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LANGUE GEOGRAPHIQUE CHEZ L’ENFANT 

REVUE DE LITTERATURE   

I. RESUME :  

La langue géographique, pathologie bénigne aussi connue sous le nom de glossite migratoire bénigne, 

varie de façon non prédictible dans l’espace et le temps et donne à la langue un aspect de carte 

géographique. Décrite dans la population adulte, elle est également retrouvée chez l’enfant.   Bien 

que son étiologie précise reste à ce jour inconnue, de multiples facteurs favorisants tels des facteurs 

héréditaires ou encore l’anxiété et le stress ont été décrits. Diverses associations avec des maladies 

systémiques telles que l’asthme, le psoriasis, les allergies ou encore des médicaments ont été 

rapportées. En association avec le psoriasis, elle peut être annonciatrice d’une forme sévère. Localisée 

aux papilles filiformes, elle est souvent asymptomatique et ne modifie pas le goût mais peut parfois 

entrainer une sensation de brulure et une sensibilité à certains aliments. Une réduction du stress et une 

correction alimentaire en cas d’épisodes douloureux sont à proposer avant tout, même si des 

traitements à base de corticostéroïdes topiques ou encore de cyclosporine par voie systémique ont été 

proposés chez l’adulte.   

II. INTRODUCTION :

Organe différencié composé de muscles disposés en plexus, la langue est impliquée dans les fonctions 

oro-faciales telles que la mastication, la déglutition, la parole et le goût (1). Une des affections de la 

langue les plus communes chez l’enfant est la langue géographique. Aussi appelée glossite migratoire 

bénigne, la langue géographique (GT pour Geographic Tongue en anglais) a été décrite pour la 

première fois par Rayer en 1831. Il s’agit d’une variation clinique inflammatoire chronique de 

l’exfoliation linguale physiologique, à médiation immunologique (2).   

Sa prévalence dans la population générale est de 1 à 12,7% selon les études (1-3). Des études montrent 

une incidence importante chez les enfants de 4 à 5 ans et elle est plus commune avant l’âge de 30 ans 

(3, 4). La GT fait partie des six lésions orales les plus retrouvées chez l’enfant, avec une prévalence 

pouvant atteindre 5,2 % (5). On la retrouve derrière les macules mélanotiques (17,8%), les ulcères 
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oraux (11%), les grains de Fordyce (9,4%), et devant les langues fissurées (1,9%) et les glossites 

rhomboïdes médianes (1,8%) (5). Chez les adolescents, sa prévalence est estimée à 9,6% (6). Il n’y a 

pas de différence significative entre les patients issus de catégories sociales différentes (7).    

   

L’objectif de cette thèse est de réaliser une analyse de la littérature sur la GT chez l’enfant, afin de 

décrire cette affection, ses caractéristiques générales et les diagnostics différentiels, d’expliquer ses 

mécanismes bactériologiques, histologiques, immunologiques et génétiques, de décrire les 

pathologies générales et buccales qui peuvent y être associées, et enfin d’expliquer l’attitude 

préconisée face à ces lésions chez l’enfant en termes de prévention et de traitement.   

   

Pour cette revue de littérature, une recherche par mots clés a été réalisée sur Pubmed, avec les termes   

« geographic tongue » (625 résultats), « benign migratory glossitis » (412 résultats), « oral psoriasis 

» (2969 résultats) et « child mucosal lesions » (2312 résultats).    

L’association des mots clefs « geographic tongue » et « child » (147 résultats), « geographic tongue 

» « psoriasis » et « child » (20 résultats), « benign migratory glossitis », « psoriasis » et « child » (18 

résultats) a permis d’affiner la recherche. Après lecture des titres et des résumés, les articles ne 

concernant pas la langue géographique ont été supprimés, ainsi que les doublons. Les articles les plus 

pertinents ont été retenus soit un total de 35 références.    

     

    

III. CARACTERISTIQUES GENERALES :   

   

Les papilles linguales sont des saillies épithéliales disséminées sur toute la langue, différentes par leur 

forme et leur localisation. Sur la langue mobile, en avant du V lingual, sont situées les papilles 

fongiformes et filiformes. Ces dernières sont très nombreuses et réparties sur tout le long de la face 

dorsale de la langue. Les papilles fongiformes renferment les bourgeons gustatifs, contrairement aux 

papilles filiformes qui possèdent les récepteurs tactiles (Figure 1) (1).   
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Figure 1 : Vue dorsale de la langue. Auteur, adapté d’après (1)   

   

La GT se caractérise par des aires annulaires érythémateuses rouges de dépapillation linguale affectant 

les papilles filiformes, entrainant la perte de celles-ci (8). Ces zones de dépapillation sont délimitées 

par une bordure périphérique kératinocytaire légèrement surélevée blanc jaunâtre (infiltrat de 

polynucléaires neutrophiles). Elles ont une disposition irrégulière serpigineuse, essentiellement sur la 

partie dorsale de la langue, avec une forme générale de carte. Leur diamètre varie de 0,5 cm à   

5 cm (Figure 2) (3).   

   

   

 

Figure 2 : Différents motifs cliniques de langue géographique   

A circulaire, B en vague, C en spirale. Auteur d’après (3).   

   

Élément principal du diagnostic, la topographie des lésions se modifie dans le temps de façon 

imprévisible (récidives avec des localisations différentes). Les bords blancs correspondent à des 
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papilles filiformes en régénération, contenant kératine et neutrophiles. Le phénomène migratoire de 

ces lésions est mis en évidence par des zones de desquamation épithéliale associées à des zones de 

prolifération (1). Les lésions sont dynamiques, auto-limitantes avec une résolution spontanée en 

quelques jours voire quelques semaines. Elles peuvent revenir au bout d’une période variable. Les 

périodes de rémission et d’exacerbation ont des durées variables et non prévisibles (9). Le diagnostic 

repose donc essentiellement sur l’examen clinique, les symptômes et l’histoire naturelle de la maladie  

(migration des lésions, résolution et récidive spontanées).   

   

Certaines formes retrouvées dans la littérature sous le nom de GT ectopique ou érythème migrant 

touchent la face ventrale de la langue ou des régions exobuccales (9).   

   

Des cas de langue géographique chez des personnes appartenant à une même famille ont été décrits, 

ce qui suppose une composante héréditaire. Des associations avec des maladies inflammatoires 

chroniques, des atteintes gastro-intestinales, des variations hormonales, le HIV, des dermatites 

atopiques et le syndrome de Reiter ont également été rapportées (10).    

   

La GT pourrait aussi avoir une étiologie médicamenteuse, en association avec les corticoïdes par voie 

systémique ou le traitement au lithium. Plus récemment, la GT est apparue chez des patients 

oncologiques traités par bevacizumab (anticorps monoclonal ciblant le VEGF) (1). Enfin, la GT peut 

représenter une manifestation orale du psoriasis (11).   

   

La première classification clinique a été proposée par Kuffer qui différenciait la GT typique, avec des 

lésions migratoires avec un bord blanc, de la GT atypique, sans cette bordure blanche (4). Récemment,  

Dafar et al a proposé une nouvelle classification, où le halo blanc est un critère d’activité de la lésion 

(4).   

Les patients ont souvent plusieurs localisations, et des auteurs ont montré que les parties médiane et 

postérieure du dos de la langue sont les plus à risque car les processus de mastication et de parole 

traumatisent constamment ces régions (4).   

Les individus avec une GT reportent rarement une gêne, et cette affection est souvent découverte lors 

d’un examen de routine. En général asymptomatique, il peut survenir également des sensations de 

brûlures, des sensibilités et des douleurs dans quelques cas, surtout en présence de nourriture chaude, 

épicée et de boisson acide. Aucune modification de goût n’apparaît dans les symptômes, car la GT ne 

concerne que les papilles filiformes et non les papilles fongiformes (2). La langue géographique n’a 

pas de conséquence sur la perception des goûts pour le salé, le sucré, l’amer et l’aigre (12).    
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IV. DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS :   

   

La GT est habituellement diagnostiquée par sa forme clinique et l’historique des lésions du patient. 

Néanmoins, dans les formes atypiques, le diagnostic différentiel se fait avec d’autres pathologies 

telles la candidose, la neutropénie, le syndrome de Reiter, la leucoplasie, le lichen plan, le lupus 

érythémateux disséminé, l’infection au virus de l’herpès (HSV) et les réactions médicamenteuses (3).   

  

   

V. MECANISMES BACTERIOLOGIQUES, HISTOLOGIQUES, IMMUNOLOGIQUES ET   

GENETIQUES   

   

1. MECANISMES BACTÉRIOLOGIQUES :   

   

Dafar et al ont comparé la présence de microorganismes chez des patients sains (contrôles) et chez des 

patients atteints de GT, prenant en compte chez ces derniers, les sites atteints et les sites sains (13).   

En l’absence de dépapillation (contrôles), les bactéries sont retenues physiquement au sein des 

papilles de bonne taille, réduisant le risque d’être déplacées ailleurs par la salive. Les patients 

souffrant de GT montrent une baisse du nombre de bactéries de la flore commensale, ainsi qu’un 

nombre total de bactéries plus faible dans les sites sains. Au sein de la papille atrophiée, le microbiote 

de la langue change vers un microbiote inflammatoire.    

Parmi les micro-organismes associés à la GT, les Candida sont communément présents dans ces 

lésions (13).   

Parmi les groupes de l’étude (contrôles et GT), six phyla bactériens ont été plus fréquemment 

retrouvés : Firmicutes, Proteobacteries, Fusobacteries, Bacteroidètes, Actinobacteria et Spirochètes. 

Les fusobactéries sont moins présentes chez les patients avec une GT, sans distinction entre sites sains 

et atteints. Or, elles jouent un rôle dans l’induction du maintien de la surface muqueuse saine. Cette 

diminution est associée au phénomène inflammatoire. Les spirochètes sont plus nombreux dans les 

sites atteints que les sites sains de la GT ou que chez les contrôles (13).   

De plus, dans les sites sains de la GT, les bactéries sont moins nombreuses que chez les patients sains, 

ce qui montre la difficulté de rétablissement d’un écosystème normal (Figure 3) (13).   

Il existe une association entre GT et dysbiose de la flore bactérienne linguale, laquelle se traduit par 

trois phénomènes : perte des bactéries bénéfiques, expansion de la population de bactéries pathogènes 
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et changements de la diversité du microbiote (13). Cette étude démontre qu’aucun pathogène 

spécifique n'est associé à la GT, mais que la GT représente un changement de l’ensemble de la flore 

microbienne linguale. Les sites lésionnels de la GT ont une composition microbienne différente des 

sites sains de la GT et des patients sains.    

   

   

 

Figure 3 : Abondance relative des phyla bactériens chez des patients avec langue 

géographique en comparaison avec des patients sains. Auteur d’après (13).   

   

Il est à noter que c’est le seul article disponible dans la littérature sur le microbiote lingual chez 

l’adulte et qu’il serait intéressant de compléter ces données chez l’enfant.   

     

2. MECANISMES HISTOLOGIQUES :   

   

Une analyse au microscope révèle une fine couche kératinisée infiltrée par des cellules inflammatoires 

et un épithélium œdématié. Les aires rouges érythémateuses sont composées d’un épithélium 

acanthosique (augmentation de l’épaisseur du corps muqueux de malpighi) et l’absence complète de 

papilles filiformes. Les parties centrales témoignent en plus d’une absence de couche 

parakératocytaire. Les bords blancs contiennent une infiltration sub-épithéliale de neutrophiles, une 

invasion leucocytaire dans l’épithélium, un œdème intraépithélial, un dépôt de glycogène dans les 

cellules épithéliales et une exfoliation des cellules nécrotiques à la surface. Cela crée des micro-abcès 
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voire des pustules dans quelques cas (8). La zone périphérique des lésions est, quant à elle, 

hyperplasique, inflammatoire et présente des changements vasculaires (Figure 4) (8).   

Dans les cellules des lésions de la GT, la portion cytoplasmique est plus petite par rapport à celle du 

noyau, dans laquelle nous pouvons observer souvent une binucléation (typique des cellules 

inflammatoires) (2).   

   

  

 

Figure 4 : Aspects histopathologiques principaux de la langue géographique. D’après (8).   

      

3. MECANISMES IMMUNOLOGIQUES :   

   

Une plus grande prévalence de GT a été détectée chez les femmes enceintes, du fait de plus hauts 

niveaux de progestérone et d’œstrogènes qui augmentent la vascularisation et la susceptibilité à la 

réponse immunitaire préétablie. De même, la GT est plus présente avec la prise d’une contraception 

orale et après la fin du cycle menstruel (14).   

Les niveaux salivaires de différents marqueurs de l’inflammation sont augmentés chez les patients 

atteints de GT. Il s’agit de la calprotectine, de plusieurs interleukines (IL1, IL6, IL8, IL17) et du TNFα 

(Tumor Necrosis Factor) (14-18)   

Garsjö et al ont montré une augmentation du taux de calprotectine salivaire chez les patients atteints 

de GT. La calprotectine, présente dans le cytoplasme des neutrophiles et des monocytes, est un 

marqueur de l’inflammation en corrélation directe avec le nombre de lésions orales (rôle 

antimicrobien, antifongique et antiviral). Un lien direct et positif existe entre les taux de calprotectine 

et d’IL8, également marqueur de l’inflammation. Les patients présentant une forme active de GT ont 
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un taux de calprotectine plus élevé que ceux ayant une forme passive. Les leucocytes produisent 

beaucoup de calprotectine, tout comme les cellules épithéliales orales qui sont très présentes dans la 

muqueuse para-kératinisée. La calprotectine joue un rôle important dans le chimiotactisme et 

l’adhésion des neutrophiles dans les tissus inflammatoires (14,15).   

Il en est de même chez les patients ayant une langue fissurée associée à une GT. Nous observons un 

taux salivaire d’IL8 plus haut chez les patients porteurs de GT (16).   

   

Quelques études ont montré la prévalence moindre de la GT chez les fumeurs, ce qui est généré par 

les changements de l’épithélium oral avec augmentation de la kératinisation et diminution de la 

production de TNF-α, IL1 et IL6 par les macrophages (activation des récepteurs nicotiniques dans ces 

cellules) (8). Des études ont montré que les niveaux d’IL6 et de TNF-α sont significativement 

supérieurs dans le cadre de la GT (17).   

   

La GT est à médiation immunitaire par le biais des lymphocytes T (prédominance des cellules Th17). 

En effet, la GT est une réaction immunologique inappropriée à activation par les lymphocytes T. Les 

interleukines IL17 sont responsables du développement et du maintien des Th17, et donc de la 

production des IL6, qui stimulent la prolifération kératinocytaire (18). L’IL6 constitue un médiateur 

pro-inflammatoire central de la réponse inflammatoire immunitaire de l’hôte, qui module la réponse 

cellulaire et hormonale (2).   

Les niveaux salivaires d’EGF (Epidermal Growth Factor) et le VEGF (Vascular Endothelial Growth   

Factor) seraient également modifiés chez les patients atteints de GT. Ceci laisse penser que EGF et  

VEGF pourraient également intervenir, avec l’IL 8, dans la physiopathologie de la GT. En effet, 

l’EGF contrôle en partie la prolifération, la maturation et l’apoptose de l’épithélium lingual, au même 

titre que le VEGF (16).   

   

4. MECANISMES GENETIQUES :    

   

Des formes familiales de GT ont été décrites, ce qui témoigne d’une part héréditaire de cette affection, 

et incitent à la surveillance chez les enfants de patients atteints de GT (10).    

Des polymorphismes du gène codant l’IL6 sont associées à plusieurs pathologies orales comme la 

GT, le lichen plan et les lésions aphteuses récidivantes (2).   

Un marqueur génétique commun à la GT et au psoriasis existe : le HLA (Human Leukocyte Antigen) 

HLA-CW6 (Figure 5) (8).   
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De plus, une mutation du gène IL36RN (codant un antagoniste du récepteur de l’InterLeukine 36) a 

été identifiée chez des patients atteints de GT et de psoriasis. Cela entraine une maladie à transmission 

autosomale dominante appelée déficience de l’antagoniste du récepteur de l’IL36 ou DITRA (19). 

D’autres études ont démontré le rôle du polymorphisme du gène 5HTT (gène du transporteur de la 

sérotonine) dans la GT, associé à l’anxiété et aux syndromes dépressifs (16,20).   

   
   

Figure 5 : Interaction dans la GT entre LT-CD8 et HLA-Cw6. Auteur d’après (8).   

   

      

VI. PATHOLOGIES ASSOCIEES   

   

1. STRESS et ANXIETE :   

   

L’anxiété augmente le risque de développer une GT. En effet, l’anxiété concernerait jusqu’à de 30% 

des patients porteurs de GT (20). La concentration de cortisol salivaire (augmentée en cas de stress) 

et le niveau d’anxiété sont significativement plus élevés chez les patients touchés par la GT. En effet, 

pour chaque évolution d’un niveau sur le score d’anxiété, la probabilité de déclarer une GT augmente 

de 8 % (20).   

   

Le 5HTT encode un transporteur membranaire qui assure le passage de la sérotonine des espaces 

synaptiques aux neurones présynaptiques. Cette protéine est la cible de stimulants psychomoteurs 

(comme la cocaïne ou les amphétamines), ainsi que celle des antidépresseurs et des anxiolytiques qui 
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se fixent sur ce récepteur (20). Des études ont prouvé que le polymorphisme génétique du 5HTT est 

associé à une prédisposition génétique à la GT mais aussi à l’anxiété et la dépression, ainsi qu’aux 

migraines pédiatriques (20).   

Les facteurs émotionnels et psychologiques semblent influencer l’apparition, le développement et la 

récidive de la GT (Figure 6) (20).   

  

   

   

Figure 6 : Etiologies de la GT, Auteur d’après (20).   

   

2. PSORIASIS :   

   

Le psoriasis est une affection dermatologique inflammatoire chronique commune, caractérisée par les 

plaques rouges et des papules (21). Sa prévalence chez les enfants est de 1,37% (11). Cette maladie 

d’étiologie génétique et immunologique est aussi influencée par des facteurs environnementaux (11).   

Elle engendre une perturbation de la physiologie de l’épiderme avec des altérations dans la 

prolifération et la différentiation des kératinocytes (22).   

Chez les patients souffrant de psoriasis, la prévalence de la GT est de 12% (23). Ceci explique 

pourquoi la GT est considérée comme un marqueur de sévérité du psoriasis (selon le Psoriasis Area 

and Severity Index), et par certains auteurs comme une manifestation orale de ce dernier (14,23). La 

GT est plus commune dans les formes précoces de psoriasis. Ces deux affections présentent des 

similarités sur les plans clinique, histopathologique, immunohistochimique et génétique. On 

remarquera par exemple certains marqueurs génétiques communs comme HLA-Cw6, ainsi que les 

mutations du gène IL36RN (24).   

L’âge d’apparition du psoriasis est significativement plus bas chez les enfants atteints de GT par 

rapport à ceux non atteints (25).    
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3. ALLERGIE :

Environ 30 % des patients porteurs de GT ont également des allergies, notamment à des aliments, des 

métaux, des médicaments, le pollen et les poils d’animaux (9). Les patients avec des antécédents 

allergiques tels que de l’eczéma, de l’asthme, des rhinites allergiques et un haut taux 

d’immunoglobulines E ont plus de risques de développer une GT (22). Une association entre GT et 

asthme a également été prouvée, ainsi qu’entre GT et bronchite pédiatrique (3,22).   

4. AUTRES :

Sont retrouvés dans la littérature des liens entre la GT et des déficits nutritionnels (B6/B12/acide 

folique/fer/zinc), des désordres hormonaux, l’utilisation de contraception orale, le diabète juvénile  

(prévalence de 8 % de GT chez les patients atteints de diabète type 1), le lichen plan, le syndrome de 

Down (Trisomie 21), la consommation de lithium, l’anémie, des désordres gastro-intestinaux (8,26). 

La langue géographique peut être associée à une toxicité médicamenteuse, notamment avec le Tenofir, 

utilisé dans le traitement des hépatites B chroniques (27). La GT a également été retrouvé après prise 

d’Axitinib, un antiangiogénique oral utilisé dans le traitement du cancer métastasique du rein (28). 

Les patients atteints de GT ont un niveau salivaire de zinc plus faible, ce qui a pour conséquence des 

altérations de l’épithélium buccal et de la composition salivaire, ainsi qu’une atrophie de la langue 

(26).   

Nous pouvons observer que la consommation de tabac est un facteur protecteur contre les GT, par son 

effet vasoconstricteur (8).    

La présence de lésions carieuses a une influence significative, ainsi que les infections à Candida 

(retrouvées chez environ 7% des patients) (9,20).   

Enfin, dans certains cas reportés, les lésions peuvent s’accompagner de ganglions lymphatiques 

submandibulaires (29).   

La langue fissurée (ou langue scrotale) se caractérise par la présence d’un sillon médian 

antéropostérieur sur la face dorsale, auquel se ramifient de multiples fissures latérales (Figure7) (1). 

Elle peut être présente dans 75 % des cas et surtout dans les formes sévères (50%). Elle est décrite 

comme la condition orale le plus souvent associée avec la GT (4). Ces deux affections possèdent une 
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étiologie génétique commune. Les fissures profondes de la face dorsale de la langue entraînent une 

stagnation salivaire et donc indirectement entretiennent l’inflammation (3).    

   

   

 

Figure 7 : Langue fissurée, Centre de Soins Dentaires de Rennes, d’après auteur.   

   

   

VII. PRISE EN CHARGE   

   

En termes de symptômes spécifiques de patients avec sensation de brûlure buccale, un moyen 

mnémotechnique permet le recueil complet des informations : SOCRATES. Cela correspond au Site, 

au début (Onset), au Caractère de la douleur, à la Radiation dans d’autres sites, aux Associations avec 

d’autres symptômes, au Temps, aux facteurs Exacerbants et à la Sévérité (30).   

   

   

Une approche générale des patients atteints de GT a été proposée par Oguetta el al. en 2019 (Figure  

8).   
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Figure 8 : Approche diagnostique en cas de suspicion de GT, Auteur d’après (22).   

   

  

1. INDICE DE SÉVÉRITÉ :   

   

Afin d’évaluer l’activité de la GT, un indice de sévérité a été mis en place sur le modèle du Psoriasis  

Area and Severity Index, à partir de la localisation de la lésion principale, son étendue et son intensité  

(présence d’un érythème, d’un halo blanc et d’une langue fissurée) (Tableau 1) (14).    

La langue a été divisée en quatre zones : dos (40 %), bords (30%), ventre (20%) et apex (10%). Un 

score de 0 à 6, fonction de l’étendue de la lésion (0 %, <10 %, <30 %, <50 %, <70 %, <90 %, 100%), 

est appliqué pour chaque zone.   

Un score de 0 à 4 est appliqué pour l’érythème (absent/moyen/modéré/marqué/sévère) et pour le halo 

blanc (absent/fin/modérément épais/épais/très épais).   

Cela conduit à un score de 0 à 54. La sévérité de la GT est estimée faible si le score est inférieur à 7, 

modérée si le score est compris entre 7 et 12 et sévère si le score est supérieur à 12. Cela permet une 

première approche pour interpréter la GT lors de l’examen clinique (14).   
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Langue   

Score de sévérité   

Totaux   
Score 

zone   

de  

%   Totaux   

Érythème   Halo blanc   
Langue   

fissurée   

Apex   
                 

10   
   

Bords   
                 

30   
   

Ventre   
                 

20   
   

Dos   
                 

40   
   

   

Tableau 1 : Indice de sévérité de la GT, auteur d’après (14).   

   

  

2. TRAITEMENT :   

   

De façon générale, la GT ne nécessite aucun traitement, hormis pour rassurer le patient dans la forme 

asymptomatique (1). En effet, seulement 10 % des langues géographiques sont symptomatiques (10). 

Certains patients peuvent rapporter des sensibilités et des sensations de brûlure lors de la 

consommation de boissons acides et d’aliments épicés (20).    

Dans un premier temps, lors des épisodes douloureux, la suspension des aliments épicés et acides 

semble judicieuse. Le maintien d’une hygiène buccale irréprochable et la prise en charge des lésions 

carieuse sont indispensables. Enfin une meilleure gestion du stress permettrait probablement de 

réduire la symptomatologie.   

   

Plusieurs traitements topiques ont été proposés pour les lésions douloureuses (sensation de brûlure, 

gêne alimentaire), comme les corticostéroïdes, la vitamine A, les hormones sexuelles, les 

antihistaminiques (diphenhydramine associée à de la lidocaïne), le tacrolimus, , la thérapie 

d’application topique d’huile d’olive ozonée (31,32). Une prescription de bain de bouche avec 

anesthésiques locaux peut être effectuée chez l’adulte (22). Chez l’enfant, les bains de bouche sont 

possibles après 6 ans.   
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Une amélioration significative de l’échelle numérique verbale d’évaluation de la douleur ainsi qu’une 

absence d’événement indésirable grave ont été observées avec l’application locale de tacrolimus 0,1 % 

(pommade Protopic) deux fois par jour pendant un mois. Le tacrolimus est un immunosuppresseur 

appartenant à la famille des macrolides, avec un effet suspensif sur la douleur des GT (33).   

Comme précisé précédemment, le stress émotionnel est un facteur favorisant de la GT. Cela peut être 

pris en charge via administration de pregabalin : deux comprimés de 25mg par jour pendant un mois 

conduisent à une réduction de 80-90 % des lésions ainsi qu’une diminution de la sensation de brûlure.  

Le traitement est ensuite réajusté à 25mg/jour jusqu’à régression totale des symptômes(34).    

Nous retrouvons aussi dans les publications des preuves d’efficacité du traitement par rétinoïdes 

locaux et de la ciclosporine per os, malheureusement ceux-ci sont accompagnés d’effets secondaires 

indésirables potentiels disproportionnés (33).   

   

Un cas a été traité par administration systémique de prednisolone (20mg/j) et topique de 

dexamethasone 0,1 %, avec une régression importante des lésions en deux semaines, conduisant à un 

réajustement de la prednisolone à 10mg/j puis à son remplacement par 3mg/kg/jour de cyclosporine   

(réévaluation à 1,5mg/kg pour une prévention des récidives) (35).   

   

En cas de carence alimentaire, des suppléments nutritionnels peuvent être indiqués, comme 

l’administration de sulfate de zinc (26).    

Une prise en charge individualisée des patients atteints de GT a été proposée par Oguetta el al. en   

2019 (Figure 9).   

   

   

  

Figure 9. Décision de traitement de la GT, auteur d’après (22).   
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 CAS CLINIQUE   

   

Cas d’un patient du Centre de Soins Dentaires du CHU Pontchaillou, Rennes :    

   

M. B, 6 ans, consulte au CSD de Rennes pour des lésions carieuses actives. Il a une bonne hygiène 

buccodentaire malgré le peu de contrôle de ses parents. De nombreuses allergies sont présentes : 

pollen, fruits à coques, poils de chat. Le patient présente une langue géographique asymptomatique, 

observée lors d’un seul des rendez-vous et en rémission les rendez-vous suivants (Figure 10). Les 

caries ont été traitées et une surveillance vis-à-vis de sa langue et de son hygiène buccodentaire a été 

mise en place.    

   

   
   

Figure 10 : Langue géographique asymptomatique chez un enfant de 6 ans, d’après Auteur   

(CSD, CHU Pontchaillou, Rennes)   

Afin d’évaluer la sévérité de cette GT, il aurait été pertinent d’apprécier les quatre zones de la langue  

(dos, bords, ventre et apex).   
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VIII. CONCLUSION :

La langue géographique se présentant sous la forme de lésions du dos et des parties dorso-latérales de 

la langue reste une pathologie bénigne d’étiologie mal connue. Malgré une littérature abondante sur 

le sujet, il reste de nombreux points à élucider chez l’enfant, par exemple l’influence de la flore 

microbienne ou des traitements médicamenteux. Généralement, elle n’est pas symptomatique et ne 

nécessite pas de traitements particuliers. Néanmoins, certains patients se plaignent de douleurs, de 

sensations de brûlures, lors de l’alimentation. La réduction voire la suppression des aliments acides 

ou sucrés, le maintien d’une hygiène rigoureuse, le soin des lésions carieuses et la diminution du stress 

sont indispensables pour atténuer la symptomatologie.   

Des études ont montré l’influence de la santé buccale sur la qualité de vie à l’école des enfants. En 

effet, les affections orales muqueuses qui entraînent des gênes ou des douleurs peuvent affecter la 

nutrition, le sommeil et les performances scolaires. De plus, des lésions orales peuvent avoir une 

influence négative sur l’image de soi et les interactions sociales. Cela démontre l’utilité d’une 

prévention de la santé buccale dès le plus jeune âge, afin notamment d’éviter des problèmes 

nutritionnels qui joueraient sur la balance diététique, la croissance et le développement cognitif. La 

prévention et le traitement précoce des atteintes chez l’enfant permettent une approche plus simple et 

efficace des maladies et contribuent au développement harmonieux des jeunes individus.    
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UFR D’ODONTOLOGIE DE RENNES 

HAVEL Roman – Langue géographique chez l’enfant : revue de littérature. 

20 f., 10 ill., 1 tabl., 30 cm.- Thèse : Odontologie ; Rennes 1; 2021 ; N° 42.20.21.     . 

La langue géographique, pathologie bénigne aussi connue sous le nom de glossite migratoire 

bénigne, varie de façon non prédictible dans l’espace et le temps et donne à la langue un aspect de 

carte géographique. Décrite dans la population adulte, elle est également retrouvée chez l’enfant.  

Bien que son étiologie précise reste à ce jour inconnue, de multiples facteurs favorisants tels des 

facteurs héréditaires ou encore l’anxiété et le stress ont été décrits. Diverses associations avec des 

maladies systémiques telles que l’asthme, le psoriasis, les allergies ou encore des médicaments ont 

été rapportées. En association avec le psoriasis, elle peut être annonciatrice d’une forme sévère. 

Localisée aux papilles filiformes, elle est souvent asymptomatique et ne modifie pas le goût mais 

peut parfois entrainer une sensation de brulure et une sensibilité à certains aliments. Une réduction

du stress et une correction alimentaire en cas d’épisodes douloureux sont à proposer avant tout, 

même si des traitements à base de corticostéroïdes topiques ou encore de cyclosporine par voie

systémique ont été proposés chez l’adulte. 
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