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1) Introduction  
1.1 Stomatodynies : Définition et présentation clinique 

La cavité buccale est un lieu d’expression privilégié de certaines douleurs et pathologies 

chroniques orofaciales. 

Parmi ces pathologies chroniques nous retrouvons la stomatodynie dont l’étymologie : 

« stoma » (la bouche) et « odynê » (la souffrance) recouvre des entités nosologiques très 

variées et complexes tant sur le plan étiologique, diagnostique et thérapeutique. 

La méconnaissance de cette pathologie douloureuse se traduit ce jour encore par une 

importante errance diagnostique ainsi que de nombreux actes thérapeutiques inutiles et 

iatrogènes. 

On retrouve également un profil psychologique particulier du patient atteint, où la difficulté 
du praticien à répondre au soulagement de la douleur complique la situation, et où le milieu 
médical a longtemps fait fausse route en considérant ces douleurs comme des « douleurs 
buccales psychogènes ». 
 
Certains auteurs parleront de « vagabondage médical » avec des patients parvenant à la 

consultation de la douleur buccale avec un sac rempli d’examens complémentaires de toutes 

sortes, dit « signe du cabas ». 

Lors de l’étude de la littérature on retrouve de nombreuses appellations concernant cette 

pathologie : langue douloureuse, glossodynie, glossopyrosis et donc syndrome de brûlures 

buccales (burning mouth syndrome pour les anglo-saxons). 

Il nous a semblé nécessaire de réaliser un point bibliographique afin de mieux appréhender 

l’étiologie de cette maladie et de sa prise en charge thérapeutique. 

Quelques définitions : 
 
-Selon l’International association for the study of pain, (IASP), la stomatodynie est définie 
comme étant : « une douleur à type de brûlure sur la langue et les autres membranes 
muqueuses ». 
 
-L’International Headache Society (IHS) définit et précise la stomatodynie idiopathique ou 
primaire (Burning mouth syndrome, BMS) comme une sensation intra-orale de brûlure ou de 
dysesthésie, qui dure plus de deux heures par jour depuis plus de trois mois, sans lésion 
causale cliniquement décelable (International Headache Society 2016). 
 
Cette définition permet de poser une distinction entre la stomatodynie idiopathique, dite 
primaire, et la stomatodynie secondaire, qui peut être subdivisée selon ses causes : d’ordre 
local (agressions mécaniques ou chimiques, hyposialie, infections bactériennes ou fongiques, 
allergies) ou d’ordre systémique (anémies, diabète, dysthyroïdies, carences). [1] 
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D’un point de vue clinique : 
 
Dans les stomatodynies primaires, la plainte principale est la douleur, qui est généralement 
bilatérale et symétrique et le plus souvent décrite comme une sensation de brûlure 
prolongée. La plainte peut néanmoins être rapportée également en d’autres termes, 
appartenant au registre douloureux ou pas (picotements, fourmillements, démangeaisons, 
engourdissements, gêne etc.) [2,3] 
Les symptômes secondaires associés sont multiples : 

- La xérostomie est une plainte fréquente, 
- Les dysgueusies sont décrites par plus de deux tiers des patients atteints de 

stomatodynie, avec une perception de goût métallique, amer ou altéré 
- Des symptômes gastro-intestinaux et la fatigue chronique, ainsi que les désordres 

psychiques (dépression, anxiété, cancérophobie) dont l’anxiété semble dominante. 
[4] 

D’autres comorbidités douloureuses, telles que des céphalées ou des arthromyalgies, 
localisées à l’appareil masticateur ou régionalisées (cou, épaules) sont également rapportées 
par les patients. 
 
Une altération notable de la qualité de vie a été mise en évidence pour toutes les affections 
de la muqueuse orale, et particulièrement pour la stomatodynie (López-Jornet et al. 2009). 
 
La prévalence de cette affection dans la population générale est faible (< 1 %) mais 
augmente avec l’âge et plus particulièrement chez les femmes ménopausées. Longtemps 
considérées comme des douleurs psychogènes en raison d’un contexte anxiodépressif 
fréquemment associé, cette approche a été remise en question par des études 
psychophysiques et neurophysiologiques qui ont objectivé des altérations sensorielles chez 
la plupart des patients. [1] 
 
La formulation de critères d’inclusion-exclusion mieux définis, permettant des études 

cliniques plus rigoureuses, a permis de définir des stomatodynies, qui sont dites 

idiopathiques ou primaires quand rien dans l’examen médical ne permet d’en définir 

l’origine et secondaires quand une cause peut être identifiée [5]. 

Nous allons ainsi par synthèse des connaissances, issues d’un travail de bibliographie, 

présenter au travers de cette thèse la prise en charge actuelle des stomatodynies. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

3 
 

2) Les douleurs oro-faciales 

La douleur représente le premier motif de consultation en médecine et médecine bucco-

dentaire. (rapport DREES 2007) et premier motif de consultation en odonto-stomatologie. 

Elle est définie par l’International Association for the Study of Pain comme une « expérience 

sensorielle et émotionnelle désagréable, liée à une lésion tissulaire existante ou potentielle, 

ou décrite en termes évoquant une telle lésion ».  

Elle peut se décliner en :  

- Douleur aigüe survenant en réponse à une atteinte tissulaire mettant en jeu 

l’intégrité tissulaire de l’organisme ;  

- Douleur chronique considérée en tant que « douleur maladie » ;  

- Douleur procédurale provoquée par les soins médicaux. 

Elle comporte 4 composantes :  

- Sensori discriminative (ou sensorielle) : description de la douleur en localisation, 

qualité, durée, intensité 

-  Affectivo-emotionnelle : retentissement sur l’affect et l’humeur (gène, anxiété, 

angoisse, depression)  

- Cognitive : représentation de la douleur par le patient et son attitude 

- Comportemenale : répercussions de la douleur sur le comportement du patient. 

Les douleurs orofaciales sont des douleurs circonscrites ou référées aux structures 

anatomiques orales, périorales ou faciales dues à des conditions cliniques locales, régionales 

ou systémiques ou à des dysfonctionnements du système nerveux central. 

Elles sont difficiles à diagnostiquer du fait du nombre important des structures impliquées 

(cutanées, muqueuses, musculaires, glandulaires, osseuses, dentaires, vasculaires, 

nerveuses, etc..). 

 

La ressemblance des tableaux cliniques, le fait que les entités sont souvent présentes 

simultanément ou successivement chez un même patient, qu’elles partagent des facteurs de 

risque et que leur étiologie et physiopathogénie sont pour l’essentiel inconnues laissent 

supposer qu’elles possèdent des mécanismes étiopathogéniques communs. 
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Afin d’amener un lexique adapté, voici ci-joint un tableau présentant les principaux 

descripteurs sémiologiques de la douleur :  

 

Allodynie Douleur causée par un stimulus normalement non douloureux 

Analgésie Absence de douleur en présence d’un stimulus normalement 
douloureux 

Anesthésie Absence de sensation (tactile, thermique, douloureuse, etc.) 

Anesthésie 
douloureuse 

Douleur dans une région anesthésiée 

Causalgie Syndrome associant des sensations de brûlures prolongées, une 
allodynie et une hyperpathie, secondaire à une lésion nerveuse 
traumatique, auxquelles s’associent fréquemment une dysfonction 
vasomotrice et sudorimotrice ainsi que des lésions trophiques tardives 

Dysesthésie Sensation anormale désagréable, spontanée ou provoquée 

Hyperalgésie Douleur importante causée par un stimulus normalement peu 
douloureux 

Hyperesthésie Perception sensitive exagérée par rapport à l’intensité du stimulus 

Hyperpathie Syndrome douloureux caractérisé par une douleur anormalement 
intense (souvent explosive) à un stimulus nociceptif (surtout un 
stimulus répété) associée à une augmentation du seuil douloureux 

Hypoalgésie Douleur faible causée par un stimulus normalement très douloureux 

Hypoesthésie Perception sensitive diminuée par rapport à l’intensité du stimulus 

Névralgie Douleur le long du trajet d’un (ou plusieurs) nerf(s) 

Paresthésie Sensation anormale, spontanée ou provoquée 

Tableau 1 : Principaux descripteurs sémiologiques de la douleur [6]. 
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2.1 Pathologies de la muqueuse buccale : 

Les différentes pathologies dermatologiques orales sont classées selon leur type de lésion 

élémentaires. 

L’examen muqueux minutieux mène à l’identification de la lésion élémentaire, il s’agit d’une 

modification soit du volume, soit de la couleur du tissu, permettant ensuite l’orientation 

diagnostique.  

On retrouve les lésions élémentaires suivantes : 

- Kératosique : lésion à prédominance blanche non détachable au raclage pouvant avoir 

différentes étiologies telles qu’infectieuse, physico-chimique, inflammatoire, tumorale ou 

congénitale. On discerne dans cette catégorie les leucoplasies homogènes des inhomogènes 

(comme la leucoplasie proliférative verruqueuse qui est beaucoup plus à risque de 

transformation en carcinome épidermoïde) 

 

- Pseudo-membraneuse : lésion blanche exogène et clivable au raclage ou non, face à une 

telle lésion associée à une plainte de goût métallique et la sensation de brûlure entretenue 

par un tic de léchage on pensera à une candidose aiguë.  

Cette pathologie qui est une infection fongique comprend des formes érythémateuses et 

pseudomembraneuses.  

 

- Pigmentaire : tache de la muqueuse dues à la présence en quantité anormale de pigments 

mélaniques, hématiques ou exogènes. Elles peuvent être localisées, multifocales ou diffuses 

(plage). On parlera de macule en cas de lésions sans relief, et de papule en cas de 

surélévations tissulaires de petit diamètre (1 à 2 millimètres). On observe souvent des 

papules dans le lichen plan quiescent, les condylomes plans, les kystes épidermiques. 

Concernant le lichen plan : il s’agit d’une maladie auto immune, dont les lésions buccales persistent 

toute la vie dont les formes cliniques sont nombreuses avec 6 formes principales : lichen plan 

pointillé, réticulé, érosif, bulleux, atrophique, en plaques ou en nappe. Il s’agit d’une pathologie 

chronique revêtant donc différentes formes cliniques en fonction de l’activité et ancienneté du lichen 

plan. 

 

- Nodulaire : surélévation tissulaire de diamètre supérieur à 5 millimètres, ferme ou élastique 

palpable, ronde ou ellipsoïdale. Lésion plus profonde et plus volumineuse qu’une papule, à 

caractère sessile ou pédiculé. On y trouve les pseudo-tumeurs d’origine conjonctive (ex : 

épulis), les tumeurs bénignes (ex : lipome), et les tumeurs malignes (ex : carcinome 

épidermoïde). 

 

- Erosive : l’érosion est une perte de substance superficielle, intra épithéliale (rouge), à fond 

plat, bien limitée. Caractérisée par une disparition partielle ou totale de l’épithélium. C’est 

une lésion rare et le plus souvent due à une dermatose bulleuse auto-immune (pemphigus).  
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-  Ulcération : cette lésion est une perte de substance plus profonde, épithélio conjonctive 

(blanc jaunâtre), le plus souvent dues à une réaction inflammatoire pure, traumatique ou 

tumorale. 

 

 

- Vésiculeuse : lésion surélevée translucide de petite taille (1 à 2 millimètres de diamètre), 

contenant une sérosité claire. Cette collection intraépithéliale se forme soit par nécrose soit 

par spongiose. Les vésicules peuvent apparaître sur une muqueuse saine mais le plus souvent 

elles sont associées à un érythème, ce qui complique parfois leur reconnaissance. Les 

vésicules de la muqueuse buccale sont très fragiles et forment, après rupture de leur toit, des 

érosions post-vésiculeuses. Dans la grande majorité des cas, les lésions vésiculeuses sont 

dues à des affections virales (herpès le plus souvent). 

 

- Bulleuse : lésion collectée de sérosités hématiques ou claires de diamètre supérieur à 5 

millimètres. Les bulles se rompent souvent en bouche pour laisser place à des ulcérations 

postbulleuses. On les retrouve dans le pemphigus vulgaire et la pemphigoïde et les 

toxidermies. 

 

 

2.2 Algies faciales d’origine vasculaire : 

 

2.2.1 Céphalées trigémino-autonomique (CTA) [ICHD3] 

 

2.2.1.1 Algies vasculaires de la face  

Crises de douleur sévère, strictement unilatérale, orbitaire, susorbitaire, temporale ou 

touchant une combinaison de ces différents sites, durant 15 à 180 minutes et survenant une 

fois tous les deux jours à huit fois par jour. La douleur est associée du même côté à une 

injection conjonctivale, un larmoiement, une congestion nasale, une rhinorrhée, une 

sudation frontale et faciale, un myosis, un ptosis et/ou un œdème palpébral, et/ou à une 

sensation d’impatience ou une agitation motrice. 

Peut-être : 

- Épisodique : Crises d’algie vasculaire de la face survenant lors de périodes actives de 

7 jours à un an, séparées par des rémissions d’au moins 3 mois. 

- Chronique : Crises d’algie vasculaire de la face survenant pendant un an ou plus, sans 

rémission, ou avec des rémissions de moins de 3 mois 

 

2.2.1.2 Hémicrânie paroxystique 

Crises de douleur sévère, strictement unilatérale, orbitaire, susorbitaire, temporale ou 

touchant une combinaison de ces différents sites, durant 2 à 30 minutes et survenant 
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plusieurs fois par jour à une fréquence variable. Les crises sont généralement associées du 

même côté à une injection conjonctivale, un larmoiement, une congestion nasale, une 

rhinorrhée, une sudation frontale et faciale, un myosis, un ptosis et/ou un œdème palpébral. 

Elles répondent totalement à l’indométacine. 

Peut-être :  

- Episodique : Crises d’hémicrânie paroxystique survenant lors de périodes actives de 7 

jours à un an, séparées par des rémissions d’au moins 3 mois. 

- Chronique : Crises d’hémicrânie paroxystique survenant pendant plus d’un an sans 

rémission, ou avec des rémissions de moins de 3 mois. 

 

2.2.1.3 Crise d’allure névralgique unilatérale de courte durée 

Crises de céphalée modérée à sévère, strictement unilatérale, durant de quelques secondes 

à quelques minutes, survenant au moins une fois par jour et habituellement associée à un 

larmoiement et une rougeur importants de l’œil ipsilatéral. Les crises les plus longues sont 

caractérisées par des coups de poignard multiples ou une douleur en dents de scie. 

 

On retrouve deux sous-types de crise d’allure névralgique unilatérales de courte durée, à 

savoir : 

- SUNCT : Crises d’allure névralgique unilatérales de courte durée avec injection 

conjonctivale et larmoiement ; pouvant être sous forme épisodique ou chronique. 

- SUNA : Crises d’allure névralgique unilatérales de courte durée avec signes 

autonomiques crâniens ; pouvant être sous forme épisodique ou chronique. 

 

2.2.1.4 Hemicrania continua  

Céphalée persistante, strictement unilatérale, associée du même côté à une injection 

conjonctivale, un larmoiement, une congestion nasale, une rhinorrhée, une sudation 

frontale et faciale, un myosis, à un ptosis et/ou à un œdème palpébral et/ou à une sensation 

d’impatience ou une agitation motrice. La céphalée est sensible, de manière complète, à 

l’indométacine. 

L’hemicrania continua se divise en deux catégories : 

- Avec rémission, caractérisée par une douleur qui n’est pas continue, mais qui est 

interrompue par des périodes de rémission d’au moins 24 heures. 

- Sans rémission, caractérisée par une douleur continue pendant au moins un an, sans 

période de rémission d’au moins 24 heures. 
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2.2.2 L’artérite à cellules géantes : maladie de horton 

L’artérite à cellules géantes (ACG), ou maladie de Horton, est une vascularite 
granulomateuse touchant les vaisseaux de moyen et de gros calibres, il s’agit de la plus 
fréquente des vascularites systémiques dans les pays occidentaux.  

Selon la nomenclature internationale des vascularites, l’ACG est caractérisée par un âge de 

survenue supérieur à 50 ans et une prédilection pour les branches des artères carotides 

externes et des artères ophtalmiques, et dans une moindre mesure les artères vertébrales. A 

noter que la claudication intermittente de la mâchoire est un des signes pathognomoniques 

de la maladie de Horton. [7,8] 

 

2.3 Algies faciales d’origine neurogène : 

 

2.3.1 Névralgie symptomatique ou secondaire du trijumeau  

Les névralgies symptomatiques s’opposent à la névralgie faciale essentielle par des 

caractéristiques sémiologiques : patient jeune ; douleur avec exacerbation mais persistance 

d’un fond douloureux entre les crises ; douleur à type de brûlures, d’arrachement, de 

dysésthésies, absence de « zone gachette » ; localisation à plusieurs territoires du nerf 

trijumeau, voire bilatérale ; présence de signes vasomoteur et examen neurologique 

anormal.   

2.3.2 Névralgie essentielle du trijumeau  

La névralgie essentielle du trijumeau ou « tic douloureux de Trousseau » est une affection du 

sujet âgé, le début commence entre 50 et 60 ans dans les 2/3 des cas, le plus souvent de 

façon brutale par une crise inaugurale typique.  

Les caractères cliniques sont presque toujours stéréotypés : douleur en éclair, paroxystique, 

d’emblée à son maximum et durant 10 à 15 secondes ; décrite comme un coup de couteau, 

une décharge électrique. 

La douleur est strictement unilatérale, localisée au niveau de l’une ou plusieurs branches du 

trijumeau. Les localisations les plus fréquentes sont dans l’ordre le V3 (maxillaire inférieur), 

le V2 (maxillaire supérieur) ou le V3-V2. L’atteinte isolée du V1 (ophtalmique) est très rare. 

La douleur est très souvent déclenchée par des gestes usuels et il existe parfois une « zone 

gâchette » dont l’effleurement peut déclencher un accès douloureux. 

La crise est parfois suivie d’une période réfractaire de quelques minutes pendant laquelle 

rien ne peut déclencher un nouvel accès douloureux ; et les examens clinique et 

neurologique sont normaux. [9] 
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2.4 Les algies faciales dans le cadre des douleurs du trouble de l’articulation temporo 

mandibulaire (TAT) : 

Une douleur associée au TAT peut s’exprimer cliniquement sous deux formes : 

Douleur articulaire de l’ATM : localisée vive d’intensité modérée, située dans l’ATM et les 

tissus environnants, aggravée pendant la fonction articulaire et pouvant en limiter la 

fonction et le mouvement normal. Cette douleur est souvent associée d’un déplacement ou 

dysfonctionnement du disque articulaire pouvant entrainer un claquement et/ou un blocage 

articulaire. 

Douleur de la musculature masticatrice : douleur régionale, sourde et constante pouvant 

survenir au repos et pouvant s’aggraver pendant l’utilisation de la fonction mandibulaire. 

Ces douleurs musculaires sont liées aux spasmes musculaires ou à leur diffusion, pouvant 

être plus prononcées le matin ou le soir avec une intensité comprise entre 3 et 7 sur 10. 

(Référentiel internat de chirurgie de chirurgie orale, 2ème édidion) 

  

2.5 Douleurs oro-faciales chroniques sans substrat organique :  

2.5.1 Les Douleurs Dento-Alvéolaires Persistantes (DDAP) 

Les DDAP sont des douleurs chroniques de la face très mal connues, aux critères diagnostics 

mal définis, à la physiopathologie floue et aux traitements non spécifiques. Par le passé, elles 

ont pu être désignées par de nombreux termes tels que : odontalgie atypique, algies faciales 

atypiques, douleurs des dents fantômes, déafférentation trigéminale ou encore douleurs 

persistantes orofaciales. 

Les critères diagnostics de l’International Headache Society (IHS) de 2013 qui inclut les DDAP 

dans le groupe des douleurs persistantes idiopathiques de la face présente les critères 

suivants :  

A. douleur faciale et/ou orale remplissant les critères B et C,  

B. survenant de manière journalière plus de deux heures par jour pendant plus de trois mois,  

C. douleur présentant les caractéristiques suivantes :  

1. mal localisée, et ne suivant pas la distribution d’un nerf périphérique, 

2. douleur sourde ou lancinante,  

D. examens cliniques et neurologiques normaux,  

E. cause dentaire exclue par les examens appropriés,  

F. ne pouvant être mieux inclue dans un des diagnostics décrit par la classification 

internationale de l’IHS. 
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2.5.2 Stomatodynies, glossodynies 

Il s’agit de savoir différentier une stomatodynie primaire ou primitive d’une stomatodynie 

secondaire grâce à un interrogatoire dirigé et à l’examen clinique. 

Stomatodynie primaire = stomatodynie maladie = Burning Mouth Syndrome: 

Définit par une sensation spontanée de brûlure de la muqueuse buccale ou de dysesthésie, 

survenant quotidiennement, plus de 2h par jour, ou existant depuis plus de trois mois, et 

dont l’examen clinique ne met pas en évidence de lésion buccale. 

L’intensité de la sensation est variable, de la simple gêne à une douleur intense. Elle est en 

moyenne de 5 à 8 sur une échelle de 10 et souvent sous-estimée par le corps médical. Les 

patients la décrivent comme aussi intense que la douleur dentaire mais de qualité différente.  

Les dysesthésies sont principalement ressenties sur la face dorsale de la langue et 

principalement à la pointe, mais elles peuvent également intéresser la lèvre inférieure, le 

palais dur et principalement au niveau de zone rétro-incisale, la lèvre supérieure, la région 

alvéolaire mandibulaire et, plus rarement, la muqueuse jugale et le plancher de la bouche. 

[1] 

 

De nombreux systèmes sont donc affectés par cette pathologie, et résumés dans la figure 

suivante : 

 

Figure 1 : Principaux systèmes affectés lors de la stomatodynie idiopathique. [1] 

L’installation du problème peut être graduelle ou consécutive à un événement particulier 

comme le décès d’un proche, un soin dentaire, une maladie même s’il est difficile de 

retracer, a posteriori, l’origine d’une douleur. [10] 

 

Stomatodynie secondaire = stomatodynie symptôme : 

De nombreux facteurs peuvent perturber le milieu buccal et entraîner des anomalies 

sensorielles (Fig. 2). Les causes les plus fréquentes sont les ulcérations de la muqueuse 



 

11 
 

buccale, les infections fongiques, les lésions de type lichen ou tumorales, les effets 

indésirables de certains médicaments, les déficits hormonaux, etc. [9] 

Il a été observé, par exemple dans un échantillon de 123 patients diagnostiqués initialement 

stomatodynie primaire, que 69 % présentaient des anomalies thyroïdiennes subcliniques et 

pouvaient de ce fait être considérés comme des stomatodynies secondaires [11].  

Par ailleurs, la présence de facteurs associés n’indique pas nécessairement un lien de 

causalité. C’est, par exemple, le cas pour certains déficits vitaminiques ou en oligoéléments 

dont les examens biologiques indiquent une carence mais dont la restauration par 

traitement ne corrige pas nécessairement le problème.  

C’est également le cas des parafonctions orales (bruxisme, mouvements de langue) ou 

comorbidités douloureuses plus fréquemment observées chez les stomatodynies primaires 

que chez les sujets témoins appariés qui peuvent traduire un problème neurologique 

général, possiblement relié à une anxiété, évènements de vie, consommation de toxique 

comme alcool, ou des troubles anxiodépressifs ou psychologiques.  

Certaines dysesthésies buccales peuvent avoir une cause immunologique par exposition à 

des antigènes alimentaires, aux matériaux (résines, métaux) utilisés par le chirurgien-

dentiste à des antiseptiques contenus dans certains dentifrices.  

Certaines maladies auto-immunes telles que le syndrome de Gougerot-Sjögren ou le lupus 

érythémateux disséminé, sont également associés à des brûlures buccales, essentiellement 

en raison de l’hyposialie. [1] 

 

Figure 2 : Principaux facteurs associés aux sensations douloureuses buccales. [12] 
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Ainsi la stomatodynie secondaire est caractérisée par une douleur discontinue, secondaire à 

une pathologie de la muqueuse buccale d’origine traumatique, inflammatoire, tumorale, ou 

infectieuse. 

L’examen clinique et paraclinique met en évidence : 

- Une lésion élémentaire algique : dépapillation et atrophie, érythème, érosion, 

ulcération. 

- Une étiologie : locale (lichen plan, candidose, etc) ou générale (carence vitaminique 

ou en fer, syndrome sec, etc)  

Pour la suite de la thèse, lorsque seul le terme de stomatodynie sera présenté il s’agira par 

défaut de la stomatodynie primaire. 

 

 

3) Diagnostique des douleurs oro-faciales  

3.1 Examen clinique  

La douleur est une expérience multimodale complexe présentant plusieurs composantes (ou 

dimensions) intégrées dans les différentes régions cérébrales de la matrice de la douleur. Par 

ailleurs, la douleur présente une interrelation bidirectionnelle avec le stress (qu’il soit 

physique ou mental) et le sommeil.  

Ainsi l’entretien médical (Tableau 1) et l’examen clinique du patient douloureux (Tableau 2) 

s’attachent à explorer l’ensemble des dimensions de la douleur ainsi que ses comorbidités 

éventuelles (stress, anxiété, dépression, troubles du sommeil). 

L’interrogatoire est le temps essentiel de toute démarche diagnostique d’autant plus dans le 

cas de douleurs inexpliquées. Bien conduit, il représente 80 % du diagnostic. Attention 

cependant à laisser le patient s’exprimer sur sa douleur.  
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Ci-joint un tableau présentant les éléments d’un interrogatoire médical : 

Description de la douleur ressentie Élancement, serrement, pulsatile, brûlure, 

décharge électrique, vive, sourde, etc. 

Décours temporal Continue ou par crises ? Fréquence des crises ? 

Durée de chaque crise ? Durée sans douleur ? 

Intensité douloureuse Échelle visuelle analogique (EVA), échelle 

numérique (EN, 0-10) 

Topographie de la douleur Localisée, diffuse, en regard d’une dent, le long 

d’un trajet nerveux, irradiations à distance ? 

Facteur(s) déclenchant(s) Soin dentaire, prise de boisson froide ou sucrée, 

mastication, après un événement stressant, etc. 

Facteurs aggravants ou calmants Prise d’antalgique, repos, position particulière, etc. 

Signes d’accompagnement Flou visuel, rougeur, larmoiement, nausées, 

vomissements, céphalées, etc. 

Évolution de la douleur par rapport 

aux douleurs antérieures 

Douleurs antérieures dans la même localisation 

mais ressenties différemment 

Retentissement émotionnel et socio-

professionnel 

Retentissement émotionnel et socio-professionnel 

Tableau 2 : Interrogatoire du patient souffrant d’une douleur oro-faciale [6]. 

 

 

A l’issu de cet interrogatoire médical découle le temps de l’examen clinique. 

Examen indispensable même si certaines pathologies ne présentent aucune anomalie 

objectivable sur le plan clinique, et radiographique ou électrophysiologique et seront 

uniquement des diagnostics d’interrogatoire (ex. : migraine sans aura). 
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Ci-joint un tableau présentant l’examen clinique en approche exo-buccale puis endo-buccal :  

Examen exo-
buccal 

Examen général - Symétrie faciale ? Tuméfactions ? 
- Lésions dermatologiques ?  
- Palpation des aires ganglionnaires 

 Examen 
neurologique 

- Spasmes faciaux ?  
- Parésie ou paralysie faciale ?  
- Hypoesthésie ou hyperesthésie dans le territoire 
douloureux ?  
- Allodynie dans le territoire douloureux ?  
- Signes neurovégétatifs (larmoiement, sudation, 
érythème facial, myosis, rhinorrhée, etc.) ? 

 Examen musculo-
articulaire 

Palpation de toutes les chaînes musculaires cranio-
cervico-faciales  
- Palpation des pôles latéraux condyliens 

 Examen fonctionnel - Examen de la cinématique mandibulaire ? 
Examen 
endobuccal 

Examen 
neurologique 

- Hypoesthésie ou hyperesthésie dans le territoire 
douloureux ?  
- Allodynie dans le territoire douloureux ? 

 Examen musculaire - Palpation intrabuccale du tendon du temporal et 
des muscles pelvibuccaux 

 Examen 
dentoparodontal 

- Examen parodontal (abcès, fistule, gingivorragies, 
sondage parodontal)  
- Examen dentaire (tests de sensibilité pulpaire, 
percussion, palpation, transillumination, 
vérification de l’occlusion) 

 Examen 
ostéomuqueux 

- Examen des maxillaires (tuméfactions, nécroses, 
etc.)  
- Examen minutieux de toutes les muqueuses 

Tableau 3 : Examen clinique exo- et endobuccal du patient souffrant d’une douleur oro-

faciale [6].  

Selon la présentation clinique, l’examen clinique peut être centré sur les éléments pertinents 

pour le diagnostic. En cas de doute, un examen clinique complet sera systématiquement 

réalisé. 

 

 

 

 

 

 

 



 

15 
 

3.2 Bilan paraclinique : 

A l’issu des données recueillies à l’interrogatoire et à l’examen clinique, des examens 

complémentaires utiles peuvent être prescrits pour l’exploration d’une douleur oro-faciale 

inexpliquée. 

Parmi ces derniers on retrouve donc les examens radiologiques et biologiques détaillés dans 

le tableau suivant : 

Tableau 4 : Bilan para clinique d’un patient souffrant d’une douleur oro-faciale [6]. 

 

Le traitement d’épreuve est également considéré comme éventuel examen complémentaire 

dans le cadre de la démarche diagnostique face à une douleur oro-faciale. 

 

 

 

Imagerie Radiographie rétro-
alvéolaire 

Lésions carieuses, lésions apicales, fractures 
coronaires et/ou radiculaires, alvéolyse 
horizontale ou angulaire 

 Radiographie 
panoramique 

Infections dento-parodontales, kystes, tumeurs, 
ostéites, fractures osseuses 

 Cone Beam Computed 
Tomography (CBCT) 

Exploration tridimensionnelle de lésions 
dentaires, parodontales ou osseuses (dont les 
parties osseuses de l’articulation temporo-
mandibulaire [ATM]) 

 Tomodensitométrie 
(TDM) 

Exploration tridimensionnelle cérébrale, faciale 
et cervicale Visualisation des tissus mous 
cervico-faciaux 

 Imagerie par résonance 
magnétique (IRM) 

Exploration tridimensionnelle et fonctionnelle 
cérébrale (+++), de la musculature cranio-
cervico-faciale et du disque articulaire de l’ATM 

Bilan 
biologique 

Bilan de débrouillage Recherche de maladies systémiques pouvant 
expliquer la symptomatologie (diabète, 
insuffisance rénale, dysthyroïdie, virus de 
l’immunodéficience humaine [VIH], etc.) 

 Bilan carentiel Recherche de carences en fer et/ou vitamines 
B1, B6, B9, B12, C 

 Bilan spécifique Exploration d’une glossodynie inexpliquée, 
d’une hyposialie aiguë, etc. 

Traitement 
d’épreuve 

Traitement par 
carbamazépine 

Confirmation diagnostique et traitement de la 
névralgie du trijumeau 

 Traitement par triptan Confirmation diagnostique et traitement d’une 
douleur neurovasculaire ou migraine 

 Traitement par 
indométacine 

Confirmation diagnostique et traitement d’une 
hémicrânie paroxystique ou continue 
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3.3 Organigramme pathologies chroniques 

Comme vu plus haut n parlera de stomatodynie secondaire ou symptomatique lorsque la 

sensation de brûlure est un symptôme parmi d’autres, cliniques ou biologiques, qui se 

rattachent à une affection identifiable et dont le traitement conduit à la résolution ou à 

l’amélioration significative de la stomatodynie.  

D’un point de vue taxonomique, il n’existe pas de consensus sur le classement des 

différentes formes de douleurs orofaciales idiopathiques. Ainsi, les stomatodynies, les 

odontalgies atypiques, les algies faciales atypiques et les arthromyalgies idiopathiques sont 

alternativement classées séparément ou regroupées, voire confondues. [13] 

L’équipe de Woda a proposé en 2005 à partir d’analyses multivariées une classification 

taxonomique de ces douleurs que l’on retrouve en Fig. 5. 

Figure 5 : Taxonomie des douleurs orofaciales chroniques et place des stomatodynies [14]. 
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4) Ethiopathigénie/thérapeutique 

Il y a peu de temps encore la pathophysiologie de la stomatodynie primaire demeurait 

largement inconnue. Cependant, au cours de la dernière décennie, après l'introduction des 

critères de classification de l’IHS de 2004 définissant la stomatodynie primaire et secondaire, 

des études systématiques et détaillées de neurophysiologie, de psychophysique, de 

neuropathologie et d'imagerie cérébrale utilisant des critères de diagnostic modernes ont 

menés de grandes avancées dans la compréhension de la pathophysiologie de la 

stomatodynie primaire. Elles ont fourni des preuves cohérentes de l'existence d'altérations 

neuropathiques dans la stomatodynie primaire. 

Les données actuelles illustrent que des conditions cliniques similaires de stomatodynie 

primaire peuvent résulter de diverses lésions du système nerveux le long du trijumeau, ainsi 

que d'un faible tonus dopaminergique dans la voie nigrostriatale, qui exerce un contrôle 

inhibiteur descendant sur le complexe trigéminal médullaire. [15] Malgré les preuves 

grandissantes de l'existence de mécanismes neurogènes chez la plupart des patients atteints 

de stomatodynie primaire, il existe un petit sous-groupe de patients atteints (environ 15%) 

ne présentant aucune anomalie, tant en neurophysiologie que dans les mesures de test 

sensoriels quantitatifs (TSQ). 

Comme discuté dans des études antérieures, les désordres psychiatriques étaient souvent 

reliés au « diagnostic de la corbeille » de la stomatodynie. Plus récemment, il a été suggéré 

que ces comorbidités, bien que reconnues dans la stomatodynie, découlent d'une 

vulnérabilité partagée reflétée par une pathologie similaire des neurotransmetteurs, à savoir 

faible taux de dopamine dans le cerveau dans la stomatodynie et la dépression, ou comme 

un phénomène secondaire commun aux conditions de douleurs chroniques en général. [16] 

 

4.1 Les composantes : 

4.1.1  Composante neuropathique  

4.1.1.1 Rôle de la neuropathologie périphérique dans la stomatodynie primaire  

Les preuves neurophysiologiques initiales de la neuropathologie du système trigéminal dans 

la stomatodynie primaire proviennent d'enregistrements de réflexes du tronc cérébral chez 

des patients ayant reçu un diagnostic clinique du syndrome de stomatodynie primaire.  

Le réflexe de clignement (RC) testé avec des stimulations des nerfs supra-orbitaires, 

mentaux et linguaux a révélé une pathologie focale ou plus étendue du système trigéminal 

chez environ 20 % des patients atteints de stomatodynie primaire, soit dans les distributions 

trigéminales périphériques (nerfs linguaux, mandibulaires ou trigéminaux), soit dans les 

connexions du tronc cérébral. [13,17] 
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Figure 3 : nerf mandibulaire (V3), la mandibule a été partiellement ouverte et réséquée, et 

l'arcade zygomatique excisée. (SCHUENKE M., 2010) 

De plus, il a été constaté que les seuils électriques permettant de déclencher un réflexe de 

clignement (RC) sont plus élevés chez les patients atteints de stomatodynies que chez les 

sujets contrôles. Le réflexe de clignement est un réflexe conçu pour protéger naturellement 

les yeux et des anomalies de ce reflexe peuvent indiquer un problème neurologique.  

Ici les enregistrements indiquent une hypo fonction des fibres Aβ Tactiles du trijumeau, 

même dans la distribution du nerf supraorbitaire non symptomatique.  Ces mesures 

neurophysiologiques de la fonction des grandes fibres suggèrent que la neuropathie 

trigéminale subclinique forme un sous-groupe de la stomatodynie primaire, lorsqu'elle est 

diagnostiquée selon les critères actuels. Les signes neurophysiologiques d'une atteinte 

neuropathique du trijumeau périphérique sont en accord avec la constatation que 50 % des 

patients atteints de stomatodynies montrent un soulagement significatif de la douleur après 

l'anesthésie du nerf lingual par lidocaïne, ce qui indique une origine périphérique de la 

douleur. [13] 

 

Au sein du système nerveux se trouvent différents systèmes sensoriels codant les 

informations en provenance du milieu extérieur. Le système somatosensoriel code les 

sensations perçues telles que les variations de température ou les stimuli mécaniques, 

provenant de différentes régions du corps (peau, muqueuses, viscères, organes 

locomoteurs). Ce système est composé de récepteurs, de fibres nerveuses, de voies 

nerveuses et de structures au niveau du cerveau, permettant de traiter ces informations.  
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Les fibres nerveuses somatosensorielles périphériques sont des fibres Aß, A∂ et C selon la 

classification d’Erlanger et Gasser (1930). 

Figure 4 : Classification des fibres nerveuses sensorielles périphériques selon Erlanger et 

Gasser 

 

La détérioration des petites fibres est considérée comme une condition préalable au 

développement de la douleur neuropathique [18], ainsi l'intérêt de la recherche récente sur 

les stomatodynies primaires s'est concentrée sur le rôle des petites fibres A delta 

myélinisées et des fibres C non myélinisées. Leur fonction peut être évaluée soit par des 

tests sensoriels quantitatifs (QST) psychophysiques des modalités thermiques et 

nociceptives, soit par l'enregistrement neurophysiologique des potentiels évoqués (PE) 

thermiques et douloureux et des réflexes nociceptifs. L'étude neuropathologique de leur 

épithélium à partir de biopsies de la peau ou des muqueuses fournit des informations 

anatomiques sur le système périphérique des petites fibres. [13] 

La méthode d’évaluation sensorielle quantitative (QST) a été développée au cours des 

dernières décennies. Elle est utilisée en complément des techniques classiques, lors 

d’examens neurologiques ou en recherche clinique. Elle permet l’évaluation de modalités 

sensorielles par la mesure des seuils de perception, et l’évaluation des fonctions stimuli-

réponse (comme l’allodynie par exemple) (Price et al. 1989). Cette évaluation repose sur 

l’interprétation de résultats obtenus après application de stimuli calibrés et reproductibles 

(Rolke et al. 2006). 

Une étude de tQST a révélé une diminution de la tolérance à la douleur thermique 

uniquement au bout de la langue chez les patients atteints de stomatodynie par rapport aux 

sujets témoins bien que les seuils de détection thermique étaient normaux. Des études 

ultérieures appliquant des stimuli de taille plus adéquate avec des lasers ou de petits 

thermodes permettant la stimulation des petites distributions trigéminales ont révélé de 

profondes altérations des seuils de détection thermique au niveau de la muqueuse de la 

Type de fibre Myélinisation Diamètre Vitesse de 
conduction 

Modalité 
sensorielle 

Firbes Aα Myélinisées  Grand (6-20µm) Grande (80-120 m/s) Tact, 
proprioception  

Fibres β Myélinisées Grand (6-12 µm) Grande (35-75m/s) Tact, 
proprioception 

Fibres δ Faiblement 
myélinisées 

Moyen (1-5µm) Moyenne (5-30 m/s) Douleur, sensibilité 
thermique (froid) 

Fibres C Amyélinisées Petit (0,5 µm) Faible (0,5-2m/s) Douleur  
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langue de patients atteints de stomatodynie. On trouve le plus souvent des signes négatifs à 

des stimuli thermiques inoffensifs (hypoesthésie ou anesthésie) et, un peu moins souvent, à 

une douleur thermique (hypoalgésie, analgésie).  

Ces signes négatifs se produisent chez 76 % des patients atteints de stomatodynie, ce qui 

constitue la première preuve claire d'une pathologie des petites fibres somatosensorielles 

dans ce syndrome et indique une implication neuropathique chez ces patients.  

L'activité déformée des afférences froides Ad (qui inhibent normalement les nocicepteurs 

polymodaux des fibres C) entraîne une désinhibition du système et, par conséquent, une 

sensation de brûlure. Ainsi, une diminution de la signalisation des canaux Ad avec une 

préservation relative de la fonction des fibres C pourrait être responsable des sensations de 

brûlure dans les stomatodynies primaires. [13] 

En 2005 l’équipe de Lauria et al ont observé que les petites fibres nerveuses de l'épithélium 

de la langue étaient atrophiées chez les patients atteints de stomatodynies. Ils ont 

également constaté une diminution du nombre de fibres nerveuses innervant les papilles 

gustatives. Ces observations suggéraient que les patients atteints de stomatodynies 

pouvaient présenter une neuropathie périphérique. L'atrophie des nerfs périphériques s'est 

produite spécifiquement dans les fibres de petit diamètre dans l'épithélium des patients 

atteints de stomatodynies ; les fibres nerveuses sous-épithéliales étaient moins souvent 

affectées.   

Grushka et al ont signalé que la densité des papilles fungiformes était plus importante chez 

les patients atteints de stomatodynies que chez les témoins et ont suggéré que cette forte 

densité de papilles fongiformes pourrait être un facteur de risque de stomatodynies. Ces 

résultats sont préoccupants, car ils suggèrent que la dysgueusie pourrait être un type de 

symptôme neuropathique causé par la désafférentation du nerf de la corde tympanique. 

Les études sur l'interaction entre la douleur et le goût ont donné lieu à un grand nombre de 

résultats. Premièrement, les fibres des nerfs trijumeau et gustatif peuvent interagir par un 

mécanisme périphérique. Les deux tiers antérieurs de la langue sont innervés par les fibres 

nerveuses de la corde tympanique du nerf lingual. Il s'agit de la zone la plus fréquemment 

touchée par le BMS, et elle comporte un grand nombre de papilles gustatives dans les 

papilles fungiformes. Ces papilles et les papilles gustatives innervées par les fibres du nerf de 

la corde tympanique survivent même après dénervation du nerf de la corde tympanique. 

[19] 
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Figure 4 : Le nerf mandibulaire et ses différentes branches, vue antérolatérale à 15° 

(quintescence-international.fr) 

Dans la lignée des considérations sur le rôle de la désafférentation des fibres 

somatosensorielles Ad dans la physiopathologie du syndrome de stomatodynie primaire et 

de la douleur neuropathique, une hypothèse de syndrome de stomatodynie primaire a été 

développée en supposant que les dommages aux afférences gustatives Ad voyageant dans le 

nerf de la corde tympanique peuvent conduire à un syndrome de stomatodynie primaire. 

Selon cette hypothèse, la brûlure fantôme est causée par une réduction du contrôle 

inhibiteur normalement exercé par les fibres gustatives sur les afférences somatiques, 

agissant soit de manière périphérique, soit de manière centrale.  

L'évaluation psychophysique des seuils gustatifs aux stimuli électriques peut être utilisée 

pour étudier les déficits ou les altérations du goût dans différentes zones orales. Cette 

électrogustatométrie a révélé qu’un rapport élevé entre le seuil de détection du goût et le 

seuil de détection du tintement (bourdonnement interne analogue à celui d'une cloche qui 

tinte) chez les patients atteints de stomatodynie primaire semble différencier ces patients 

des sujets témoins sains et des patients atteints de stomatodynie secondaire. [13] 

L'étude neuropathologique de biopsies de la muqueuse buccale a permis de confirmer que 

les lésions focales des petites fibres de la muqueuse de la langue constituent un facteur 

pathogénique important du syndrome de stomatodynie primaire.  
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Les études structurelles ont systématiquement montré une perte significative de fibres 

nerveuses épithéliales de petit diamètre dans la muqueuse de la langue des patients atteints 

de syndrome de stomatodynies.   

En conclusion de la plupart de ces études, il semble qu'il y ait une réduction sélective des 

petites fibres épithéliales, avec une épargne des grandes fibres sous-épithéliales dans la 

stomatodynie. Il est intéressant de noter que l'augmentation du rapport entre le seuil de 

détection du goût et le seuil de détection du tintement observée dans la stomatodynie est 

corrélée à la durée de la maladie, ce qui suggère une neuropathie progressive.  

Des colorations immunohistochimiques spécifiques des biopsies de la muqueuse de la 

langue ont mis en évidence des augmentations significatives de l'expression du NGF, des 

canaux ioniques TRPV1 et des récepteurs P2X3 dans les fibres nerveuses sous-épithéliales 

survivantes des patients atteints de stomatodynie. [13]  

Les récepteurs TRPV1 sont des récepteurs ionotropiques activés par des molécules de la 

famille des vanilloïdes (V) telle que la capsaïcine, composé actif du piment rouge. Ces 

récepteurs interviennent dans les mécanismes nociceptifs et s'activent en réponse à un 

stimulus thermique supérieur à 44 °C. Les récepteurs P2X2/3 transmettent également des 

signaux sensoriels et pourraient jouer un rôle prédominant dans la fonction du goût, et le 

blocage de ces canaux pourrait entraîner une altération du goût. 

Avec l'application de capsaïcine sur la muqueuse orale des patients atteints de stomatodynie 

primaire il peut résulter soit une hypersensibilité avec des évaluations de la douleur plus 

élevées et plus persistantes que les témoins [13], soit des seuils de douleur plus élevés, c'est-

à-dire une sensibilité moindre à la douleur provoquée par la capsaïcine que les témoins [20]. 

L'insensibilité relative à la capsaïcine a été associée à la durée de la stomatodynie : plus la 

durée de la maladie est longue, plus les patients sont insensibles. L'hyperesthésie thermique 

et l'allodynie thermique semblent être assez peu fréquentes, leur présence ayant été 

signalée à l'origine chez 4 % des patients atteints de syndrome de stomatodynie primaire 

[13] bien que des chiffres de prévalence allant jusqu'à 40 % ont également été publiés [21]. 

Des études antérieures ont signalé une augmentation de l'expression des récepteurs TRPV1, 

[22] des récepteurs des facteurs de croissance nerveuse (NGF) [20] et des récepteurs P2X 

[23] dans les petites fibres nerveuses endommagées des patients atteints de stomatodynie.  

En outre, des changements ont été constatés dans l'expression des récepteurs 

endocannabinoïdes cannabinoïdes (CB)1 et CB2, qui modulent l'activation de TRPV1 [24]. 

A noter que CB2 joue un rôle important dans l'antinociception dans le système trigéminal.58 

et que chez les patients atteints de stomatodynie, CB1 est supprimé, tandis que l'expression 

de TRPV1 et CB2 est élevée [22]. Pris ensemble, ces résultats suggèrent un rôle accéléré des 

récepteurs TRPV1 dans la stomatodynie.  

En résumé, la dénervation des fibres nerveuses de la corde tympanique qui innervent les 

bourgeons fongiformes peut conduire à une innervation alternative du trijumeau, ce qui 

pourrait entraîner une dysgueusie et des douleurs lors de la consommation d'aliments 

chauds. 
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Deux rapports font état d'une pathologie du système nerveux périphérique peut-être plus 

répandue chez les patients atteints du syndrome de stomatodynie, sous la forme d'une 

neuropathie périphérique généralisée à petites fibres ou d'une neuropathie périphérique 

avec une atteinte à la fois des grandes et des petites fibres, mais ces rapports pilotes doivent 

être confirmés par des groupes de patients plus importants dont le diagnostic de syndrome 

de stomatodynie primaire a été correctement établi [14].  

 

4.1.1.2 Rôle du système nerveux central dans la stomatodynie primaire  

L'imagerie cérébrale fonctionnelle par IRMf a permis de vérifier que les patients atteints de 

stomatodynie primaire présentent des schémas d'activation cérébrale réduite dans 

l'ensemble du cerveau, et en particulier dans le thalamus, similaires à ceux des patients 

souffrant de douleurs neuropathiques d'autres origines [25]. Les enregistrements des 

réflexes du tronc cérébral ont également montré que certains patients atteints de syndrome 

de stomatodynie peuvent en fait présenter une pathologie focale subclinique du tronc 

cérébral dans les voies du trijumeau, provoquant le syndrome de stomatodynie primaire 

typique et indiscernable sur le plan clinique [15,26]. L’anesthésie périphérique à la lidocaïne 

du nerf lingual ne soulage la douleur que chez 50 % des patients atteints de stomatodynie 

primaire, l'autre moitié restant au même niveau de douleur ou s'aggravant après 

l'anesthésie périphérique [19]. Alors que dans la première moitié, le processus 

physiopathologique se situe probablement dans le système nerveux périphérique, dans la 

seconde moitié, les mécanismes centraux jouent probablement un rôle majeur. Dans le 

même ordre d'idées, les comorbidités psychiatriques telles que la dépression et l'anxiété 

sont également plus fréquentes dans le groupe central [19].   

D'autres preuves de la présence d'une pathologie du système nerveux central dans les cas de 

stomatodynie primaire proviennent d'enregistrements neurophysiologiques. Une déficience 

de l'habituation du réflexe de clignement dans un sous-groupe de patients atteints de 

syndrome de stomatodynie primaire (20-30% ; [13,15,24]) est similaire à ce que l'on trouve 

couramment dans la maladie de Parkinson. 

Une série d'études de tomographie par émission de positons (TEP) sur les 

neurotransmetteurs a été réalisée pour étudier un éventuel dysfonctionnement du système 

dopaminergique striatal dans la stomatodynie primaire [14]. Ces études ont montré une 

déplétion de la dopamine endogène dans le putamen, ce qui a suscité l'hypothèse selon 

laquelle une mauvaise efficacité du contrôle endogène de l'inhibition de la douleur par le 

système dopamine-opioïde cérébral pourrait prédisposer certains patients à la douleur 

neuropathique chronique [14].  

  

Dans cette optique, des études expérimentales ont montré que les lésions de la voie 

nigrostriatale [27] et la déplétion de la dopamine [28] dans cette voie induisent une 

allodynie dans la distribution trigéminale. Le faible tonus dopaminergique cérébral mis en 

évidence par l'imagerie TEP chez les patients atteints de stomatodynie primaire est similaire 



 

24 
 

aux résultats de la TEP dans les premiers stades de la maladie de Parkinson. Cela est 

compatible avec l'idée que la maladie de Parkinson peut prédisposer les patients au 

syndrome de stomatodynie et à d'autres types de douleur neuropathique centrale, en raison 

de l'hypofonctionnement du système dopaminergique des ganglions de la base [14].  

Un faible taux de dopamine cérébrale a également été associé à de nombreux traits de 

personnalité et troubles psychiatriques signalés chez les patients atteints de syndrome de 

stomatodynie [29]. Ainsi, une faible activité endogène de la dopamine cérébrale pourrait 

être une voie commune de vulnérabilité à la douleur chronique et à la dépression, ce qui 

expliquerait la fréquente comorbidité de ces affections.  

 

 

4.1.2 Composante endocrinologique 

En 2009, Woda et al ont proposé que la réduction de la synthèse des stéroïdes ovariens 

après la ménopause induit une carence ou un dysfonctionnement des stéroïdes surrénaliens, 

ce qui abolit les effets neuroprotecteurs des stéroïdes sur les tissus neuronaux [30].  

Les résultats suggèrent que les hormones gonadiques sont nécessaires au maintien de 

l'épaisseur de l'épithélium de la langue et que l'artémine (facteur de croissance de la famille 

des GDNF) joue un rôle important dans la kératinisation. En outre, la surexpression de 

l'artémine indique une atrophie globale du nerf lingual, par rapport aux animaux de type 

sauvage. Il est intéressant de noter que cette atrophie a été principalement observée dans 

les fibres les plus fines, et en particulier dans les fibres non myélinisées, ce qui correspond 

aux résultats obtenus chez les patients atteints de stomatodynie. 

De nombreux patients souffrant de BMS se plaignent de xérostomie, la sensation de bouche 

sèche. La xérostomie est généralement associée à une diminution du débit salivaire, bien 

qu'elle ne soit pas toujours causée par une hyposalivation [15]. Il est généralement admis 

que l'hypo salivation entraîne diverses plaintes buccales [31] et aggrave les symptômes de 

brûlure buccale. Le stress mental et la ménopause suppriment la sécrétion salivaire, 

notamment le débit non stimulé. Certaines études ont indiqué que le débit salivaire non 

stimulé était significativement plus faible chez les patients atteints de stomatodynie que 

chez les témoins, malgré l'absence de différence significative dans le débit stimulé [28].  

Certaines études ont signalé une élévation des niveaux de cytokines pro-inflammatoires 

dans la salive, notamment l'IL-2, l'IL-6 et le TNF-α, et une diminution du niveau de la cytokine 

anti-inflammatoire IL-10 chez les patients atteints de stomatodynie par rapport aux témoins. 

Des auteurs ont suggéré que le niveau préclinique d'inflammation pourrait être impliqué 

dans la pathogenèse du syndrome de stomatodynie, bien que d'autres études n'aient décrit 

aucun changement significatif des niveaux de ces cytokines dans la salive [28].  

 

Dans l'ensemble, on suppose que l'absence de stéroïdes neuroprotecteurs entraîne une 

hypofonction des glandes salivaires mineures qui contribue à induire une sécheresse buccale 
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et une inflammation préclinique de la muqueuse buccale, et que ces changements 

périphériques peuvent être impliqués dans la génération de symptômes de brûlure buccale. 

 

4.1.3  Composante psychologique  

Les chercheurs qui ont étudié les profils de caractère des patients atteints de stomatodynie 

ont signalé une forte tendance au névrosisme, et ces patients pourraient avoir un trait de 

personnalité les rendant prudents lorsqu'ils entreprennent de nouvelles choses. Ils ont 

suggéré que certains traits de personnalité sont associés à la dépression [32]. 

Une revue systématique récente a signalé l'importance de l'anxiété et de la dépression dans 

la comorbidité avec le syndrome de stomatodynie, bien qu'elle n'ait pas trouvé de 

différences dans le rôle de ces troubles de l'humeur par rapport à d'autres douleurs 

chroniques [33].  

Pour étudier l'implication psychologique dans le syndrome de stomatodynie, il est primordial 

d’étudier les changements d'humeur après la ménopause et dans les états douloureux 

chroniques.  

Le dérèglement des hormones sexuelles (stéroïdes neuroprotecteurs) entraîne une détresse 

psychologique. Pour exemple, après la ménopause, les risques d'anxiété et de dépression 

augmentent en raison d'une réduction de la neurotransmission sérotonergique, d'une 

réduction de la neurotransmission GABAergique et d'une activité moins efficace de l'axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HPA).  

Le stress masculin quant à lui induit une régulation négative des axes hypothalamo-

hypophyso-gonadique (HPG) et HPA en modulant le récepteur GABAA, réduisant ainsi les 

niveaux d'hormones sexuelles [28]. 

A noter que des résultats d’études de l’équipe de Grushka et al [34] suggèrent le rôle des 

stéroïdes neuroprotecteurs sur l'humeur des patients atteints de SMB et leur effet sur les 

récepteurs GABAA. 

 

4.1.4 Composante génétique  

Une autre ligne de preuves du rôle d'un faible tonus dopaminergique cérébral dans la 

pathogenèse de la stomatodynie provient d'études génétiques et de stimulation cérébrale. 

Le polymorphisme C957T des récepteurs D2 de la dopamine a un effet sur la fonction des 

récepteurs D2 du striatum, influençant la concentration synaptique de dopamine endogène. 

Les sujets homozygotes pour l'allèle T ont le tonus dopaminergique striatal le plus bas, et 

semblent être surreprésentés (50 %) chez les patients souffrant de douleurs orofaciales 

neuropathiques, y compris les stomatodynies primaires [35]. 

En outre, la stimulation magnétique transcrânienne répétitive (SMTr), qui libère la dopamine 

endogène dans le putamen [36], est prometteuse comme nouveau traitement de la douleur 

orofaciale neuropathique rebelle [37,38]. 
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4.2 Modalités de traitements 

Tandis que la stomatodynie secondaire peut souvent être traitée et guérie en fonction de 

son étiologie spécifique après un diagnostic précis, la gestion thérapeutique du syndrome de 

stomatodynie primaire s’avère quant à lui plus délicat.  

Il s’agit de présenter les modalités de traitement du BMS en s’appuyant sur les dernières 

revues systématiques en date. 

 

4.2.1 Les compléments alimentaires, agents topiques, barrières physiques et 

analgésiques : 

L’acide alpha-lipoïque (ALA) est un composé produit en petites quantités dans le corps 

humain. Il est essentiel au fonctionnement de différentes enzymes oxydatives impliquées 

dans le métabolisme. 

L'acide alpha-lipoïque (ALA) a été testé dans 7 études, dont 5 ont comparé l'efficacité de 

l'ALA pur avec des placebos ou d'autres groupes de traitement [39,40,41,42,43,44,45].  

Dans 2 autres études, l'ALA a été pris en combinaison avec les vitamines C, PP, E, B6, B2, B1, 

B12 et l'acide folique, [42] ou avec la gabapentine [43].  

La majorité des études ne rapportent aucune différence statistiquement significative dans 

l'efficacité des interventions utilisées par les groupes testés. Cependant, dans certaines des 

études, une amélioration a été observée dans les groupes de traitement actif, et dans les 

groupes placebo.  

Selon Carbone et al, les symptômes de la douleur étaient réduits dans les 3 groupes (ALA, 

ALA+ vitamines, placebo) après 2 mois d'observation [42]. Des conclusions similaires ont été 

rapportées par Cavalcanti et Silveira (améliorations dans le groupe d'étude et le groupe 

témoin après 1 mois de thérapie avec de l'ALA pur) [38]. Contrairement à ces résultats, 

Lopez-Jornet et al (2009) n'ont pas observé d'amélioration chez les sujets traités avec l'ALA 

ou dans le groupe placebo après 2 mois de traitement [39]. Des différences significatives 

dans la réduction de la douleur entre les groupes d'étude ont été notées par Palacios-

Sanchez et al, qui ont observé un taux d'amélioration plus élevé chez les patients traités par 

l'ALA par rapport aux témoins (64 % contre 27,6 %) après 1 mois d'intervention [41].  

La réapparition de la sensation de brûlure est apparue chez 50,2% des sujets traités par 

placebo qui avaient initialement rapporté une certaine amélioration et chez 31,2% des 

patients traités par ALA un mois après la fin de la thérapie.  

Femiano et Scully ont également observé une amélioration symptomatique statistiquement 

significative chez les patients traités à l'ALA par rapport aux témoins ayant reçu un placebo 

après deux mois de traitement [37]. Lopez-D'alessandro et Esovich ont signalé une plus 

grande amélioration de la réduction de la douleur chez les patients traités par ALA et par 

GABA, le taux d'amélioration le plus élevé étant observé chez les sujets traités par une 

thérapie combinée ALA + GABA par rapport aux témoins sous placebo [42]. Cette étude par 
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rapport à celle de Palacio-Sanchez présentait un faible risque de biais et a été réalisée sur un 

groupe de 120 patients (60 patients traités et 60 patients sous placebo).  

 

Les compléments alimentaires autres que l'ALA utilisés dans les études examinées 

comprenaient : Hypericum perforatum, le composé végétal " Catauma " et le 

palmitoyléthanolamide.  

Dans l'étude de Sardella et al, l'application systémique d'un extrait d'Hypericum perforatum 

n'a pas entraîné d'amélioration significative des scores d’EVA par rapport au placebo [46]. 

Les auteurs ont observé une réduction du nombre de sites impliqués dans la douleur dans le 

groupe traité activement par rapport aux contrôles après 4 semaines d'observation.  

 

Le composé à base de plantes 'Catauma', testé dans l'étude de Spanemberg et al (2012), 

s'est avéré plus efficace que le placebo dans le traitement de la stomatodynie [47]. 

L'amélioration du groupe testé était significativement plus importante que celle du groupe 

témoin après 4 et 8 semaines d'utilisation du composé à base de plantes. De plus, la 

réduction des symptômes était toujours évidente 12 semaines après le début du traitement. 

Bien que 16 % des patients aient été retirés de l'étude, 30 personnes de chaque groupe 

placebo et traité ont été examinées pendant 12 semaines.  

 

Le palmitoyléthanolamide ultramicronisé (Normast®), administré par voie sublinguale à la 

dose de 600 mg deux fois par jour, a permis de réduire efficacement la douleur au terme de 

60 jours de traitement, sur la base des valeurs moyennes de la sensation de brûlure 

spontanée, par rapport au groupe actif et au groupe placebo. Cette différence s'est toutefois 

atténuée après une période d'observation prolongée après l'arrêt du traitement [48].  

 

Les analgésiques et anti inflammatoires ont été testés dans des études rapportées par 

Gremeau-Richard et al (2010) et Treldal et al (2016) [21,49]. Dans la première approche, un 

bloc nerveux à la lidocaine associé à du clonazépam systémique a été comparé à une 

injection de solution saline, ainsi qu'à une solution saline associée à du clonazépam 

systémique. Aucune différence significative n'a été observée entre les groupes lidocaïne et 

solution saline dans les scores EVA, cependant, une diminution statistiquement significative 

de l’EVA est apparue après 21 jours de traitement topique au clonazépam, mais il n'y avait 

aucune indication d'un groupe de contrôle pour le groupe clonazépam topique. Dans cette 

dernière étude, l'utilisation d'une pastille de bupivacaïne a entraîné une diminution 

statistiquement significative de la douleur de brûlure orale par rapport au groupe placebo ; 

toutefois, le groupe placebo et le groupe de traitement ne comptaient que 8 patients.  

 

La capsaïcine en tant que rinçage oral a été évaluée par Silvestre et al (2012), où les patients 

sous traitement actif ont rapporté une réduction significativement plus élevée de la douleur 
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par rapport aux témoins sous placebo après 1 semaine d'observation [50]. Cependant, 23 % 

du nombre initial de patients ont abandonné l'essai, la moitié d'entre eux ne pouvant tolérer 

la sensation de brûlure fortement accrue lors de l'utilisation du rinçage. Dans l'étude de 

Marino et al (2010), où le traitement à la capsaïcine a également été comparé à l'ALA et à la 

lysozyme-lactoperoxydase (Biotene®), l'effet a été décrit comme statistiquement significatif : 

la réduction de la douleur était meilleure dans tous les groupes traités activement, mais les 

différences n'étaient pas statistiquement significatives entre les groupes traités activement 

[42]. 

 

Des agents topiques autres que la capsaïcine et les barrières physiques ont été testés par 

Cano-Carrillo et al, (2014) da Silva et al, López-Jornet et al (2011 et 2013), Valenzuela et al 

(2016) et Varoni et al, (2018), présenté dans la revue systématique de 2020 de l’équipe de 

Slébioda et al [51] : 

L'huile d'olive extra-vierge avec lycopène (Surat®) s'est avérée inefficace par rapport au 

placebo en termes de scores EVA. Le traitement avec un médicament topique utilisant de 

l'urée à 10% n'a montré aucune amélioration avant et après l'intervention en ce qui 

concerne la douleur orofaciale, la xérostomie ou les anomalies digestives dans les groupes 

testés. Cependant, des améliorations significatives de la qualité de la mastication et des 

plaintes de douleurs corporelles générales ont été observées chez les sujets traités 

activement.  

López-Jornet et al ont testé l'efficacité du traitement de la stomatodynie avec des barrières 

physiques seules (2011) ou en combinaison avec un extrait topique d'Aloe Barbadensis 

(2013). Dans la première étude, les auteurs ont rapporté une amélioration statistiquement 

significative des scores EVA pour le groupe des protecteurs de langue par rapport aux 

patients du groupe placebo sans barrière. Une méthode d'autocontrôle était décrite dans le 

protocole de l'étude, ce qui serait difficile à considérer comme un placebo. Dans la dernière 

étude, où un protège-langue a été utilisé seul, ou en association avec un gel topique à base 

de plantes, ou avec un gel contenant un placebo, les scores EVA pour la douleur n'ont pas 

différé de manière significative entre les groupes.  

L'application de Chamaemelum nobile à 2% sous forme de gel n'a pas non plus entraîné de 

différences significatives dans les scores EVA entre les groupes testés, bien que dans les 

deux groupes la douleur et la sévérité de la xérostomie aient généralement diminué 

indépendamment du groupe étudié.  

La dernière approche comprenait l'utilisation topique de la melatonine sous forme de 

compresses appliquées directement sur la muqueuse buccale. Les scores de douleur n'ont 

pas différé de manière significative entre les groupes testés après la fin de la thérapie.  
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4.2.2 Les neuromodulateurs centraux : 

L'efficacité des neuromodulateurs centraux (antidépresseurs tricycliques - ATC, inhibiteurs 

de la recapture de la sérotonine et de la norépinéphrine - IRSN, inhibiteurs sélectifs de la 

recapture de la sérotonine - ISRS, Clonazepam) sont soutenus par de nombreuses études. 

 

Les anticonvulsivants : 

L'efficacité de la gabapentine (médicament anticonvulsivant qui agit comme un agoniste du 

neurotransmetteur inhibiteur GABA) a été testée dans une seule des études analysées [45]. 

Les effets ont été décrits dans la section ci-dessus, car elle a été utilisée en comparaison ou 

en association avec l'ALA.  

 

Les benzodiazépines : 

Le clonazépam s'est révélé significativement plus efficace que le placebo dans la réduction 

de la douleur, comme l'ont rapporté Gremeau-Richard et al (2004), Heckmann et al, (2012) 

et Rodríguez de Rivera-Campillo et al, (2011) [51]. L'effet a été démontré à la fois pour 

l'application systémique et topique du médicament. 

En thérapie topique : Il est important de noter que le clonazépam topique s'est révélé être 

une modalité de traitement efficace à court terme (10 semaines) (Cui et al. 2016 [52]). Les 

effets secondaires de ce traitement comprenaient la xérostomie, la léthargie et la fatigue. Il 

est important d'informer les patients que le clonazépam peut entraîner une dépendance, car 

les symptômes peuvent revenir lorsque le médicament est interrompu. Néanmoins, le 

clonazépam topique peut être une bonne option pour la gestion de la stomatodynie, en 

particulier pour les personnes qui ne veulent ou ne peuvent pas prendre de médicaments 

systémiques.  

En thérapie systémique : Il existe des preuves suggérant que le clonazépam systémique 

entraîne une amélioration significative de la douleur chez les patients atteints de BMS 

(Miziara et al. 2015 ; Cui et al. 2016 ; Kisely et al. 2016 ; Fenelon et al. 2017) [53]. Une étude 

portant sur 100 patients a montré que le clonazépam systémique était plus efficace chez les 

patients dont la production salivaire était normale, chez ceux ayant déclaré la plus grande 

sévérité des symptômes lors de la présentation initiale et ceux ne prenant pas de 

médicaments psychotropes (Ko et al. 2012). Bien que ce traitement semble efficace pour la 

gestion de la douleur, des données préliminaires indiquent que l'humeur, le 

dysfonctionnement du goût et la xérostomie n'ont pas été améliorés par le clonazépam 

systémique (Heckmann et al. 2012). Néanmoins, ce médicament peut être une bonne option 

thérapeutique à court terme pour les personnes atteintes de stomatodynie. Il est important 

de noter que l'utilisation du clonazépam systémique à long terme n'a pas encore été évaluée 

en profondeur, et que d'autres études sont nécessaires pour évaluer sa sécurité et son 

efficacité dans ce contexte (Kisely et al. 2016).  
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Autres antidépresseurs : 

Des antidépresseurs (par exemple la trazodone) ont été testés dans une étude de Tammiala-

Salonen et Forsell [54]. Les auteurs n'ont pas observé de différences statistiquement 

significatives entre le groupe étudié et les témoins en matière de réduction de la douleur. 

Cependant, le groupe trazodone a souffert d'effets secondaires (vertiges, somnolence) 

beaucoup plus souvent que les témoins. 

 

4.2.3 Les stratégies de traitement actuellement prometteuses 

 

Dans les études analysées, certaines d'entre elles mettent en lumière des stratégies 

prometteuses, parmi elles nous retrouvons le composé à base de plantes 'Catauma' cité plus 

haut, ainsi que les thérapies au laser et la stimulation magnétique transcrânienne répétitive 

(rtms). 

Certaines de ces études ont utilisé la radiation ou l'induction électromagnétique dans les 

stratégies de traitement suivantes : comme la thérapie au laser low-level (lllt) [55,56,57], le 

laser infrarouge ou rouge [58] et la stimulation magnétique transcrânienne répétitive.  

Sikora et al [55] ont rapporté une réduction de la douleur à la fois chez les patients traités 

activement et avec un laser fictif, en accord avec Sugaya et al [56]. Dans cette dernière 

étude, davantage de patients du groupe traité activement ont connu une rémission 

complète de la douleur à la fin de l'observation, ce qui a été classé par les auteurs comme un 

effet "sans brûlure" ou "excellent" par rapport aux contrôles. Cependant, 23% des patients 

s'étaient retirés de l'étude, laissant seulement 13 patients dans le groupe de traitement et 

10 dans le groupe placebo.  

Valenzuela et al [57] ont démontré une réduction significative de la douleur chez les patients 

traités au laser, indépendamment de la dose utilisée, par rapport aux témoins. Cependant, 

l'étude n'a pas utilisé d'aveugle pour l'évaluation des résultats.  

L'application d'un laser infrarouge par rapport à un laser rouge et un laser LLLT fictif comme 

placebo a été efficace dans la réduction de la douleur pour les patients traités avec un laser 

infrarouge (hebdomadaire et 3 fois par semaine) [57], bien qu'il n'y ait pas de différence 

significative entre le groupe de traitement par laser rouge et le groupe de contrôle en 

termes de réduction de la douleur.  

Dans l'étude de l'efficacité de la stimulation magnétique transcrânienne répétitive dans la 

stomatodynie, Umezaki a signalé une diminution significative des scores EVA dans le groupe 

de traitement réel par rapport au groupe fictif.  
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4.2.4 Approches non pharmacothérapeutiques 

La thérapie cognitivo-comportementale (TCC) est l'un des traitements efficaces du syndrome 

de stomatodynie. Des recherches antérieures ont montré que l'intensité de la douleur et 

l'inconfort de la stomatodynie étaient améliorés par une TCC ciblant les facteurs cognitifs 

[59, 60]. Bien que les effets du traitement aient été très importants et se soient maintenus 

pendant 6 à 12 mois, 12 à 16 séances sont nécessaires pour compléter un cours de TCC. 

Des recherches antérieures ont montré que la TCC menée sous forme de traitement de 

groupe et de courte durée (1 à 2 séances) améliorait la douleur et l'anxiété des patients 

atteints de stomatodynie [61]. 

Récemment, il a été démontré que la catastrophisation liée à la douleur, un facteur cognitif, 

influence l'intensité de la douleur et la qualité de vie liée à la santé buccodentaire dans le cas 

du syndrome de stomatodynie [62].  

Il s’avère qu’un traitement axé sur l'amélioration de la catastrophisation de la douleur a 

permis d'améliorer de manière significative les symptômes des patients atteints de 

syndrome de stomatodynie [63]. 

Bien que la TCC soit généralement composée de plusieurs techniques, dont la 

psychoéducation sur la maladie et le traitement et les techniques cognitives et 

comportementales, un régime de traitement contenant uniquement de la psychoéducation 

s'est avéré efficace pour le syndrome de stomatodynie [64]. Dans le cadre de ce programme 

de psychoéducation, les patients ont reçu diverses informations sur la stomatodynie, telles 

que ses caractéristiques, ses mécanismes possibles et les options de traitement, y compris 

les médicaments, ce qui a permis d'apaiser les inquiétudes des patients quant à la possible 

nature maligne de l'affection. L'accent a été mis sur l'importance de maintenir un mode de 

vie normal malgré les changements dans leurs symptômes. Il a été démontré que la diffusion 

de ces informations détaillées permettait d'améliorer le quotidien de ces patients à moindre 

coup.  

Les troubles du sommeil constituent une autre question importante, car ils sont 

fréquemment comorbides avec le syndrome de stomatodynie, avec une prévalence de plus 

de 60 % [65]. Le sommeil et la douleur chronique sont bidirectionnels, ainsi la douleur peut 

interférer avec le sommeil et les troubles du sommeil peuvent exacerber la douleur [66]. 

Cette forte prévalence du sommeil pourrait entraîner une aggravation des symptômes du 

syndrome de stomatodynie.  

La TCC-I (Thérapies Comportementales et Cognitives de l'insomnie), un traitement efficace 

des troubles du sommeil, a amélioré les troubles du sommeil et les symptômes de la douleur 

chez les patients souffrant de douleurs chroniques [67]. L'intégration de la TCC-I dans le 

traitement habituel du syndrome de stomatodynie améliorerait probablement l'efficacité de 

la TCC pour les patients souffrant de ce syndrome.  

L'ajout d'une composante psychologique au régime thérapeutique habituel basé sur la 

pharmacothérapie devrait être envisagé dans le traitement de la stomatodynie. 
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5) Conclusion  

L’étude que nous avons menée concernant la stomatodynie révèle qu’il n’existe pas encore 

de consensus scientifique concernant la physiopathogénie, la clinique et les protocoles 

thérapeutiques la concernant. 

Cependant notre revue de littérature indique qu’il existe à présent une certaine convergence 

de vue concernant le mode d’installation de la maladie a la fois sur le plan biologique et 

clinique.  En revanche les options thérapeutiques restent encore très diverses et discutées.  

Nous pouvons considérer aujourd’hui que le contexte anxieux et dépressif classique qui 

caractérise ces patients serait d’avantage une conséquence que la cause initiale de la 

maladie. 

La bibliographie montre que les avancées diagnostiques et thérapeutiques sont assurées par 

quelques équipes phares mondiales. On peut ainsi se poser la question de la manière dont 

les patients sont pris en charge au quotidien chez l’omnipraticien. 

Il semble souhaitable que ces patients soient pris en charge par des équipes 

pluridisciplinaires associant neurologue, dermatologue buccal, endocrinologue et 

anatomopathologiste.  

Notre synthèse bibliographique nous a permis de mettre en exergue les protocoles 

thérapeutiques les plus satisfaisants en termes d’efficacité à court et long terme.  

Nous souhaitons que ce travail s’inscrive dans la sensibilisation et diffusion de ces protocoles 

thérapeutiques.  
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GANDIN Alexis – Prise en charge actuelle des stomatodynies 

 

Th. : Chir. dent. : Marseille : Aix –Marseille Université : 2022 

Rubrique de classement : discipline odontologique de la thèse 
 
 
Résumé :  
Cette thèse s'inscrit dans une volonté de réaliser une revue bibliographique de l'état actuel des 

connaissances sur la stomatodynie idiopathique afin de sensibiliser et de diffuser cette information. La 

stomatodynie primaire ou idiopathique est une affection chronique de brûlures ou de dysesthésies 

intra-buccales touchant principalement les femmes ménopausées. Notre première partie est un rappel 

concernant les différentes douleurs orofaciales ; notre deuxième partie précise la démarche 

diagnostique face à ce type de douleur ; enfin dans la troisième partie nous faisons le point sur les 

données les plus récentes concernant les étiopathogénies et traitements spécifiques de la 

stomatodynie idiopathique.  

 

Mots clés : Stomatodynie, stomatodynie primaire, stomatodynie idiopathique, douleur chronique oro-

faciale, étiopathogénies, thérapeutiques  

Mot ou groupe de mots qui permet de définir la thématique principale et secondaire du sujet. Ces mots clés 

permettent de déterminer le(s) thème(s) de votre travail et de rechercher des articles dans une base de données. 

 

 

GANDIN Alexis – The current management of burning mouth syndrome 

 

Abstract:  

This thesis is part of a desire to carry out a bibliographic review of the current state of knowledge on 

idiopathic stomatodynia to raise awareness and disseminate this information. Primary or idiopathic 

stomatodynia is a chronic condition of intra-oral burning or dysesthesia affecting mainly menopausal 

women. Our first part is a reminder of the different orofacial pains; our second part specifies the 

diagnostic approach to this type of pain; finally, in the third part we review the most recent data 

concerning the etiopathogenies and specific treatments of idiopathic stomatodynia.. 

 

Key words : Burning mouth syndrome, chronic oro-facial pain 

 


