enfant sont bénignes.

La prise en charge différe de 1’adulte, en particulier chez les nouveau-nés et les enfants
en bas age. L’interrogatoire et I’examen clinique peuvent de fait étre plus compliqués. La
réalisation de biopsies ou I’exérése d’une I€sion peut nécessiter un plateau technique particulier,
rendant le diagnostic et la prise en charge de ces enfants plus difficiles. Le facteur temps est
trés important dans la prise en charge de certaines de ces pathologies et peut permettre d’éviter
des complications éventuelles si celles-ci sont rapidement détectées. Les l1ésions de la muqueuse
buccale chez I’enfant peuvent étre découvertes par 1I’enfant lui-méme ou ses parents et dans ce
cas constituer le motif de consultation initiale, ou de maniére fortuite lors d’un examen bucco-
dentaire de routine. Il est ainsi primordial d’affiner ses connaissances tant sur le plan théorique
que clinique.

L’objectif de ce travail de thése et de rassembler et de classifier les différentes
informations relatives aux pathologies de la sphére oro-buccale chez I’enfant pour lesquelles le
chirurgien-dentiste a un role direct dans la prise en charge. De plus, a travers ce travail de
classification nous nous proposons de développer des fiches cliniques synthétiques afin de
faciliter le travail de diagnostic et de prise en charge du patient au cabinet dentaire. Ce travail a
pour but de mettre en lumiere les l€sions physiologiques et pathologiques de 1’enfant pour
lesquelles le chirurgien-dentiste peut avoir un role diagnostic et mettre en place un traitement
quand cela est possible. Les pathologies de la muqueuse buccale de I’enfant étant trop
nombreuses pour les étudier dans leur totalité nous avons décidé de focaliser 1’étude sur les
lésions muqueuses de nature non tumorales.

Ce travail sera reparti en deux chapitres distincts. Dans le premier chapitre nous
développerons les différentes pathologies que nous avons classifié¢ en quatre grandes familles :
les 1ésions blanches, les 1ésions pigmentées, les ulcérations et les 1ésions vésiculo-bulleuses. Ce
premier chapitre est composé de quatre parties dans lesquelles nous allons développer les
différentes pathologies de chacune de ces quatre familles en définissant dans un premier temps
chaque pathologie avec sa description clinique, puis nous aborderons leurs prises en charges
respectives. Dans un second chapitre, nous rassemblerons un ensemble de fiches cliniques
synthétiques sous forme de tableau pour chacune des pathologies abordées dans la premicre

partie.



II. Etat de I’art et classification des lésions non-tumorales

Dans le chapitre suivant nous allons répertorier les principales 1€sions non-tumorales
rencontrées chez I’enfant dans la spheére orale. Ce chapitre se propose de classifier ces
pathologies en quatre familles qui seront abordées dans 1’ordre suivant : les l1ésions blanches et
les lésions pigmentées puis les ulcérations et pour finir les 1ésions vésiculo-bulleuses. Pour
chacune de ces catégories, les différentes sous-catégories de 1ésions seront détaillées avec la
méme approche : dans un premier temps nous décrivons la pathologie pour ensuite détailler les

signes cliniques et enfin nous développons leur prise en charge selon les recommandations.

1. Les lésions blanches
1.1. La Ligne blanche

1.1.1. Définition et présentation clinique

La ligne blanche est définie par un relief blanchatre de forme rectiligne horizontale
située a mi-hauteur de la muqueuse jugale retrouvée chez ’enfant (Figure 1). Elle est la
projection muqueuse du plan d’occlusion appelé également plan de morsure (1). C’est la seule

lésion blanche buccale non pathologique. Elle est liée a un tic de morsure (1,2).

Figure 1. Ligne blanche (coll. Dr Billet) (1)

1.1.2. Prise en charge
La ligne blanche, qui peut étre plus ou moins marquée en fonction des patients, a la

spécificité d’étre physiologique et par conséquent ne nécessite aucun traitement (1).



1.2. La stomatite candidosique

1.2.1. Définition et présentation clinique

Les Candida sont des champignons microscopiques appartenant a la famille des levures.
Seul Candida albicans est un hote saprophyte exclusif des muqueuses (respiratoires, vaginales,
digestives). Il n’est jamais retrouvé sur la peau saine a I’instar des autres levures candida qui
peuvent se trouver normalement sur la peau et les muqueuses. Un enfant sur trois est porteur
sain de Candida albicans.(1,3-5)

Sous I’influence de facteurs locaux, généraux (déficit immunitaire, hémopathie) ou
iatrogéniques (antibiothérapie récente, corticothérapie) la levure Candida albicans passe du
statut saprophyte a celui de parasite entrainant des manifestations pathologiques (1,3,4).

Les modalités d’infection sont au nombre de deux :

- par voie endogéne avec une porte d’entrée digestive ou génitale. Cette modalité est la
plus courante

- par voie exogeéne (beaucoup plus rare), comme la contamination du nouveau-né par la
mere atteinte de vaginite candidosique au moment de 1’accouchement (candidose
néonatale) (6,7). On peut également retrouver une transmission au nourrisson via le lait
maternel (8). Cependant, Azevedo et coll. (2020) dans une revue de la littérature ont
constaté qu’il n’y a pas de différence de contamination fongique entre les enfants allaités
au sein et ceux nourris avec le lait artificiel. Cela peut s’expliquer par la présence de

facteurs antimicrobiens dans le lait maternel (7).

Dans de rare cas chez I’enfant immunodéprimé, Candida albicans peut provoquer des
septicémies ou des I€sions viscérales profondes dues au terrain immunitaire fragile.
Le diagnostic positif de candidose buccale tient compte de deux aspects :

- T’aspect clinique, qui est en regle générale treés évocateur et suffisant a lui seul pour
poser un diagnostic,

- T’aspect biologique. En effet dans certains cas (Iésion atypique, résistance au traitement
bien mené), on cherchera une confirmation du diagnostic par un examen mycologique
avec une technique simple et un résultat rapide.

Les manifestations cliniques de la candidose peuvent revétir différentes formes : aigués,
subaigués, ou chroniques. Ces candidoses restent généralement localisées. Les formes diffuses
rares se retrouvent le plus souvent chez I’enfant et le nourrisson. Il faudra chercher la ou les

facteurs favorisants I’apparition de la candidose (3). En effet la stomatite candidosique peut



résulter de plusieurs facteurs locaux, dont la prise d’antibiotiques a large spectre, ou I'utilisation
de corticoides inhalés chez les patients asthmatiques. On a dans ce cas-la trés souvent un aspect
plus érythémateux que pseudomembraneux, On remarquera ainsi I’importance du ringage de la
bouche aprées prise de ces traitements (1,6). Parmi les facteurs locaux, I’altération des fonctions
salivaires peut jouer un role important dans I’apparition des candidoses buccales. Des facteurs
plus généraux sont a prendre en compte, comme I’immunodépression dans un contexte de
cancer, d’infection par le VIH, de maladies auto-immunes ou inflammatoires chroniques
nécessitant des traitements immuno-suppresseurs, de pathologies endocriniennes immuno-
déprimantes comme le diabéte. Des modifications métaboliques comme une alimentation trop
riche en glucides ou une anémie ferriprive peuvent constituer un terrain propice pour les
candidoses. Certaines situations physiologiques comme la grossesse favorisent également le
développement de ces candidoses (3-5,9).

La forme aigu€ est communément appelée « muguet ». Cette candidose aigué
pseudomembraneuse est la forme la plus fréquente des candidoses oro-pharyngées, et est le plus
souvent retrouvée chez le nourrisson et le jeune enfant (4).

Cette candidose évolue en 3 phases :
e Phase initiale : d’une durée de 2 a 3 jours entrainant une stomatite érythémateuse diffuse

qui se caractérise par une sensation de sécheresse buccale accompagnée de douleurs a

type de cuisson, de géne a la mastication avec impression de gotlit métallique. Tout ceci

peut conduire a des difficultés pour s’alimenter, et a des troubles de la succion chez le
nouveau-né.

A T’examen endobuccal, la muqueuse est rouge, douloureuse et desséchée avec une

langue plus ou moins dépapillée (Figure 2). Cette stomatite touche la face dorsale de la

langue, les faces internes des joues ainsi que la voute palatine.(1,6,10)

Figure 2. Stomatite érythémateuse a candida(6)



e Phase d’¢état : I’aspect de la 1€sion change avec I’apparition d’un dépdt blanc crémeux
qui se détache par un raclage 1éger a 1’abaisse langue mettant en évidence la muqueuse
érythémateuse. Les symptomes sont les mémes que lors de la phase de début mais de

moindre intensité.(1,6)
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Figure 3. Muguet(11) Muguet(12)

e Phase de guérison : une guérison spontanée est possible sans I'usage d’aucun traitement.
Cependant a I’inverse, une extension au pharynx ou un passage a la chronicité peuvent
étre observées en 1’absence de traitement (6). Avec un traitement bien mené, I’évolution
est rapidement favorable.

L’examen clinique est dans la majorité des cas suffisant du fait de I’évidence des lésions
(4,6). Cependant il peut étre confirmé par un examen biologique dans les formes récidivantes,
atypiques ou en cas de doute diagnostic (4). Il consiste a un prélévement a I’aide d’un écouvillon
sec frotté de manicre énergique sur un dépot blanc, un sillon de perléche ou une plaque
érythémateuse (1,4,6). L’examen direct pour étre positif doit mettre en évidence des levures
bourgeonnantes. La présente de pseudo-filaments, de filaments et de nombreuses colonies en

culture confirme le caractére pathogene de la 1ésion en présence (4,6).

1.2.2. Prise en charge

Dans un premier temps il sera nécessaire d’identifier les facteurs locaux favorisants
I’apparition de ces mycoses buccales et de les éradiquer dans la mesure du possible. En effet
les antifongiques qui seront prescrit ne pourront pas a eux seul traiter la pathologie si I’étiologie
n’est pas identifiée et supprimée (3,6,10).

Le traitement est essentiellement local par antifongique (nystatine, amphotéricine B,

miconazole) (3,6). Le traitement systémique (fluconazole, itraconazole) est indiqué lorsqu’il y



a une intolérance au traitement local ou une résistance, dans les formes récidivantes, étendues
ou graves et chez les patients susceptibles de développer des infections systémiques (3,5,13).
L’efficacité des traitements antifongiques permet un traitement d’une durée moyenne de 15

jours (3,6).

1.3. Le lichen plan

1.3.1. Définition et présentation clinique

Le lichen plan est une dermatose inflammatoire chronique muco-cutanée en général
bénigne. D’aspect polymorphe le lichen plan touche la peau, les phanéres (ongles, cheveux),
les muqueuses malpighiennes (muqueuse buccale principalement mais aussi génitale, anale,
conjonctivale). Il est & noter que 1’étiologie précise de cette pathologie demeure encore
inconnue (14,15).

Le lichen plan est plus souvent retrouvé chez 1’adulte que chez I’enfant. Ainsi ’étude
de Pilar Luis-Montoya et al en 2005 conclue que sur 235 patients agés de 3 a 82 ans, atteints
du lichen plan, seulement 10,2% étaient 4gés de moins de 15 ans. Cette prévalence varie de 2.1
a 11,2% dans la littérature internationale (16).

Quant a D’atteinte de la sphere orale, chez les enfants, celle-ci est encore plus rare.
L’¢étude de R. Laeijendecker et al en 2005, mené sur 10 000 patients de moins de 18 ans, touchés
par le lichen plan, retrouve seulement 3 patients avec une atteinte de la sphere orale (17).
L’équipe napolitaine de Cascone et al en 2017 confirme cette tendance, avec seulement 8
enfants agés de 9 a 17 ans touchés par un lichen plan oral sur I’ensemble des patients recus dans
le service d’odontostomatologie de Naples dans une étude rétrospective de 4 ans (15).

Les études menées en Inde retrouvent une prévalence du lichen plan plus importante
chez les enfants. A.J. Kanwar et.al en 2009 conclue son étude avec 17% d’enfants agés de moins
de 15 ans avec un lichen plan oral (18). Cette prévalence est confirmée par I’étude de Pandhi D
et al de 2014 qui sur un effectif de 316 enfants de moins de 14 ans atteints de lichen plan,
retrouve 18% de lichen plan oral (19), ainsi que par 1’étude de Kumar et al en 2018, avec 28,6%
d’enfants avec un lichen plan oral sur un effectif de 42 enfants (20). La prévalence élevée du
lichen plan en Inde, notamment dans les ¢tudes en population pédiatrique, souléve I’hypothese
que la génétique et I’environnement joueraient en un réle non négligeable dans 1’apparition et
le développement de cette pathologie (14,18-23).

Le lichen plan buccal peut prendre plusieurs formes : forme réticulée, papules blanches,

plaques blanches, forme érosive, forme ulcérée avec aspect bulleux ou encore une forme



érythémateuse atrophique (24). Les formes réticulées, papuleuses et en plaques sont de couleur
blanche. Les formes érosives et bulleuses sont de couleur jaune. La forme érythémateuse est
rouge. Généralement multiples, ces Iésions sont souvent bilatérales (17) et ne se décollent pas
au grattage. Elles touchent la muqueuse jugale, les bords latéraux de la langue, la muqueuse
labiale et le palais dur.

Elles prennent communément la forme d’une papule blanche qui progressivement grossi
et se collapse prenant une forme réticulée, annulaire ou en plaque. Un trait caractéristique de ce
lichen plan oral est la présence de fines stries blanches (stries de Wickam) qui irradient depuis
la papule vers la périphérie. La forme réticulée se présente comme un réseau dentelé de lignes
grises-blanches, 1égérement en relief et souvent parsemé de papules ou d’anneaux (Figure 4).
La forme en plaque se distingue de la leucoplasie par le fait qu’elle n’entraine pas de
modification de la souplesse de la muqueuse (Figure 4). La forme érythémateuse peut étre
accompagnée ou non d’érosions. La forme avec présence de bulles reste plutdt rare (12).

Les formes réticulées, papuleuses et en plaques sont le plus souvent asymptomatique
contrairement aux formes érosives et érythémateuses (12). La forme la plus prévalente est la
forme réticulée avec des stries blanches, avec une localisation bilatérale et symétrique sur la

mugqueuse jugale (25).

Figure 4. Liche plan (26) : (a gauche) réticulé et (a droite) en plaque

Les symptomes les plus souvent rapportés sont des douleurs qui peuvent étre
accompagnées de picotements de la muqueuse exacerbées par 1’alimentation notamment
lorsque celle-ci est épicée ou acide (15).

Le diagnostic est dans un premier temps clinique mais peut étre confirmé par un examen
histologique. En effet, il faudra établir le diagnostic différentiel avec une réaction lichénoide
(souvent associé a une prise de traitements ou a la présence de soins dentaires en bouche), une
candidose, ou la linea alba. La réalisation d’une biopsie avec examen histologique mettra en
¢vidence une hyperkératose, avec dégénérescence de la couche basale et la présence d’un

infiltrat lymphocytaire en bande au niveau sous épithéliale (23).



1.3.2. Prise en charge

Concernant le traitement de cette 1ésion, il n’y a pas de consensus dans la littérature.
Néanmoins le traitement de choix reste la corticothérapie topique (triamcinolone acétonide en
créme) dans les formes symptomatiques en association avec des antifongiques topiques
(clotrimazole) car I’utilisation prolongée de corticoides peut favoriser 1’apparition d’une
candidose (15,18,27,28).

Dans certaines études (14,21,27), des rétinoides topiques comme la trétinoine en créme
a 0.05% ont été prescrit donnant des résultats satisfaisants. Dans I’étude de Sharma et al en
2017 (27), le gel d’aloé-vera a également été utilisé en relais de la trétinoine topique. Dans cette
¢tude, la patiente de 12 ans présentant un lichen plan buccal symptomatique s’est vu prescrire
de la triamcinolone acétonide topique a 0.2% et un antifongique topique (clotrimazole 1%)
pendant deux semaines. L’absence d’amélioration a conduit a 1’arrét de ces traitements et a la
prescription de trétinoine topique a 0.05% deux fois par jour pendant deux semaines. Ce dernier
traitement s’est révélé trés efficace avec une amélioration significative des symptdmes et de
I’aspect clinique de la Iésion. Cependant 1’utilisation a long terme de rétinoides peut entrainer
des irritations d’ou la prescription de gel d’aloe-vera pour prendre le relais (deux fois par jour
pendant un mois) et qui possede des propriétés anti-inflammatoires et apaisantes (27).

Malgré ’efficacité de certains traitements rapportée dans la littérature, les études
menées jusqu’a présent ne permettent pas d’établir un schéma thérapeutique consensuel pour
la prise en charge du lichen plan notamment chez 1’enfant. En effet 1’absence d’études, surtout
en milieu pédiatrique, et avec un suivi post-traitement suffisant rend difficile la validation de

protocoles de soins standardisés.

1.4. Les perles d’Epstein

1.4.1. Définition et présentation clinique
Les perles d’Epstein sont des kystes kératinisés, sous formes de nodules qui apparaissent dans
les restes épithéliaux piégés le long des lignes de fusion du processus embryologique (29). Elles
appartiennent a la catégorie des kystes odontogéniques liés au développement selon la
classification de ’OMS (1).

Il s’agit de petites tuméfactions gingivales d’un diametre allant de 1 a 3 mm, bien
circonscrites, de surface lisse, de couleur blanche ou jaunatre, remplies de kératine et non

inflammatoires. Elles sont le plus souvent multiples, et généralement indolores (1).
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Elles se localisent sur la ligne médiane du palais dur, le plus souvent a la partie
postérieur (1,29). Ces perles d’Epstein se trouvent en général chez le nourrisson jusqu’a I’age

de 3 mois (1,30).

Figure 5. Perles d’Epstein(31)

La découverte de ces lésions est généralement fortuite par les parents. Et le diagnostic est

purement clinique (1,30).

1.4.2. Prise en charge
Il n’y a pas de traitement. Il faut rassurer les parents, car ces nodules disparaissent

spontanément au bout de quelques semaines avec le développement de la succion (1,29,30).

1.5. Les grains de Fordyce

1.5.1. Définition et présentation clinique

Ces grains sont des glandes sébacées en surcroissance, ectopiques, se retrouvant a la
surface d’un épithélium. Ils peuvent étre situés sur les organes génitaux, les Iévres et dans la
cavité buccale. Le bord du vermillon des lévres étant le site le plus commun. Ils ne sont pas
pathologiques mais restent inesthétiques pour certains patients. Variantes anatomiques, ces
grains sont présents des 1’age de 3 ans, et surtout a I’adolescence et leur nombre augmente avec
I’age (1,32-36).

Les grains de Fordyce ont I’aspect de petites papules de 1 a 3 mm, indolores, arrondies,
pales, blanches-jaunatre, ou rouges, toujours regroupées allant jusqu’a donner dans certains cas
I’aspect d’une plaque blanche. En étirant la muqueuse on voit alors les gains s’individualiser.
Ils se situent sur les muqueuses labiales et jugales dans la zone rétro-molaire et sont

asymptomatiques (34,35).

11



(b) =

Figure 6. Grains de Fordyce (37): (a) au niveau de la muqueuse jugale, (b)au niveau labiale

Le diagnostic est purement clinique (1). Le diagnostic différentiel se fera avec la
candidose buccale (dépots blancs facilement détachables), la leucoplasie (plaque blanche
adhérente avec souvent une surface fissurée) et le nevus blanc spongicux (plaques épaisses

blanches et spongieuses) (34).

1.5.2. Prise en charge

Aucun traitement n’est nécessaire. Les grains de Fordyce ne sont pas pathologiques,
c’est une variante anatomique (1,34,35). Cependant des traitements a visée esthétique ont été
décrits dans la littérature chez I’adulte comme 1’utilisation du laser dioxyde de carbone (CO2)

ou I’¢éléctrodessication (34,36).

1.6. Le neavus blanc spongieux ou hamartome spongieux muqueux

1.6.1. Définition et présentation clinique

L’hamartome spongieux muqueux est une dyskératose génétique rare de transmission
autosomique dominante due aux mutations des genes codant pour les kératines K4 ou K13
(38,39). Ces genes sont spécifiquement exprimés au niveau de la muqueuse orale d’ou la
localisation du neavus blanc spongieux au niveau de la muqueuse buccale, labiale et gingivale.

Le neavus blanc spongieux se caractérise par des plaques blanches d’aspect spongieux,
rugueux, bilatérales, symétriques, et présentes trés tot chez 1’enfant. Asymptomatique, il touche
la muqueuse buccale de mani¢re diffuse avec des plaques blanches qui ne se détachent pas au
grattage ou tres difficilement, révélant une muqueuse sous-jacente saine. Malgré I’absence de
symptomatologie, I’hamartome spongieux muqueux reste inconfortable pour le patient sur le

plan esthétique et en raison d’épisodes de desquamation par lambeaux de la 1ésion (38,39).
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Figure 7. White sponge nevus chez un enfant de 6ans(40) (38)

La encore le diagnostic est essentiellement clinique. A 1’interrogatoire on retrouve
souvent des antécédents familiaux similaires. Mais un prélevement de la Iésion pour analyse
histologique peut étre effectué¢ en cas de doute diagnostic. L’analyse histologique mettra alors
en évidence des kératinocytes avec cytoplasmes vacuolisés, une acanthose avec spongiose et
une agrégation de tonofilaments (petits filaments de kératines).

Souvent confondu avec la stomatite candidosique, le diagnostic différentiel se fera

généralement apres un échec de traitement antifongique bien mené (1,39,41).

1.6.2. Prise en charge

La encore il n’y a pas de consensus sur la prise en charge thérapeutique. Il faut tout
d’abord rassurer I’enfant et les parents sur caracteére bénin de ces 1ésions. Certaines études ont
mis en évidence I’efficacité de 1’utilisation des tétracyclines en bain de bouche ou per os chez
des patients adultes. Ces études ont été menés sur un groupe tres faible de patient ce qui ne

permet pas valider 1’utilisation de ces thérapeutiques dans cette indication (39,41).

2. Les lésions pigmentées
Les Iésions pigmentées sont de couleur rougeatre ou bleuatre. Elles doivent faire

suspecter une lésion vasculaire. En cas de 1ésion vasculaire, celle-ci blanchit a la pression (29).

2.1. Les pigmentations ethniques

2.1.1. Définition et présentation clinique

Les lésions mélaniques sont rares chez I’enfant, a I’exception de la pigmentation
ethnique (29). Les pigmentations ethniques sont le résultat d’une augmentation de la production
de mélanine qui se dépose dans la muqueuse buccale (42). Il s’agit d’une observation

physiologique courante. Leur prévalence est variable selon les groupes ethniques, avec un
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prédominance chez les enfants de couleur noire et les asiatiques(43,44). Ces pigmentations
ethniques sont d’origine génétique. La quantité et la distribution des granules de pigment sont
déterminées par plusieurs génes. Mais des facteurs physiques, chimiques et hormonaux peuvent
aussi influencer la quantité¢ de mélanine activée (44).

On observe des zones de taille variable de couleur brune ou noire. Les gencives sont le
plus fréquemment atteintes, principalement la gencive attachée. Par ordre de fréquence on
trouve ensuite la muqueuse buccale, le palais, les 1évres et la langue (42). . Les crétes salivaires
sublinguales peuvent aussi étre affectées par la pigmentation (Figure 8A).

Présentes des 1’enfance, sous forme de macules plus ou moins confluentes, ces 1ésions
pigmentées ont tendance a s’agrandir et s’intensifier en couleur avec ’age.(1,43) Ce type de

pigmentation persiste et est symétrique.

Figure 8. (A) Pigmentation des crétes salivaires sublinguales.(B) Pigmentation ethnique gingivale(1)

Le diagnostic est clinique et les diagnostics différentiels a évoquer sont (44,45) :

- les manifestations cliniques de certaines maladies endocriniennes telles que la maladie
d’Adisson

- D’exposition aux métaux lourds. Chez les enfants, les principales sources sont la
contamination de I’eau, la peinture contenant du mercure ou les traitements contenant
de I’argent

- le sarcome de Kaposi qui peut affecter I’ensemble du le corps. Le palais étant le site
principal du sarcome lorsqu’il est associ¢ a une infection au VIH. Les lésions
endobuccales peuvent également concerner d’autres zones anatomiques (gencives...)

- certains médicaments (chloroquine, quinine, minocycline, zidovuline...)

- les pigmentations post-inflammatoires (par exemple : le lichen plan), constatées le plus
souvent chez les individus de peau noire

- I’hemangiome, tumeur vasculaire bénigne

- le naevus bleu, que I’on peut retrouver a tout age au niveau du palais et de la gencive.
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- le melano-acanthome buccal, qui est un processus réactionnel qui touche surtout les
jeunes de couleur noire. Il se développe rapidement et a une surface plane ou 1égérement
suré¢levée de couleur noire ou brune.

- le mélanome muqueux, qui reste extrémement rare avec une prévalence supérieure chez
les japonais. Dans les premiéres phases, celui-ci prend 1’aspect de plaques brunes ou
noires. Puis il devient plus diffus nodulaire et tuméfié.

- I’hémochromatose qui correspond a un exces de fer dans I’organisme avec des dépots
ferrique au niveau de plusieurs organes dont parfois la zone endo-buccale

- le tatouage gingival rituel qui reste encore pratiqué dans certaines ethnies

2.1.2. Prise en charge

Aucun traitement n’est requis, pour ces lésions pigmentées bénigne. Cependant la
pigmentation peut étre source d’une géne esthétique notamment chez les patients ayant sourire
gingival (42,45).

Plusieurs traitements a visée esthétique sont envisageables et ont été décrits chez I’adulte
dans la littérature. On peut citer la chirurgie conventionnelle au scalpel, 1’abrasion avec éclats
de diamant, 1’¢lectrochirurgie, la cryochirurgie, le laser dioxyde de carbone (CO2), le laser a
diode semi-conducteur, la gingivectomie avec autogreffe gingivale libre, traitement par agents
chimiques, ou encore I’allogreffe a matrice cutanée acellulaire (42,45). Il n’y a aucune

recommandation sur 1’age a partir duquel de tels traitements peuvent &tre mis en place.

2.2. Les papilles fongiformes pigmentées de la langue

2.2.1. Définition et présentation clinique

C’est une 1ésion clinique bénigne qui débute dans I’enfance ou chez le jeune adulte de
peau noir le plus souvent. Elle correspond a une hyperpigmentation limitée aux papilles
fongiformes.(1,46) La pathogénie quant a elle reste inconnue a ce jour.(1)

Cette 1ésion se caractérise par 1’apparition sur la partie antérieure et les bords latéraux
de la langue de macules d’hyperpigmentation. Ces macules apparaissent et s’élargissent
progressivement mais restent limitées aux papilles fungiformes donnant un aspect pointillé

(Figure 9) (1,47). L’examen histologique retrouve des mélanophages sous-muqueux (1).
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Figure 9. Papilles fongiformes pigmentées (1)
Le diagnostic est essentiellement clinique et pourra étre aidé par I’analyse histologique

de biopsies.

2.2.2. Prise en charge
Ces lésions étant bénignes, elles ne nécessitent pas de traitement (1,48). Notre revue de

la littérature n’a pas retrouvé d’études portant sur le traitement a visée esthétique de ces Iésions.

2.3. Les macules mélanotiques linguale congénitale

2.3.1. Définition et présentation clinique

Elles correspondent a des hyperpigmentations bénignes de la muqueuse linguale qui
apparaissent dés la naissance et dont la prévalence est sans doute sous-évaluée chez 1’enfant.
En effet trés peu d’études sont menées sur ces lésions et se présentent le plus souvent sous
forme de case report (48—50).

Elles se présentent sous la forme d’une ou plusieurs macules d’hyperpigmentation,
localisées le plus fréquemment sur la face dorsale de la langue. Ces macules sont lisses, brunes,
focales, de taille millimétrique et peuvent confluer (48,49). Elles peuvent augmenter de volume
avec I’age. A I’interrogatoire on ne retrouve pas d’antécédents familiaux (49)

L’examen histologique montre une hyperpigmentation basale ainsi que la présence de

mélanophages sous épidermiques.(49,50)
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Figure 10. (a gauche) Macule mélanotique linguale(1) (a droite) Macules mélanotiques multiples
chez un nourrisson de 4 mois(48)

Le diagnostic est essentiellement clinique, peut étre confirmé par un examen

histologique aprés biopsie des 1ésions (49,50).

2.3.2. Prise en charge

Ces macules étant bénignes, elles ne nécessitent pas de traitement (49,50).

3. Les ulcérations
Une ulcération correspond a une perte localisée de la totalit¢ de 1’épaisseur de
I’épithélium (29). Nous n’évoquerons ici que les pathologies qui donnent d’emblée des

ulcérations sans passer par une phase vésiculeuse ou bulleuse.

3.1. Les ulcérations uniques

3.1.1. Les ulcérations traumatiques
3.1.1.1. Les ulcérations thermiques, chimiques et mécaniques

3.1.1.1.1.  Définition et présentation clinique

L’enfant présente dans ce cas une ulcération souvent unique et douloureuse. C’est une
lésion élémentaire primitive qui correspond a une perte de substance épithéliale profonde avec
atteinte du chorion. Selon la cause du traumatisme la Iésion présentera un aspect différent (51).

On distingue d’une part les ulcérations d’origine thermique ou chimique qui ont un
aspect arrondi avec un fond jaunatre et des contours nets.

Et d’autre part les ulcérations dues a un traumatisme mécanique qui présentent une
forme linéaire a bordures kératosiques, blanchatres et plus ou moins déchiquetées (51). La
morsure suite & une anesthésie locale est 1'une des causes les plus fréquentes d’ulcération

traumatique (29). Les ulcérations traumatiques de la Iévre se manifestent d’abord par un cedéme
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et un érythéme. Ces ulcérations peuvent s’infecter secondairement. On retrouve alors d’autres

symptomes dont la fiévre, un malaise généralis¢, une majoration des douleurs (52).

Figure 11. Ulcération par brillure électrique : prise femelle (a gauche) et prise male (a droite) (1)

(Dr Yousef Al-Yousef)

Figure 12. Ulcération mécanique par morsure apres anesthésie locale

Le diagnostic est essentiellement clinique mais devra étre complété par une biopsie en
cas d’ulcération persistante pour éliminer un éventuel carcinome. L’anamnése est essentielle
pour identifier la cause. En effet il faudra chercher la présence éventuelle de prothése dentaire,
d’un traumatisme dentaire (angle vif tranchant, morsure apres soin), un contact thermique
(contact avec prise €lectrique) ou caustique.(51,53)

Il faut toujours prendre en compte le contexte psychologique de I’enfant, car ces
ulcérations traumatiques notamment les morsures peuvent étre la conséquence
d’automutilations.

Par ailleurs, il faut aussi savoir suspecter une maltraitance devant des lésions d’ages

différents, et une discordance entre 1’histoire racontée et les 1€sions objectivées.

3.1.1.1.2.  Prise en charge
En premier lieu il faudra rassurer 1’enfant et ses parents. Il sera primordial de donner

des conseils de prévention a I’enfant et aux parents apres une anesthésie locale pour éviter les
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morsures. En effet la sensation d’engourdissement particuliére qui fait suite a une injection
locale d’anesthésiant suscite souvent de la curiosité chez 1’enfant qui n’hésite pas a se mordiller
la 1evre, la joue au risque de se mordre plus profondément (29,52).
On prescrira des antalgiques en cas de douleurs et de la Chlorhexidine a 0.12% a visée
antiseptique (52). Une antibiothérapie sera envisagée uniquement en cas d’infection secondaire
(52).

L’évolution est rapidement favorable en 8 a 15 jours si la cause est éliminée. Si

I’ulcération persiste, il faudra rechercher une complication infectieuse ou un carcinome (51).
3.1.1.2. La maladie de Riga-Fede : cas particulier d’une ulcération

traumatique mécanique

3.1.1.2.1.  Définition et présentation clinique

Lésion de la muqueuse linguale survenant chez I’enfant de moins de 2 ans. Cette Iésion
ulcéreuse chronique apparait a la suite d’un frottement répétée de la langue sur les incisives
mandibulaires lors de la tétée ou de tics de frottements (1).

Elle se présente comme une plaque blanche leuco-kératosique plus ou moins ulcérée, a
bords érythémateux, localisée au niveau de la face ventrale et de la pointe de la langue. Elle est
le plus souvent associé¢ a la présence de dents néonatales (incisives inférieures) mais peut
¢galement apparaitre aprés éruption des dents lactéales (tics de frottement) (1,54-56). Elle peut
accompagner certains syndromes neurologiques comme le syndrome d’insensibilité
congénitale a la douleur, le syndrome de Lesch-Nyhan, la dysautonomie familiale ou la
paralysie cérébrale(1,29,56). Elle peut étre asymptomatique ou douloureuse et dans ce cas géner
I’alimentation et peut étre aggravée par un frein lingual trop court (56). Sur le plan histologique

cette ulcération est caractérisée par la présence d’un granulome ulcéré a éosinophiles (54).

Figure 12. Maladie de Riga-Fede(1,57)

Le diagnostic est clinique, avec importance de retracer ’anamnése avec les parents et

un examen clinique minutieux pour mettre en évidence la 1ésion et surtout son étiologie (1,56).
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3.1.1.2.2.  Prise en charge
Il faudra agir sur 1’étiologie principale et étre le plus conservateur possible. Le bord
incisif des dents causales devra étre émoussé, avec plus ou moins 1’ajout de composite au niveau
du bord libre. On pourra également réaliser une freinectomie si le frein lingual est trop court.
Dans le cas ou le nourrisson présente des dents néonatales 1’extraction doit étre envisagée

(55,58). La guérison est spontanée apres ¢limination de la cause.

3.1.2. La sialométaplasie nécrosante

3.1.2.1. Définition et présentation clinique

C’est une nécrose due a une ischémie des glandes salivaires mineures qui reste
cependant bénigne et limité (1). Pathologie rare mais reste qui néanmoins décrite réguliérement
dans la littérature.

Principalement localisée au niveau du palais dur, elle est souvent associée a un
traumatisme local comme une chirurgie (adénoidectomie), une injection locale de produits
anesthésiants ou encore des vomissements répétés (59,60). Mais peut également étre
idiopathique. A I’examen clinique, on retrouvera 1’apparition d’un nodule le plus souvent a la
limite palais mou / palais dur. La rupture de la muqueuse va mettre en évidence une ulcération
profonde a bords bien délimités, de couleur grise-jaunatre et de forme lobulaire. L ulcération
peut étre uni ou bilatérale au niveau palatin et avoir une taille qui varie de 1 a 3 cm (59).

Il n’y a pas de relation linéaire entre la taille de la 1ésion et la symptomatologie du patient. En
effet, le plus souvent I’enfant ne se plaindra pas de douleurs particuliéres malgré le volume

parfois impressionnant de la sialométaplasie nécrosante. La plus part des enfants vont décrire

une douleur sourde (59).

Figure 13. Sialométaplasie nécrosante (1)
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Figure 13 : Sialométaplasie nécrosante(61)

Le diagnostic est en premier lieu clinique et une attention particuliére doit étre portée a
I’anamnése. En effet, des antécédents de chirurgie, de soins dans la zone concernée ou des
troubles de comportements alimentaires avec vomissements itératifs peuvent nous orienter vers
un diagnostic positif de sialométaplasie nécrosante (59,60).

Le diagnostic différentiel avec un carcinome épidermoide est essentiel car la
sialométaplasie est cliniquement et microscopiquement semblable aux lésions malignes
(59,60,62). Une erreur diagnostic pourrait entrainer soit une sous-estimation de la gravité de la
Iésion et dans ce cas une perte de chance pour I’enfant (abstention thérapeutique) qui verra sa
pathologie se développer de maniere plus importante avec des conséquences trés graves. Soit
une surestimation de la gravité conduisant a un sur-traitement (exérese...) (59).

Le diagnostic différentiel se fera également avec les maladies granulomateuses telles
que la gomme syphilitique, ou encore les infections fongiques profondes, notamment chez les
patients immunodéprimés (59).

La biopsie est I’examen complémentaire de choix pour établir le diagnostic différentiel.
Au niveau histologique la sialométaplasie nécrosante montrera une hyperplasie pseudo-
épithéliomateuse de I’épithélium adjacent, une nécrose lobulaire des glandes salivaires et une
importante métaplasie épidermoide de 1’épithélium des canaux salivaires. Le respect de la
structure lobulaire est une spécificité qui permet d’établir le diagnostic différentiel avec un

carcinome (59).

3.1.2.2. Prise en charge
La sialométaplasie nécrosante est une ulcération traumatique bénigne qui ne nécessite
pas de traitement particulier. La guérison est longue et lente mais spontanée. Elle peut prendre
de 6 a 10 semaines (59). Il faudra rassurer I’enfant et ses parents. Une fois guéri il n’y pas de

récidive ni de séquelle fonctionnelle (59).
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3.2. Les ulcérations multiples
Lésion muqueuse la plus commune dans la population générale, I’aphte banal est une
ulcération plus ou moins profonde qui peut prendre plusieurs formes cliniques. Elle peut étre
unique et ponctuel ou multiple et récidivante. La récurrence (au moins trois épisodes par an)
d’aphtes multiples définit ’aphtose. On distingue d’une part des aphtoses simples parmi
lesquelles on trouve I’aphtose mineure, 1’aphtose majeure et I’aphtose herpétiforme (ou aphtose

miliaire), et d’autre part des aphtoses complexes plus rares (29,63,64).

3.2.1. L’aphte banal
L’aphte banal (ou vulgaire) est une ulcération douloureuse a fond déprimé, de couleur
nacré « beurre frais », de forme arrondie ou ovalaire, mesurant moins d’un cm, bien délimitée
et entourée d’un liseré érythémateux. On ne retrouve pas d’adénopathie associée. I1 évolue vers
la guérison spontanée en 1 a 2 semaines (63,64).
L’apparition d’un aphte se fait en plusieurs étapes successives (63—65) :
- la phase prodromique est marquée par une sensation de picotements ou de brilures
pendant 24 heures sans signe visible au niveau de la cavité buccale
- la phase pré-ulcérative qui dure entre 18 et 72 heures et pendant laquelle on voit
apparaitre une ou des lésions érythémateuses, maculaires ou papuleuses voir
vésiculeuses avec une douleur croissante
- la phase ulcérative pendant laquelle s’installe I'ulcere de maniere punctiforme ou
lenticulaire et qui peut persister pendant quelques semaines avec une douleur d’intensité
décroissante. Les Iésions mesurent habituellement entre 2 et10 mm de diametre avec un
fond nécrotique jaunatre, «beurre frais», puis grisatre
- la phase de ré-épithélisation ou de guérison qui est indolore et qui peut durer quelques

semaines

3.2.2. L’aphtose buccale récidivante simple

L’aphtose buccale récidivante (ABR) est défini par le caractére récidivant (au moins
trois fois par an) d’aphtes multiples évoluant par poussées. Cette ABR est dite complexe quand
les récidives surviennent avant méme la guérison de la poussée précédente ou [enléve : alors]
lorsque les aphtes sont associés a une pathologie systémique (51,66). Les ABR, toutes
présentations confondues, touchent plus de 20% de la population générale et prés de 40% des

enfants (29,63).
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L’aphtose mineur est la plus fréquente. Elle représente entre 80 et 90% des ABR et
atteint préférentiellement le sujet jeune avec un pic d’incidence entre I’age de 10 et 20 ans.
Cette aphtose est le plus souvent d’origine idiopathique, mais peut aussi étre favorisée par un
traumatisme mineur les menstruations ou encore le stress .Une susceptibilité génétique peut
parfois étre en cause. En effet les enfants dont les parents sont sujets aux aphtoses buccales
récidivantes sont plus a risque d’en développer a leur tour. Par ailleurs, une carence en folates
et en vitamines B favoriserait le développement de ces aphtoses (29,63,66,67).

Cette aphtose mineure est caractérisée par la présence d’aphtes ayant le méme aspect clinique
et histologique qu’un aphte banal (63,68,69).

On compte en général 1 a 5 aphtes, rarement davantage. Ces ulcérations sont localisées
au niveau de la muqueuse labiale et buccale, au niveau de la face ventrale et des bords de la
langue, du palais mou et des vestibules. Ils sont inhabituels au niveau du palais dur et de la face
dorsale de la langue. Les récidives se font généralement apres un intervalle libre de 1 a 4 mois.
Cette forme mineure d’ABR est la forme la plus fréquemment rencontrée chez 1’enfant avec

des symptdmes généralement mineurs (63,67,70).

Figure 14. Aphte banal labial(71)

L’aphtose majeure est désignée également sous le terme «d’aphte nécrosant» et
représente 5 a 10% des ABR (67). Ce type d’aphtose débute habituellement vers la puberté et
peut récidiver pendant 20 ans voire plus. Elle est composée d’un ou plusieurs (jusqu’a 10)
aphtes géants mesurant plus d’1 cm. Ces aphtes sont plus profonds, ronds ou ovalaires, avec un
cedéme périphérique et sont plus douloureux. Ces aphtes peuvent se localiser au niveau de la
muqueuse labiale, du palais mou, des piliers amygdaliens mais peuvent aussi affecter n’importe
quel site y compris la face dorsale kératinisée de la langue. Leur cicatrisation est plus longue,
parfois jusqu’a 6 semaines. Il peut persister des cicatrices fibreuses, rétractiles et mutilantes. Le

patient peut présenter des signes généraux avec une dysphagie, de la fieévre et un syndrome
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inflammatoire biologique. Il peut alors avoir des difficultés pour parler, mastiquer et
s’alimenter, altérant ainsi sa qualité de vie (67,69).
La périodicité des récidives est aléatoire. De longues périodes de rémission et d’activité

intense peuvent alterner a un rythme imprévisible (67,70).

Figure 15. Aphte géant(70)

L’aphtose herpétiforme ou aphtose miliaire représente 5 a 10% des ABR. On retrouve
des aphtes arrondis, mesurant 1 &4 3 mm, sans liseré érythémateux. Ils sont trés douloureux. Leur
nombre varie de 5 a 100 aphtes par poussée. Ils se présentent sous forme de grappes ou de
multiples ulceres dispersés et sont souvent confondus avec une infection par le virus de I’herpes
(HSV) d’ou I’appellation « herpétiforme ». Ces aphtes peuvent apparaitre n’importe ou dans la
cavité buccale mais sont localisés préférentiellement sur le plancher buccal et les faces latérales
de la langue. La guérison est observée apres 10 a 14 jours sans laisser de cicatrice (67,69,70).

Du fait de leur nombre important, les ulcérations peuvent parfois se regrouper et
fusionner pour former des ulcérations superficielles de grande taille et irrégulieres pouvant alors
étre confondues avec les aphtes majeurs «nécrosantsy». Les femmes sont plus souvent touchées
par ces aphtes et les ulceres apparaissent généralement a un age plus tardif que pour les autres

aphtoses (63,66).

Figure 16. Aphtose herpétiforme(70)
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3.2.3. L’aphtose buccale récidivante complexe

L’aphtose buccale est dite complexe quand les récidives surviennent avant méme la
guérison de la poussée précédente avec une symptomatologie continue ou lorsque le nombre de
poussées est supérieur a 6 par an ou encore lorsque les aphtes sont associés a une pathologie
systémique. Elle représente moins de 5% des ABR, et est caractérisée par la présence de
multiples Iésions extrémement douloureuses et de guérison trés lente (29). Elle peut se localiser
sur I’ensemble des muqueuses buccales, kératinisées et non kératinisées. Cette ABR complexe
doit notamment pousser a interroger le patient sur la présence d’aphtes au niveau génital, ce qui

fera suspecter une maladie de Behget.

3.2.4. Prise en charge des aphtoses

Le diagnostic d’aphte est essentiellement clinique. Mais dans de rare cas, lorsque le

diagnostic est incertain on pourra réaliser une biopsie pour le confirmer. Un examen
complémentaire biologique (NFS, ferritine, folates, vitamines B12...) pourra étre prescrit pour
€carter une anémie ou une carence vitaminique (29).
Les diagnostics différentiels sont la primo-infection herpétique en présence de 1’aphtose
herpétiforme, la sialométaplasie nécrosante, la langue géographique, 1’ulcération traumatique,
ou encore la maladie de Behget en cas d’atteinte de la muqueuse génitale associée a un aspect
d’ABR complexe (28,57-59).

Il n’y a pas de traitement curatif pour tous ces aphtes a 1’heure actuelle. Seul un
traitement symptomatique peut étre mis en place pour soulager I’enfant. On aura recours le plus
souvent a des traitements locaux a base d’acide hyaluronique pour favoriser la cicatrisation, de
lidocaine pour anesthésier et diminuer la douleur, d’antiseptiques (bains de bouche a la
Chlorhexidine ou minocycline) pour limiter le risque de surinfection ou encore d’anti-
inflammatoires. On retrouve différentes formes galéniques a adapter en fonction de I’age du
patient, de sa préférence et de la localisation de I’aphte: gel buccal, spray, bain de bouche,
comprimés a sucer...(64,67,69,72).

Les corticoides systémiques peuvent étre utilisés dans les cas les plus séveres d’aphtoses
majeures mais leur utilisation est a éviter chez I’enfant (29).

I1s sont parfois utilisés en premiere intention et leur usage doit se limiter a 10 jours (67,69,72).
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4. Les lésions vésiculo-bulleuses
4.1. La gingivo-stomatite herpétique (primo-infection herpétique)

4.1.1. Définition et présentation clinique

La gingivo-stomatite herpétique est une maladie virale fréquente et bénigne. Elle est la
forme classique de la primo-infection par le virus de I’herpés de type 1 (HSV 1) chez I’enfant
(90 % des cas). La contamination est strictement inter-humaine (73—76). La séroprévalence
augmente avec 1’age, ainsi on estime que 18 a 35% des enfants seront infectés a 1’age de Sans,
pour atteindre 70 a 80% a 1’age adulte (77,78).

La majorit¢ (70 a 90%) des primo-infections herpétiques sont peu voire
asymptomatiques. Pour les formes cliniques symptomatiques, la gingivo-stomatite herpétique
présente deux pics de prévalence. Le premier de 1’age de 6mois, aprés disparition des anticorps
maternels, a Sans ; et le deuxieéme pic chez le jeune adulte (autour de 20ans) (73—-76,78,79).

HSV 1 au niveau buccal se trouve soit dans la salive soit dans les 1ésions herpétiques
d’un sujet contaminé. La primo-infection se produit lorsque le virus entre en contact avec la
barri¢re cutanée muqueuse ou labiale de 1’enfant. Il s’infiltre dans 1’épithélium et se multiplie
dans ses cellules. Par la suite le virus va migrer vers le systeme nerveux et s’installer dans le
ganglion trigéminal. Il y restera en latence jusqu’a ce qu’un nouveau stimulus le réactive
(73,75,77).

La durée d’incubation du virus est de 5 a 7 jours pouvant aller jusqu’a plus de 20 jours,
incluant une période prodromale de 48 heures pendant laquelle 1’enfant est fatigué, irritable et
fébrile. A la phase d’état on note ’apparition d’une gingivite aigué et généralisée associée a
une éruption vésiculeuse muco-cutanée. Les vésicules se localisent au niveau gingival, de la
face interne des joues, de la langue, du palais, des lévres et du menton (1,73,74,79-81).

Il s’agit de vésicules coalescentes sur un fond érythémateux. Elles mesurent de 1 a 2
mm, et se rompent facilement laissant place a des érosions post-vésiculeuses douloureuses
recouvertes d une pseudo-membrane grise-jaunatre. Au niveau cutané (zone cutanée des levres
et menton) ces €rosions regroupées en bouquets sont recouvertes d’une crolite protectrice
(73,77,79). L’ apparition de ces Iésions peut étre accompagnée d’autres signes cliniques :
adénopathies sous maxillaires, dysphagie, halitose, hypersialorrhée (73,76,79,80). La primo-
infection herpétique est trés contagieuse. Son évolution est favorable en 10 a 15 jours chez le

sujet immunocompétent (1,76,79,80).
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Une attention particuliere sera apportée chez le petit enfant, car les gingivo-stomatites
douloureuses peuvent géner les apports alimentaires et hydrique, entrainant une déshydratation

importante pouvant engager le pronostic vital (73,79).

\
/

Figure 18.Primo infection herpétique (82)

Le diagnostic est clinique, aucun examen complémentaire est nécessaire pour un patient
immunocompétent avec une primo-infection buccale typique. En cas de formes atypiques,
compliquées ou chez I'immunodéprimé on pourra prescrire un examen complémentaire
(cytodiagnostic de Tzanck, culture virale) (73,79).

Le diagnostic différentiel chez I’enfant se fera avec les autres maladies virales infantiles.
En cas de syndrome pieds-mains-bouche, d’herpangine ou de varicelle il n’y a pas de gingivite
généralisée associée a 1’éruption vésiculeuse. Quant aux aphtes de 1’aphtose miliaire qui
ressemblent aux érosions post-vésiculeuses, ils ne sont pas présents sur la gencive (73,79,81).

Dans les formes cliniques sévéres de gingivo-stomatite herpétique les diagnostics

différentiels a évoquer sont : le zona, le pemphigus vulgaire, 1’érythéme polymorphe (73,79).
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4.1.2. Prise en charge

L’objectif du traitement de la gingivo-stomatite herpétique est de soulager la douleur,
d’accélérer la cicatrisation et d’éviter les surinfections. Il est plus d’autant plus efficace qu’il
est mis en place dans les 48 a 72 heures suivant les premiers signes (73,75,76,83). Ainsi Sur la
base d’études assez limitées, la Pediatric Research in Emergency Therapeutics (PRETX)
recommande de traiter les enfants avec de I’aciclovir seulement dans les 72 premiéres heures
suivant I’apparition des symptdmes, tant qu’ils ont des signes francs de gingivo-stomatite et
souffrent de douleurs importantes ou de déshydratation. La posologie actuellement
recommandée pour I’aciclovir par voie orale est de 40 a 80 mg/kg/jour, répartis en 3 a 4 prises,
pendant 7 jours. Il faudra tenir compte des potentiels effets indésirables de ce traitement avec

notamment des céphalées, des vomissements ou encore des (75).

4.2. L’herpés oro-facial récurrent

4.2.1. Définition et présentation clinique

L’herpés récurrent est la conséquence d’une réactivation du virus HSV 1 a partir du
ganglion trigéminal dans un contexte de baisse transitoire de I’immunité cellulaire. Le virus se
réactive spontanément ou sous I’influence de multiples facteurs comme le stress, les
menstruations, I’exposition aux ultraviolets, une infection aigué fébrile, la fatigue, des Iésions
tissulaires oro-faciales (dermabrasion, certains traitements par lasers, chirurgie buccale,
chirurgie du ganglion de Gasser), une injection péridurale de morphine (74,78,80,83).

La réactivation du virus se traduit soit par une récurrence clinique ou une excrétion
virale asymptomatique (80,84).

L’herpes oro-facial récurrent siege dans la majorité des cas sur le bord externe d’une
lévre mais d’autres localisations ont été décrites (joue, menton, vestibule narinaire) (80,83).

L’herpés labial récurrent classiquement appelé « bouton de fievre » est ainsi la forme la
plus fréquente des herpes récurrent (77,80). Cette récurrence se manifeste en premier lieu par
une phase prodromale douleur, sensation de cuisson, de picotements ou prurit, fievre. Puis
apparaissent de multiples petites papules érythémateuses de 1 a 2 mm groupées en bouquets.
Ces vésicules se rompent au bout de 2 jours et évoluent vers des pustules et des érosions
recouvertes de crolites qui tombent en 3 a 4 jours (74,77,80). La douleur est intense au début
de I’éruption puis disparait en 4 a 5 jours (74,80).

La guérison spontanée est obtenue 1 semaine a 10 jours aprés I’apparition des premiers

symptomes (74,78,80).
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La fréquence des récurrences varie d’un individu a I’autre, 2 a 3 récurrences par an sont
considérées comme classiques. Mais on peut observer chez certains patients jusqu’a

12 récurrences par an (74,78,80).

Figure 19.Herpés labial (85)

Le diagnostic est essentiellement clinique devant la présence de prodromes et le
caractere récurrent de 1’infection, qui se situe sur le méme site que la primo-infection (77,80).
Cependant dans certaines formes graves, atypiques ou compliquées, notamment chez
I’immunodéprimé, des examens complémentaires peuvent conforter le diagnostic

(cytodiagnostic de Tzanck, examen immuno-histochimique) (80).

4.2.2. Prise en charge
Il faudra rechercher le ou les facteurs déclenchants et les éradiquer le cas échéant, si cela est
possible (83).
Concernant le traitement curatif :

- par voie générale : I’aciclovir est le seul antiviral évalué pour cette indication. Les autres
traitements par voie générale n’ont pas fait I’objet d’études ou n’ont pas montrés de
résultats significatifs selon la Haute Autorité de Santé. Ainsi aucune recommandation
ne peut étre formulée pour la prescription d’un traitement curatif par voie générale (83).

- par voie locale : aucun traitement local n’a fait I’objet d’essais cliniques permettant de
recommander son utilisation (83). L’utilisation d’antiseptiques locaux reste discutée et
les topiques contenant des corticoides ne sont pas indiqués (83).

Concernant le traitement préventif :

- par voie générale : le seul antiviral évalu¢ dans cette indication est I’aciclovir avec une
posologie a 400 mg 2 fois par jour (83). Des essais cliniques ont montré un effet
bénéfique de 1’aciclovir sur I’intervalle entre 2 poussées et sur le nombre de récidives.

Son utilisation pourra donc étre proposée en cas de récurrences fréquentes (au moins 6
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par an) et/ou de retentissement socioprofessionnel (83). L’effet est suspensif, la durée
optimale du traitement n’est pas fixée (83).

- par voie locale : IIs n’ont pas fait la preuve de leur efficacité clinique.

La prise en charge globale du patient (83) comporte également :
- une information et des explications sur I’histoire naturelle de I’infection a HSV 1
- la recherche de facteurs déclenchant ou favorisant, et leur prise en charge si cela est
possible
- la proposition d’un soutien psychologique si nécessaire

- laprise en charge de la douleur si nécessaire

4.3.L’herpangine

4.3.1. Définition et présentation clinique
L’herpangine est une stomatite vésiculeuse postérieure fébrile causée généralement par le
coxsackie A (sérotypes 2, 3, 4, 5, 6 et 10) et parfois par I’échovirus. Elle est a 1’origine
d’épidémie d’““angines” estivales chez les enfants agés de 1 a 7 ans (1,86,87). La transmission
s’effectue par contage direct oro-pharyngé (86,88).

Apres une incubation de 4 a 10 jours, la maladie débute brutalement avec une fievre a
39-40°C, une dysphagie douloureuse, des myalgies, et fréquemment des cervicalgies, des
douleurs abdominales et parfois des vomissements (1,86,88).

Deux jours plus tard, apparaissent les 1€sions initiales a type de papules, de couleur grisatre, de
1 a 2 mm de diamétre, au nombre de 4 a 5 en moyenne (88,89).

Ces papules évoluent rapidement en vésicules a contenu clair, entourées d’une auréole
érythémateuse, qui se rompent, laissant des ulcérations douloureuses de petit diamétre (< Smm)
recouvertes par une membrane blanchatre (1,86,88,89).

Ces lésions siegent le plus souvent sur le voile du palais, les piliers amygdaliens, la luette et la
paroi pharyngée postérieure alors que la langue et la partie antérieure de la cavité buccale sont

généralement respectées (1,86,88,89).
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Figure 20.Herpangine (90)

Le diagnostic est essentiellement clinique au vu des signes cliniques et des lésions
caractéristiques (88,89). Le diagnostic différentiel se fera principalement avec la gingivo-
stomatite herpétique. La stomatite herpétique provoque des ulcéres plus grands, plus
persistants, et plus nombreux que I’herpangine. De plus I’herpangine n’est ni caractérisée par

une gingivite aigue ni par avec une éruption vesiculeuse périlabiale (89).

4.3.2. Prise en charge

Son traitement est purement symptomatique avec une association d’antalgiques et
d’antipyrétiques. Il comprend également des conseils d’hygiene bucco-dentaire méticuleux
(nettoyage a l'aide d'une brosse a dents souple), un alimentation molle excluant les aliments

acides ou salés (88,89). La guérison spontanée survient en moins de dix jours.(1)

4.4.Le syndrome pieds/mains/bouche

4.4.1. Définition et prise en charge

Le syndrome pieds-mains-bouche (SPMB) est une pathologie virale liée a une infection
causée par le virus coxsackie A sérotype 16, 'entérovirus 71 ou d'autres entérovirus (A5, A7,
A9, A10 ; B1, B2, B3, et B5) (77). C’est une affection saisonniére qui survient communément
en fin d’été ou en début d’automne. Tres contagieux, le SPMB est a 1’origine de véritables
épidémies (77,88,91). Le SPMB touche principalement le jeune enfant de moins de 10 ans
(88,92). L’homme est le seul réservoir. Les virus se multiplient au niveau pharyngé et digestif
puis sont excrétés dans les selles pendant plusieurs semaines. La transmission est donc féco-
orale par contamination directe ou par un environnement souillé. Mais la présence du virus au
niveau de la sphére oro-pahryngée et au niveau des vésicules a la phase d’état rend possible la

transmission aérienne, par les gouttelettes de salive ou par contacts directs rapprochés (88,93).
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Le SPMB se caractérise par une période d’incubation de 3 a 7 jours suivie d’une phase
prodromique de 1 a 2 jours pendant laquelle I’enfant présente de la fievre, des myalgies et un
mal étre général (77,92). Puis apparait un énanthéme caractérisé par des vésicules, de tailles
variables (4 a 8 mm), entourées d’un halo érythémateux, qui vont secondairement se rompre
pour donner des ulcérations (77,92). La stomatite douloureuse évolue comme celle de
I’herpangine (86,88). Ces douleurs parfois séveres peuvent entrainer chez certains enfants des
difficultés a s’alimenter et a boire (risques de dénutrition et de déshydratation(77,88).

Les vésicules peu nombreuses se localisent principalement sur la langue, le palais, la
luette, les lévres et la muqueuse jugale (1,77,86). Cet énantheme est suivie 24 a 48 heures plus
tard d’un exanthéme caractérisé par des maculo- papules érythémateuses évoluant en vésiculo-
pustules caractéristiques, de couleur blanche-grisatre, de 3 a 7 mm et de forme ovalaire
entourées d’une aréole inflammatoire (77,86). Ces vésicules se rompent pour former des crotites
et sont typiquement retrouvées sur les paumes des mains, la face dorsale des doigts, les plantes
des pieds mais peuvent également toucher les faces latérales et dorsales des mains et des orteils
(1,77,86,91). Une atteinte du siége est également possible (88,91).

Dans de rares cas des complications neurologiques séveres peuvent survenir en cas

d’infection par I’entérovirus 71 (92).

Figure 21. Syndrome pieds/mains/bouche (DR P.MARAZZI)

Le diagnostic du SPMB est clinique devant cette éruption muco-cutanée trés évocatrice
(88,92,93). Le diagnostic différentiel se fera avec la varicelle, la gingivo-stomatite herpétique

et I’herpés récurrent (88).

4.4.2. Prise en charge

L’¢évolution est spontanément favorable en 8 a 10 jours. En général de simples mesures
symptomatiques sont nécessaires : réhydratation orale, antalgiques et antipyrétiques. Il faudra
informer I’enfant et les parents afin de les rassurer et de mettre en place des mesures d’hygiénes
simples comme le lavage des mains pour éviter la propagation du virus. Mais également des
conseils d’hygiéne bucco-dentaires (brossage minutieux avec brosse a dent souple) et

alimentaires (alimentation molle, froide, non acide ou épicé¢) (77,86,88,94).
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4.5.L’érytheme polymorphe

4.5.1. Définition et présentation clinique

L’érytheme polymorphe est une maladie bulleuse d’origine infectieuse, provoquée le
plus souvent par une récurrence du virus herpes simplex, ou une cause médicamenteuse
(notamment les barbituriques, les anti-inflammatoires non stéroidiens, les pénicillines, les
phénothiazines, les sulfonamides) (81,95). Cette pathologie peut également étre la conséquence
d’une infection a Mycoplasma pneumoniae mais dans des proportions beaucoup moins
importantes (73,77,95,96). 11 peut s’observer a tout age. Souvent décrit chez 1’enfant mais il
touche principalement les adultes entre 20 et 40 ans (73,81,95).

Les Iésions buccales sont constantes a type d’érosions et de crolites hémorragiques au
niveau labial et de larges érosions polycycliques post-vésiculeuses associées a des
pseudomembranes au niveau des joues et de la langue (73,86). Les 1ésions gingivales sont plus
rares et tardives. Une atteinte oculaire ou génitale est possible (73,81). L’atteinte cutanée débute
sous formes de papules ou plaques érythémateuses, cedémateuses, arrondies ou ovalaires (77,95).
Ces lésions prennent ensuite une forme caractéristique en cocarde ou en cible avec un centre de
couleur foncé voir violacé et entouré d’anneaux concentriques de couleurs différentes (blanc et
rouge) (73,77,86,95,96). Ces cocardes sont essentiellement retrouvées aux niveaux de extrémités,
on parle de distribution acrale (1,73,77).

Au niveau de la sphere orale, 1I’érythéme polymorphe entraine des douleurs intenses
rendant le brossage et I’alimentation difficile voire impossible avec un risque de dénutrition et
de déshydratation. Il est également responsable d’une hypersialorrhée et d’une halitose avec

des adénopathies sous-maxillaires sensibles. Une altération de 1’état général est possible (73).

Figure 21. Erythéme polymorphe (coll. Dr T eis-s;'er) (Dr. Ashley Clark)

Le diagnostic est essentiellement clinique. La présence de cocardes typiques sur les
extrémités et I’aspect crolteux et hémorragique des lévres trés caractéristique nous oriente vers
le diagnostic d’érythéme polymorphe (1,77,96). Le diagnostic différentiel se fera avec le
syndrome de Stevens-Johnson caractérisé par la présence de pseudo-cocardes avec une
distribution sur I’ensemble du corps sans prédilection. Une étiologie médicamenteuse doit tout

de suite étre recherchée, en particulier la prise d’antiépileptiques ou d’antibiotiques (1).
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4.5.2. Prise en charge

Il n’y a pas de traitement curatif, le traitement sera symptomatique avec des antalgiques
adaptés au niveau de douleur ressentie par le patient, des mesures hygiéno-diététiques
concernant le brossage dentaire et I’alimentation comme pour les dermatoses bulleuses
précédentes (73,81,95). L’érythéme polymorphe évolue sur un mode aigu et guéri
spontanément en 1 a 2 semaines (73,77). Des récidives sont possible (73,95). En cas d’altération
de I’état général, de perte de poids importante ou de risque de déshydratation une hospitalisation

doit étre envisagée.(96).
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III. Fiches Techniques

Suite au travail bibliographique du chapitre précédent, ou nous avons classifié les
différentes lésions en quatre familles, nous allons maintenant synthétiser ces informations sous

forme de fiches techniques succinctes, claires, illustrées et facile d’utilisation en pratique

quotidienne.

1. Les Lésions Blanches

LINEA ALBA

Définition Projection muqueuse du plan d’occlusion

Localisation Muqueuse jugale

Description Relief blanchatre, rectiligne, horizontal
Plus ou moins marquée

Etiologie Physiologique

Diagnostic Clinique

Traitement Aucun
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STOMAT CANDIDOSIQUE

Candidose aigué :
Phase de début Phase d’état

Mycose buccale due au passage de la levure Candida albicans du statut saprophyte a
celui de parasite entrainant des manifestations pathologiques
| Age Deés la naissance (pic chez I’enfant et la personne agée)
-Face dorsale de la langue
Localisation -Muqueuse jugale
-Palais
Forme aigué : le Muguet (candidose aigué pseudomembraneuse)
-forme la plus commune des candidoses oro-pharyngées
-le plus souvent chez le nourrisson et le jeune enfant.
e Phase de début :
-durée de 2 a 3jours = stomatite érythémateuse diffuse :
» une sensation de sécheresse buccale
douleurs a type de cuisson
genes a la mastication
gout métallique
difficultés pour s’alimenter
» troubles de la succion chez le nouveau-né.
Examen endobuccal :
-muqueuse rouge,
-douloureuse et desséchée
-langue plus ou moins dépapillée
e Phase d’état :
L’aspect de la Iésion change :
-apparition d’un dépo6t blanc crémeux -se détache par un raclage 1éger (abaisse
langue)
-sous dépot blanc : muqueuse érythémateuse.
Les symptdmes sont les méme que lors de la phase de début mais de moindre
intensités.
-Examen clinique en général
Diagnostic -Examen biologique possible (examen mycologique : prélévement par écouvillon, mise
en culture..) pour confirmer le diagnostic ou dans les formes récidivantes ou atypiques
-lichen plan oral
-hamartome spongieux muqueux
-leucoplasies
-Mise en évidence des levures bourgeonnantes
-présente de pseudofilaments, de filaments et de nombreuses colonies en culture
-facteurs locaux (mauvaise hygiéne buccale),
-facteurs généraux (déficit immunitaire, hémopathie, altération endocrinienne,
cancer...)
-Facteurs iatrogéniques (antibiothérapie, corticothérapie (asthmatiques))
Traitement Antifongiques

Définition

>
>
>
>

Description

Diagnostic
différentiel

Histopathologie

Etiologie
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TRAITEMENT 1 INTENTION : Antifongique local (topique)
(efficacité proportionnelle au temps de contact)

L e e s MICONAZOLE NYSTATINE AMPHOTERICINE B
Spécialité . . .
Daktarin Mycostatine Fungizone
Forme galénique Gel buccal Suspension buvable Suspension buvable
A appliquer avec un doigt A badigeonner en local
propre sur les zones a 1ésées. A badigeonner en local ou ou bain de bouche.
Mode d’administration A distance des repas (au bain de bouche. A distance des repas.
moins 10 minutes apres) A distance des repas. Maintenir en bouche 2a3
Maintenir en bouche Peut-étre avalé ou recraché minutes avant
2 a 3 minutes avant d’avaler. d’avaler.
-Enfant > 2 ans : Enfant > 30ke -

Posologie

2,5 ml, 4fois/ jour
-Nourrisson > 4 mois : 1,25ml,

-Enfant > 2ans :

Lcuillére a café (Sml), 4fois/jour

o 4f°15/1;’,“r A 1 2 6ml, 4fois/jour _Enfant < 30kg :
S assureiigule t.en ant ped -Nourrisson : 1ml/2kg/jour a répartir en 3 prises
cg utir 1ml, 4fois/jour dans la journée

-Nourrisson < 4mois : Contre-
indication d au risque de
suffocation
— Pendant 7 a 15 jours

— Pendant 14 jours

— Pendant 14 a 21 jours

Conseils d’hygiénes a I’attention des parents et de ’enfant :
-brossage bi-quotidien des dents

-utiliser une brosse a dents souple, un gratte langue
-éviter alimentation trés sucré et/ou acide

-le traitement peut étre complété par des bains de bouche avec une solution alcalinisante comme le bicarbonate de
sodium ou a base de Chlorhexidine a réaliser avant prise des traitements plus haut.

TRAITEMENT 2°™ INTENTION : Antifongique systémique

Mis en place en cas de :

-candidoses récidivantes, graves

-intolérance au traitement de premiére intention
-inefficacité du traitement de premiére intention bien mené
-formes non caractéristiques

Le bilan mycologique permettre de confirmer le diagnostic en cas de doute notamment dans les formes non

caractéristiques.

Spécialité

FLUCONAZOLE
Triflucan

ITRACONAZOLE

Forme galénique

Suspension buvable ou gélules

Gélules 100mg

Mode d’administration

Pas de gélules chez I’enfant de moins de 6
ans

Contre-indication chez enfant de moins de
12ans

Posologie

- Adolescent (de 12 a 17 ans) : le
prescripteur donnera la posologie en
fonction du poids, etc...

-Enfant, jeune enfant, nourrisson (de 28j a
11 ans) :

Dose de charge le 1 jour : 6mg/kg/jour
Dose suivante : 3mg/kg/jour en une prise

-Nouveau-né : demander avis spécialiste
— 7 a 14 jours

-Enfant de plus de 12ans :
100mg/j pendant 15j

A En cas d’échec ou de récidive demander ’avis d’un spécialiste
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Forme réticulée

Définition

Dermatose inflammatoire chronique mucocutanée en général bénigne. Elle est trés rare chez I’enfant.

Localisation

-bords latéraux de la langue
-Palais dur

-Muqueuse jugale
-Mugqueuse labiale

Description

-Plusieurs formes possibles :
-réticulée
-en plaque Blanches.
-papules

-érosive
-bulles (ulcératives) Jaune
-érythémateuse (atrophic) H Rouge

-Généralement multiples
-Souvent bilatérales

-Ne se décollent pas au grattage

-Forme érosive et érythémateuse souvent symptomatiques (douleurs, picotements de la muqueuse,
exacerbées aliments acides/épicés)

=> Forme réticulée :
- un réseau dentelé de lignes gris-blanches
-légérement en relief
-souvent parsemée de papules ou d’anneaux.
-forme la plus rependu
-bilatérale, symétrique, sur muqueuse jugale

=> Forme en plaque :
se distingue de la leucoplasie par le fait qu’elle n’entraine pas de modification de la souplesse de la
muqueuse.

= Forme érythémateuse : peut étre accompagnée ou pas d’érosion.
= Présence de bulles rare.

Diagnostic

-essentiellement clinique, anamnése ++
-examen histologique apres biopsie pour confirmer le diagnostic en cas de doute

Diagnostic
différentiel

-Stomatite candidosique (se détache au grattage)
-Réaction lichénoide (souvent associée a des soins dentaires ou prise de traitements)
-Linea alba

Histopathologie

-I’hyperkératose
-la dégénérescence de la couche basale
-I’infiltrat lymphocytaire en bande sous épithéliale

Etiologie

Inconnue (hypothése génétique et environnemental)

Traitement

-Pas de consensus
-corticothérapie associé antifongique
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LES PERLES D’EPSTEIN

-Kystes odontogéniques liés au développement, kératinisés, formes
Définition apparaissent dans les restes épithéliaux piégés le long des lignes de
fusion du processus embryologique
Age -De la naissance jusque 3mois
-Au niveau du raphé médian palatin, le plus souvent en postérieur
Localisation
-Petite tuméfaction gingivale
-Diameétre de 1 a 3mm, bien circonscrite, de surface lisse, de couleur
Description blanche ou jaunatre, rempli de kératine et non inflammatoire.
-Le plus souvent multiple
-en générale indolore.
Clinique
Diagnostic _ :
En général consultation des parents apres une découverte fortuite
Diagnostic
Dents néonatales (motif de consultation des parents)
différentiel
Etiologie - Issue de résidus épithéliaux de la lame dentaire
-Aucun
Traitement -disparition spontanée en quelques semaines par développement de la
succion

39



I i

GRAINS DE FORDYCE

s Glandes sébacées en surcroissance, non pathologique, a la surface d’un
Définition L
épithélium.

-Dés la naissance
Age -Adolescence ++

-Augmente avec I’age

Localisation Mugqueuse labiale et jugale (zone rétro-molaire)

-Physiologique

-Inesthétique pour certains patients

-Nombre augmente avec 1’age

.o -Petites papules de 1 a 2 mm, arrondies, de couleurs blanches ou
Description , _
blanches-jaunatre, toujours regroupés = aspect d’une plaque blanche.

-En étirant la muqueuse on voit les gains s’individualiser.

-Asymptomatique.

Diagnostic Purement clinique

-candidose buccale : facilement détachable)

Diagnostic

. . -leucoplasie : plaque blanche adhérente souvent avec surface fissurée
différentiel

-naevus blanc spongieux : plaques épaisses blanches et spongieuses

Aucun : Iésion physiologique

. Traitements a visés esthétiques décrit dans la littérature chez I’adulte:
Traitement o o
I’utilisation de laser CO2 ou d’¢éléctrodessication
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Définition

Dyskératose a transmission autosomique dominante

Age Début trés tot dans I’enfance
Localisation muqueuse buccale, gingivale et labiale
-Plaques blanches d’aspect spongieux, rugueux, bilatéral, symétrique
-Asymptomatique et Diffuse
-Ne se détache pas, ou difficilement, au grattage (muqueuse sous-
Description jacente saine)
-inconfortable pour le patient (inesthétique) —parfois des épisodes de
desquamation par lambeaux de la 1ésion.
-Souvent antécédents familiaux
. . -Essentiellement clinique
Diagnostic o . .
-biopsie et examen histologique en cas de doutes
Diagnostic Stomatite candidosique —> si échec traitement antifongique (+ pas de
différentiel détachement au grattage) = hamartome spongieux muqueux
-kératinocytes aux cytoplasmes vacuolisés
Histopathologie | -une acanthose avec spongiose
-une agrégation de tonofilaments
Etiologie -Mutations des génes des kératines K4 ou K13
-pas de consensus
. -abstention thérapeutique
Traitement petta

-rassurer 1’enfant et ses parents
-(tétracyclines en bain de bouche)
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2. Les Lésions Pigmentées

PIGMENTATION HNIQUE

Définition Hyperpigmentation de la muqueuse buccale

Age D¢s la naissance, augmentation avec 1’age
-Gencives ++

Localisation -muqueuse buccale, palatine

-parfois crétes salivaires sublinguales

-macules + confluentes, brunes/noires
Description -intensification en taille et couleur avec 1’age

- asymptomatiques, persistantes

-courantes chez I’enfant de couleur noir ou asiatique

Diagnostic Clinique

- manifestations cliniques de certaines maladies endocriniennes telles que la maladie
d’Adisson

- Expositions aux métaux lourds : sources = la contamination de 1’eau, la peinture
contenant du mercure ou les médicaments contenant de 1’argent.

- Sarcome de Kaposi affecte potentiellement tout le corps. Le palais site principal du
sarcome lorsqu’il est associé a une infection au HIV. Les Iésions intraorales peuvent
¢galement concerner les autres zones endobuccales (gencives..).

- Médicaments (chloroquine, quinine, minocycline, zidovuline...)

- Pigmentation post-inflammatoire (ex : lichen plan), constatée le plus souvent chez les

Diagnostic personnes de peau noire.
différentiel - Hemangiome, tumeur vasculaire bénigne

- Naevus bleu, retrouvé a tout age au niveau du palais et de la gencive.

- Melano-acanthome buccal, processus réactionnel, qui touche surtout les jeunes de
couleur noire. Il se développe rapidement et a une surface plane ou légérement
surélevée de couleur noire ou brune.

- Mélanome muqueux, extrémement rare, prévalence supérieure chez les japonais,
premicres phases aspect de plaques brunes ou noires puis devient plus diffus
nodulaire et tuméfié.

- Hémochromatose, exces de fer dans I’organisme

- Tatouage gingivale : pratique culturelle

Aucun : pigmentations physiologiques

Traitements a visé esthétiques : Chirurgie au scalpel, abrasion avec éclats de diamant,

Traitement ¢électrochirurgie, cryochirurgie, laser CO», laser a diode semi-conducteur, gingivectomie

avec autogreffe gingivale libre, traitement par agents chimiques, allogreffe a matrice

cutanée acellulaire.
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PAPILLES FONGIFORMES PIGMENTEES DE LA LANGUE

Définition Hyperpigmentation limitée aux papilles fongiformes
Age Commence des I’enfance ou chez le jeune adulte
Localisation Partie antérieur et bords de la langue

-Macules  d’hyperpigmentation apparaissent et s’¢largissent

L. progressivement
Description o . . o
-Limitées aux papilles fungiforme = un aspect pointillé
- chez I’enfant de peau noir (le plus souvent)
. . -Essentiellement clinique
Diagnostic

-Examen histologique recommandé pour confirmation

Histopathologie | -M¢élanophages sous muqueux

Traitement Aucun : 1ésion bégnine
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MACULE MELANOTIQUE LINGUALE CONGENITALE

Définition Hyperpigmentation bénignes de la muqueuse buccale
Age Apparait des la naissance
Localisation Le plus souvent : face dorsale de la langue

-une ou plusieurs macules

-macules lisses, brunes, focales, pouvant confluer
Description -taille millimétrique

-peut augmenter avec 1’age

-pas d’antécédents familiaux

Etiologie Inconnue
Diagnostic Essentiellement clinique, biopsie possible pour examen histologique.
Diagnostic
M¢lanome
différentiel
. . | -hyperpigmentation de la basale
Histopathologie ,
-présence de mélanophages sous I’épiderme.
Traitement Aucun traitement (lésion bénigne a surveiller)
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3. Les Ulcérations

ULCERA RAUM QUES

Ulcérations par brilures Ulcération par morsure

A% ¢ o *

§i

Lésion élémentaire primitive : perte de substance épithéliale profonde

Définition . :
avec atteinte du chorion.
Age Pas d’age spécifique
Souvent unique et douloureuse
-ulcération chimique ou thermique : aspect arrondi, fond jaunatre,
Description contours nets
-ulcération mécanique : forme linéaire, pourtour kératosique,
blanchatre, déchiqueté
Localisation Peut toucher toute la sphére orale

-Prothése dentaire mal adaptée, débordante, ou tranchante (PPA, ...) ;
-morsure (aprés choc ou anesthésie dentaire) : cause ulcération
Etiologie mécanique la plus fréquente.

-contact thermique (prise électrique) ou caustique

-traumatisme dentaire (angle vif)

-Essentiellement clinique et anamnése ++
Diagnostic -En présence morsures répétées: évaluation état psychologique
(automutilation ?)

Si persistance de 'ulcere :

Diagnostic o e .
s ] -biopsie pour éliminer un carcinome

différentiel e e o .
-¢limination d’une complication infectieuse
-Rassurer I’enfant et ses parents.
-conseils a D’enfant et aux parents aprés une anesthésie locale :
prévention de morsures

. -Antalgiques en cas de douleurs
Traitement &l

- Antiseptique : Chlorhexidine a 0.12% a visée antiseptique
-Antibiothérapie uniquement en cas d’infection secondaire
Evolution spontanée aprés ¢limination de la cause.
Guérison en 8 a 15 jours
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Nécrose di ischémie des glandes salivaires mineures, bénigne, limitée.

Définition ' _
Rare mais décrite chez I’enfant et I’adolescent.
Age Pas d’age spécifique
.. -ulcération profonde, bien délimitée, bords réguliers, forme lobulaire
Description o
(caractéristique).
.. -Au niveau des glandes salivaires du palais dur.
Localisation _ .
-unilatérale le plus souvent, ou bilatérale
-Atcd chirurgie (adénoidectomie) ou injection anesthésie (soins
. . dentaires) dans la zone
Etiologie .
-vomissements répétés (TCA)
-spontanée
Diagnostic Clinique++, importance anamnése (atcd chirurgie ? boulimie ?...)
-Carcinome épidermoide = biopsie examen complémentaire de choix.
Diagnostic Spécificité de SMN : respect de I’architecture lobulaire aprés
différentiel nécrose nodulaire
- maladies granulomateuses (ex:
-hyperplasie pseudoépithéliomateuse de I’épithélium adjacent
. . | - nécrose lobulaire des glandes salivaires
Histopathologie _ o o
- une importante métaplasie épidermoide de 1’épithélium des canaux
salivaires
. Pas de traitement, guérison spontanée longue (de 6 a 10 semaines).
Traitement

Suivi du patient jusqu’a cicatrisation
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MALADIE DE RIGA-FEDE

Age Enfant < 2ans

.. Plaque blanche leucokératosique, =+ wulcérée, bords ¢érythémateux,
Description ' o '
douloureuse (géne I’alimentation, risque déshydratation)

Localisation Face ventrale et pointe de la langue

Présence dents néonatales ou dents lactéales au niveau secteur incisif
Etiologie mandibulaire = frottements de la langue (tétée, tics)

Aggravée par un frein lingual trop court

Diagnostic Examen clinique, anamnése ++

Peut accompagner certains syndromes neurologiques :

. . -syndrome d’insensibilité congéniale a la douleur,
Diagnostic
-syndrome de Lesch-Nyhan

différentiel
-la dysautonomie familiale

-paralysie cérébrale

-émousser bord incisif

-ajout composite sur bord incisif
Traitement -freinectomie

-extraction dent(s) causale(s)

Elimination de la cause = guérison spontanée
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APHTES/APTHOSES

-Lésion muqueuse la plus commune dans la population générale,
-Ulcération plus ou moins profonde

-Plusieurs formes cliniques :
—unique et ponctuel

Définition > multiple et récidivante
-Aphtes multiples et récidivants (au moins trois fois par an) par poussées = Aphtose
buccale récidivante (ABR)
-ABR simple : aphtose mineure, aphtose majeur, aphtose herpétiforme
-ABR complexe (rare < 5% des ABR)
Aphte banal Aphtose Aphtosef majeur Aphtose herp.e"uf.orme
mineure « aphtes nécrosants » (aphtose miliaire)
L . -Débute pendant la puberté -Début plus tardif p/r au
Sujet jeune avec pic entre o
Age -récidive pendant 20ans et deux autres ABR
10 et 20ans
plus
Le plus souvent : -face
ventrale et bords de la -Surtout plancher buccal
langue, muqueuse jugale. Toute la muqueuse buccale | et face latéral de la langue
Localisation Palais mou et vestibules. | incluant la face dorsale de la | -Peuvent atteindre toute la
Inhabituel : langue sphére orale
-palais dur et face dorsale de
la langue
-ulcération douloureuse -Aphtes géants -F(?nne ronde
) ) . . -ne présentent pas de
(débute picotements, -uniques ou multiples N .
. . P ) s ‘1 liseré érythémateux
brilure, intensité croissante) (jusqu’ a 10 éléments). X
. e . -Tres douloureux
-a fond déprimé -Taille >1cm, .
] -Taille entre 1 et 3 mm.
-Couleur nacré « beurre -Plus profonds . \
. . . -Nombre varie de 5 a 100
frais », -Forme arrondi ou ovalaire .
. . L s \ aphtes par poussée
-Forme arrondi ou ovalaire -Entourés d’un cedéme. _sous forme de erapDES OU
-Taille < 1cm -Plus douloureux ++ ° ¢ic grapb
. e s . . . de multiples ulceres
o ge -Bords bien délimitée -Signes généraux possible . .
Description dispersés

-Entourée d’un liseré
érythémateux.
-Présent pendant 1 a 2
semaines sans fi¢vre ni
adénopathies
-Evolue spontanément vers
la guérison sans cicatrice
-1 a 5 aphtes
-Aphtose mineure :

(dysphagie, état fébrile et
¢lévation de la vitesse de
sédimentation.) > difficultés
a mastiquer et a parler, =
altération qualité de vie
-10j a 6 semaines avant
guérison
-Laisse des cicatrices
fibreuses, rétractiles et

-guérison en 10 a 14 jours
sans laisser de cicatrice.
-souvent confondus avec
I’infection par le virus de

I’herpes (HSV)
(appellation
«herpétiformey).
-peuvent se regrouper et
fusionner pour former des
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—récidive tous les 1 a mutilantes lors de la ulcérations superficielles
4mois guérison. de grande taille et
—>ABR la + fréquente -Périodicité est aléatoire: de | irrégulieéres pouvant alors
longues périodes de étre confondues avec les
rémission et d’activité aphtes majeurs
intense peuvent alterner a un «nécrosantsy.
rythme imprévisible

Examen clinique
Anamnése +

Diagnostic Biopsie en cas de doute
Examen biologique pour écarter une éventuelle anémie ou carence vitaminique (étiologies
possible d’ABR)
-Sialométaplasie nécrosante Primo-infection
(dans le cas d’une herpétique (dans ce cas
Diagnostic Ulcération traumatique localisatio’n au palg is) P résence 1,é sions .
ez . \ -Langue géographique péribuccales évocatrice
différentiel (anamnése) -Carcinome éruption herpétique,
-Maladie de Behget (dans ce ganglions et syndrome
cas atteinte multipolaire) général)
Plusieurs hypotheses :
-idiopathique dans la majorité des cas
-cycle menstruel (hormones)
. . -stress
Etiologie -carence en Fer, folates, vit B12
-génétique
-certains aliments : kiwi, ananas, noix...
-immunodéprimés
Pas de traitement curatif, seulement symptomatique (soulager I’enfant)
Pas de consensus, multiples traitements aucun n’a vraiment prouvé sa supériorité.
Utilisation de traitements locaux a base :
- d’acide hyaluronique pour favoriser la cicatrisation
-de lidocaine pour anesthésier et diminuer la douleur
-d’antiseptiques (bains de bouche a la Chlorhexidine) pour limiter le risque de surinfection
-d’anti-inflammatoires (corticoides)
-différentes formes galéniques a adapter en fonction de la préférence du patient et de la
localisation de I’aphte: gel buccal, spray, bain de bouche, comprimés a sucer
-utilisés en premiere intention et ne doivent pas étre utilisés au-dela de 10 jours.
Traitement - exemple de thérapeutique efficace a mettre en place :

—> Chlorhexidine 0.2% 10 ml 3x /j en bain de bouche 7 jours
—> Application de topique anesthésiant pour réduire la douleur tel que la Lidocaine 2% en
pommade.
—> Corticoides : - prednisolone a faible dose en bain de bouche ou topiques
-triamcinolone acétonide associée a une pate de carboximéthyl =
Kenacort Orabase a appliquer sur la zone plusieurs fois par jour
-bétaméthasone en comprimés hydrosolubles a 0.05% : 1 ou 2 comprimés
a diluer dans 15ml d’eau pour former un bain de bouche
-Conseils a ’enfant :
—> éviter aliments acides/épicés/froids
- brosse a dents trés souple
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4. Les lésions vésiculo-bulleuses

ITE HERPETIQUE

Définition

Primo-infection par le virus HSV-1

Age

- nourrisson et jeune enfant (6 mois a 5 ans)
- jeune adulte (20 ans)

Localisation

Gencive, langue, palais, lévres, menton

Description

-incubation 5 a 7 jours

-prodromes pendant 48h : fatigue, irritabilité, fievre

- gingivite aigu€ généralisée

-éruption vésiculeuse

-cavité buccale : vésicules se rompent—> ¢érosions doulourcuses, entourées d’un liseré
érythémateux, regroupées, recouvertes pseudomembrane gris jaunatre

- menton et zone cutanée lévres : érosions post-vésiculeuses en bouquets recouvertes crotite
protectrice.

-trés contagieux

Diagnostic

- essentiellement clinique

- examen complémentaire possible :

forme atypique, compliquées ou chez I’'immunodéprimé (cytodiagnostic de Tzanck, culture
virale)

Diagnostic
différentiel

- maladies infantiles : pieds/mains/bouches, herpangine, varicelle = absence gingivite
associée dans ces cas

- aphtose miliaire : pas de localisation gingivale des érosions dans ce cas

-formes sévéres : zona, érythéme polymorphe, pemphigus vulgaire

Traitement

-Traitement antiviral : Aciclovir

- per os en 1° intention si possible :
-Enfant > 2 ans : 200mg x 5/j
-Enfant < 2 ans : 15mg/kg x 5/
-Enfant < 6 ans : en suspension buvable

—>forme injectable en intraveineuse quand déglutition impossible:
-Smg/kg x 3/j
-Enfant < 3 mois : 250mg/m2/8h

—>Pendant 5 a 10 jours

-Antalgique de palier 1 :
—>paracétamol 40 a 60 mg/kg/j en 4 prises
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-Gel anesthésiant : Dynexan 2%, xylocaine 2%
—>a appliquer sur zones muqueuses douloureuses 4x/j dés 6ans

-Bain de bouche et gel a base de Chlorhexidine (0.12%) :
—3x/j pendant 1 semaine dés 6ans

-prescription brosse a dent 7/100

-conseils hygiéne et alimentaire :
—aliments froids et liquides
—réhydratation

->HOSPITALISATION DU TOUT-PETIT : RISQUE DE DESHYDRATATION +++
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HERPES ORO-FACIAL RECURRENT

Réactivation du virus HSV-1 a partir du ganglion trigéminal dans un contexte de

Définition ) . ,. ., .
baisse transitoire de I’immunité cellulaire

Age Peut survenir n’importe quand aprés une primo-infection herpétique.

Le stress, la fievre, les menstruations, 1’exposition aux ultraviolets, une infection
Etiolosi aigué fébrile, la fatigue, des lésions tissulaires oro-faciales (dermabrasion, certains
iologie ) . o .

g traitements par lasers, chirurgie buccale, chirurgie du ganglion de Gasser), une

injection péridurale de morphine

Sur le méme site que la primo-infection :
Localisation -le bord externe d’une lévre (majorité des cas)
-joue, menton, vestibule narinaire (autres localisations possibles)

-en premier lieu par une phase prodromale : une douleur, une sensation de cuisson, de
picotements ou prurit, de fiévre.

-Puis apparition de multiples petites papules érythémateuses de 1 a 2 mm groupées
en bouquets.

-Ces vésicules se rompent au bout de 2jours et évoluent vers des pustules et des
érosions recouvertes de crolites qui tombent en 3 a 4jours.

-Douleur intense au début de 1’éruption puis disparait au bout de 4 a 5 jours.

-trés contagieux

-Guérison spontanée en 1 semaine a 10 jours aprés apparition des premiers
symptomes.

Description

-Fréquence des récurrences varie d’un patient a 1’autre : 2 a 3 récurrences/an sont
considérées comme normales (parfois jusqu’a 12 récurrences / an)

-essentiellement clinique : présence de prodromes + caractere récurrent de 1’infection
(se situe sur le méme site que la primo-infection) = diagnostic positif

-examen biologique sera prescrit pour : formes graves, atypiques ou avec
complications.

-> diagnostic direct : recherche d’antigénes, culture virale, PCR, cytologie ; la
sensibilité est d’autant plus grande que le prélévement est réalisé correctement sur des
1ésions récentes

-> diagnostic indirect : par sérologie, qui a un intérét trés limité.

-Recherche du ou des facteurs déclenchant et les éradiquer si possible

-Traitement curatif : aucune recommandation pour un traitement par voie générale ou
locale

-Traitement préventif : aciclovir 400mg 2x/j en cas de récurrences > 6/an et/ou de
retentissement socioprofessionnel, traitement continu et prolongé.

-Guérison spontanée en 1 semaine a 10 jours

Diagnostic

Traitement
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HERPANGINE

Stomatite vésiculeuse postérieure fébrile causée par virus coxsackie A

Définition (sérotypes 2, 3, 4, 5, 6 et 10) et parfois par I’échovirus. a I’origine d’épidémie
d’*‘angine” estivale
Age Enfant de 1 a 7ans

-Le plus souvent : voile du palais, les piliers amygdaliens, la luette et la paroi
pharyngée postérieure

Localisation . s ., s
-La langue et la partie antérieure de la cavité buccale sont généralement
respectées.

Description - mode de transmission par contage direct oropharyngé.

-Période d’incubation de 4 a 10 jours

-Début brutal : fievre a 39-40°C, dysphagie douloureuse, myalgies, et
fréquemment des douleurs au cou, douleurs abdominales voir des vomissements
Diagnostic -Lésions initiales : papules apparaissent dans les 2 jours suivant I’infection, de
couleur grisatre, de diametre de 1 a 2mm et au nombre de 4 a 5 en moyenne
-Papules évoluent rapidement en vésicules a contenu clair, entourées d’une
auréole érythémateuse, qui se rompent, laissant des ulcérations douloureuses de
petit diametre (< Smm) recouvertes par une membrane blanchatre.

-essentiellement clinique au vu des signes cliniques et des Iésions

Diagnostic s
caracteristiques

Diagnostic -La gingivostomatite herpétique :

différentiel “ulcéres plus grands, plus persistants, et plus nombreux que I’herpangine
—>caractérisée par une gingivite aigue et une éruption vesiculeuse périlabiale
-Traitement purement symptomatique : antalgiques et antipyrétiques.
-conseils d’hygiene et alimentation :

. - hygiéne bucco-dentaire méticuleuse (a I'aide d'une brosse a dents souple
Traitement V8 ( ple)

- un régime mou qui ne comprend pas d'aliments acides ou salés et des mesures
topiques
- La guérison spontanée survient en moins de 10 jours.
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SYNDROME PIEDS/MAINS/BOUCHE

Le syndrome pieds/mains/bouche (SPMB) est une pathologie causée par le virus coxsackie
A sérotype 16, I'entérovirus 71 ou d'autres entérovirus (A5, A7, A9, A10 ; B1, B2, B3, et BS)
C’est une affection saisonniere qui survient communément en fin d’été ou début d’automne.
fge ses -Tres contagieux le SPMB peut entrainer de véritables épidémies

Définition , , . . , o
-L’homme est le seul réservoir. La transmission est donc fécale-orale par contamination
directe ou par un environnement souillé

-la présence des virus dans la gorge, dans la bouche et les vésicules rend possible la

transmission aérienne, par la salive ou par contacts rapprochés.

Age Enfant de moins de 10 ans.

-Enanthéme : langue, le palais, la luette, les l1évres et la muqueuse jugale

-Exanthéme :

—>typiquement sur les paumes des mains, les plantes des pieds et la face dorsale de doigts
—>¢galement les faces latérales et dorsales des mains et des orteils

Localisation

-Période d’incubation de 3 a 7 jours

-24 a 48h : prodromes a type de fievre, myalgies et malaise.

-Puis un énanthéme : vésicules, de tailles variables (4 a 8 mm), entourées d’un halo
érythémateux, se rompent pour donner des ulcérations.

-Douleurs parfois séveres —=>difficultés a s’alimenter et a boire (risques d’anorexie et de
Description | déshydratation)

-24 a 48h aprés —>un exanthéme : maculo- papules érythémateuses évoluant en
vésiculopustules caractéristiques, de couleurs blanc grisatre, de 3 a 7 mm et de forme ovalaire
entourées d’une aréole inflammatoire.

-Ces vésicules se rompent pour former des cotlites Une atteinte du siege est également

possible.

Diagnostic | -diagnostic clinique (éruption muco-cutanée treés évocatrice)

Diagnostic . . : » e

e, ] -La varicelle, la gingivo-stomatite herpétique et I’herpes récurrent.

différentiel
- Evolution spontanée en 8 a 10 jours.
-Traitement symptomatique réhydratation orale, antalgiques et antipyrétiques -informer
I’enfant et les parents afin de les rassurer

. -Conseils d’hygiéne et alimentaire :
Traitement Ve

—lavage des mains pour éviter la propagation du virus, brossage minutieux avec brosse a
dent souple

—alimentation molle, froide, non acide et/ou épicé

—>prise en charge hospitaliére en cas de difficultés séveres pour s’alimenter et boire
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Définition

Maladie bulleuse d’origine infectieuse

Age

Peut s’observer a tout age.
Souvent décrit chez I’enfant mais itouche principalement les adultes entre 20 et 40 ans

Etiologie

- récurrence herpétique a ’'HSV (en majorité)

- infection a Mycoplasma pneumoniae

- origine médicamenteuse : les barbituriques, les anti-inflammatoires non stéroidiens,
les pénicillines, les phénothiazines, les sulfonamides

Localisation

-labiale ++
-joues et langue
-oculaire et génitale possible

Description

-Lésions buccales constantes

-Croltes hémorragiques labiales, larges érosions polycycliques post-vésiculeuses
associées a des pseudomembranes au niveau jugal et labial

-Atteintes gingivales plus rares et tardives

-Atteinte oculaire et génitale possible

-Atteinte cutanée débute sous formes de papules ou plaques érythémateuses
cedémateuses, arrondies ou ovalaires

-Ensuite une forme caractéristique en cocarde ou en cible avec un centre de couleur
foncé voir violacé et entouré d’anneaux concentriques de couleurs différentes (blanc et
rouge) au niveau de extrémités (distribution acrale)

-Douleur intense

-Brossage et I’alimentation difficile voire impossible (risque de perte de poids et de
déshydratation)

-Hypersialorrhée, Halitose

-Adénopathies sous-maxillaires sensibles.

-Altération de 1’état généra est possible

Diagnostic

-Diagnostic clinique : présence de cocardes vraies sur les extrémités + aspect croliteux
et hémorragique des lévres = diagnostic positif.

Diagnostic
différentiel

-syndrome de Stevens-Johnson : pseudococardes et distribution sur ensemble du corps
(rechercher une cause médicamenteuse (antiépileptiques))

Traitement

-Traitement curatif : aucun

-Traitement symptomatique :

- gel anesthésiant Xylocaine visqueuse 2% ou Dynexan créme 2%
—antalgique de palier 1 ou 2

-Traitement antiseptique :

—>Dbain de bouche et gel a base de Chlorhexidine 0.12%
-Traitement préventif :

—>antiviral (aciclovir ou valaciclovir) si plus de crises > 6/an
-Hospitalisation si altération de I’état général

-Guérison spontanée en 1 a 2 semaines
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IV. CONCLUSION

Ce travail de these a pour but de sensibiliser les omnipraticiens ainsi que les étudiants
aux différentes lésions de la muqueuse buccale que nous pouvons rencontrer en pratique
courante. Pour cela il a été décidé de réaliser une revue de la littérature ciblée sur les éléments
de diagnostic des pathologies les plus fréquentes ainsi que sur les traitements qui pouvaient étre
proposés le cas échéant.

Pour chaque type de Iésion, nous avons donc répertori¢ leurs définitions avec la
description des lésions élémentaires retrouvées a I’examen clinique, en rappelant les diagnostics
différentiels a évoquer. Puis nous avons abordé leurs prises en charge respectives. Nous avons
choisi de synthétiser ces données sous forme de tableaux regroupant les données essentielles,
avec une iconographie qui permettra de faire un diagnostic 1ésionnel rapide et simple lorsque
le praticien sera confronté a la présence de 1€sions de la sphére orale en consultation, notamment
chez I’enfant.

Dans ce travail de syntheése bibliographique, nous n’avons abordé¢ que les Iésions
cutanéo-muqueuses d’étiologie non tumorale en les sub-divisant en quatre parties selon 1’aspect
visuel prédominant des Iésions élémentaires : les 1ésions blanches, les 1ésions pigmentées, les
ulcérations et les 1ésions vésiculo-bulleuses. Au terme de notre synthése, nous pouvons retenir
que le diagnostic de ces 1ésions est essentiellement clinique via I’anamnése, 1’aspect visuel et
la localisation préférentielle des 1ésions. Dans de rares cas, lorsque le tableau clinique est
atypique, lorsque I’évolution est inhabituelle ou en cas de co-morbidités associées (notamment
en cas d’immuno-dépression), le diagnostic peut étre aidé par la réalisation de biopsies pour
une analyse histologique. Les traitements sont le plus souvent empiriques et limités a une prise
en charge symptomatique locale et générale, avec une attention particuliére au risque de
déshydratation et de dénutrition chez les jeunes enfants lorsque les Iésions rendent la prise
alimentaire difficile voire impossible. On soulignera également la difficulté dans la prise en
charge de ces pathologies chez I’enfant car elles nécessitent sa coopération et son observance
qui sont parfois difficile a mettre en ceuvre du fait d’un trop jeune age, d’une incompréhension
des consignes données par le praticien ou d’une négligence volontaire. La mise en confiance de
I’enfant et de ses parents, et des explications adaptées a 1’age de I’enfant sont de ce fait un

prérequis essentiel pour une prise en charge optimale.
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Résumé :

La sphére orale est composée d’une muqueuse qui peut étre propice a un trés grand
nombre de pathologies pouvant étre contractées par I'enfant. Certaines de ces pathologies
nécessitent d’étre diagnostiquées et prises en charge rapidement. Le chirurgien-dentiste peut étre
amené a diagnostiquer et/ou traiter certaines de ces lésions. Ainsi, il est important d’avoir une
connaissance approfondie des différentes lésions pouvant exister pour étre en mesure d’identifier
la pathologie et mettre en place rapidement la prise en charge si cela s’avere nécessaire.

Dans le cadre de ce travail, nous proposons de cibler les lésions non-tumorales chez
I’enfant pour faire un état de I'art des principales pathologies existantes que nous avons classifié
en quatre familles: les lésions blanches, les lésions pigmentées, les ulcérations et les lésions
vésiculo-bulleuses. En s’appuyant sur ce travail bibliographique, nous avons créé des fiches
techniques succinctes et illustrées dans le but d’apporter un support simple d’utilisation pour
aider au diagnostique et a la prise en charge ce type de Iésions non-tumorales.

Mots clés : [ésions muqueuses, Iésions blanches, Iésions pigmentées, ulcérations, lésions vésiculo-
bulleuses

EL KADDOURI Majida — ORAL MUCOSAL LESIONS IN CHILDREN: Diagnosis and Management of
non-tumoral lesions

Abstract:

Oral sphere is composed of mucosal lining which is subject to many pathologies that can be
contracted by children. Some of these pathologies need to be diagnosed and managed as soon as
possible. The dental surgeon may diagnose and/or treat some of these lesions. Therefore, it is
important to have an in-depth knowledge of the various lesions that exists in order to be able to
identify the pathology and start treatment when necessary.

In this present work, we decided to focus the study on non-tumoral lesions in order to
make a state of art of the main pathologies that we have classified in four groups: white lesions,
pigmented lesions, ulcerative lesions and vesiculobullous lesions. Based on this classification of the
bibliography, we generated a summarized and illustrated technical sheets with the aim to provide
documents, easy to use, in order to help the practitioner to diagnose this kind of non-tumoral
lesions.

MeSH: mucosal lesions, white lesions, pigmented lesions, ulcerative lesions, vesiculobullous
lesions
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