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Introduction
Les lésions érythémateuses constituent un groupe important et hétérogene de maladies de la
mugueuse buccale.

Ces lésions se définissent comme des plages de muqueuse buccale dont la couleur est plus rouge que
la muqueuse normale. Elles peuvent étre diffuses, limitées ou focales, étre unique ou multiples.

La teinte rouge traduit une visibilité anormale des vaisseaux du chorion au travers de I'épithélium, qui
peut étre le fait de quatre mécanismes élémentaires et parfois associés : (Le Charpentier, Auriol 1998)

- Atrophie épithéliale : amincissement extréme de I'épithélium (Fig. 1),

- Vasodilatation : augmentation du diameétre des vaisseaux sanguins (Fig. 2),

- Hyperplasie vasculaire : augmentation du nombre de vaisseaux sanguins (Fig. 3),
- Erosion : disparition de la partie superficielle de I'épithélium (Fig. 4).

Figure 1 : Atrophie épithéliale, HES X40
(photo Dr H. Raybaud)

Figure 3 : Hyperplasie vasculaire, immunohistochimie : Figure 4 : Erosion, PAS, X40(Photo Dr H.
anticorps anti-CD34 (marquage des cellules Raybaud)
endothéliales), HES X100 (Photo Dr H. Raybaud)



Les ulcérations, pertes de la totalité de I'épithélium, laissent une muqueuse rouge le plus souvent
recouverte d’un enduit fibrino-leucocytaire jaunatre. Elles font suite a des lésions élémentaires
primitives ou secondaires (bulles) et ne seront pas abordées dans ce travail.

L’extravasation des hématies dans les tissus mous buccaux, faisant suite a une rupture capillaire due a
un traumatisme ou a une anomalie sanguine, fait passer la muqueuse par les différentes couleurs de
la biligenése (rouge, jaune et bleu).

Cependant, les lésions érythémateuses peuvent étre difficiles a distinguer car le contraste avec la
couleur normale de la muqueuse buccale n’est pas toujours évident.

Le test a la vitropression est un critére important qui permet de guider le diagnostic vers une lésion
sanguine ou pas. On distingue :

e Les lésions positives a la vitropression (Fig. 5) sont dues a une vasodilatation accompagnée
d’un afflux massif de globules rouges dans les vaisseaux superficiels dilatés qu’une pression
chasse, faisant blanchir la lésion.

e Les lésions, négatives a la vitropression (Fig. 6), correspondent soit a une extravasation
d’hématies dans le conjonctif qui ne peuvent donc étre chassés par la vitropression, soit a une
|ésion renfermant un pigment endo ou exogéne qui n’est pas d’origine vasculaire.

Figure 5 : Vitropression positive, la Iésion disparait (Iésion vasculaire) (Photo Dr H. Raybaud)

Figure 6 : Vitropression négative, la lésion ne disparait pas (pétéchies, purpura, hématome...), Clinique Dermatologie CHU
Nantes-France



Dans ce travail, nous allons aborder les |ésions par leur étiologie,

- Etiologies infectieuses,

- Maladies congénitales,

- Systémiques,

- Dermatologiques,

- Allergiques,

- Traumatismes,

- Malformations et tumeurs vasculaires,
- Affections hématologiques,

- Autres.

Un site Internet a été créé en 2017 traitant des lésions nodulaires de la muqueuse orale en reprenant
des criteres diagnostiques discriminants menant a différents hypothéses diagnostiques. Ce travail
propose une approche systématique et rigoureuse des lésions érythémateuses de la muqueuse orale
a partir de critéres cliniques, dans I'objectif de compléter le support didactique.

Dans une premiére partie, les Iésions sont définies en suivant un modéle standardisé de fagon concise
et accompagnées d’illustrations cliniques et histologiques.

Puis, a la fin de ce travail, sont fournies deux annexes permettant d’une part d’aider les praticiens dans
leur démarche diagnostique en classant les lésions par site, et d’autre part de faciliter I'intégration de
celles-ci au sein du site existant.

I. Etiologies infectieuses

A. Infections bactériennes et mycosiques

1. Gingivites

e Biofilms dentaires

Le biofilm dentaire est composé d’une communauté de micro-organismes en constante interaction
avec le milieu buccal et la flore bactérienne, formant la plaque dentaire. Cette derniére est constituée
de:

- La flore supra-gingivale riche en bactéries aérobies telles que : Streptococcus sobrinus, S.
mutans, S. sanguis, Lactobacillus sp., Actinomyces sp , et

- La flore sous-gingivale, majoritairement composée de bactéries a Gram négatif anaérobies
stricts, dans laquelle on retrouve: Porphyromonas gingivalis, Prevotella Intermedia,
Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus.

Une rupture de 'homéostasie entraine une modification de la prolifération de certaines bactéries qui
est a I'origine de processus infectieux.

(Charon, Mouton 2004)



a. Gingivite érythémateuse

o Définition

La gingivite érythémateuse est une affection inflammatoire fréquente de la gencive superficielle
uniquement, sans perte d’attache ni alvéolyse.

o Description clinique

La gingivite érythémateuse touche la gencive marginale principalement ainsi que les papilles
interdentaires, elle peut étre localisée a un groupe de dents (fréquemment les incisives mandibulaires)
ou étendue a I'ensemble de 'arcade dentaire.

La gencive marginale présente un liseré de couleur rouge-violacé (Fig. 7), de consistance lache (signe
du godet), de texture lisse avec la disparition de I'aspect piqueté sain, le bord marginal est arrondi. Le
volume gingival est légérement augmenté, avec une augmentation du fluide gingival. Un saignement
gingival peut apparaitre spontanément ou étre provoqué par le brossage. (Fédération Européenne de
Parodontie, Chicago 2017).

En cas d’inflammation importante, des pseudo-poches peuvent se former, sans réelle perte d’attache.

Figure 7 : Gingivite érythémateuse, Homme 25 ans (photo : Dr H. Raybaud).
o Etiologie

Une insuffisance d’hygiene buccale entraine la formation de plaque et de tartre, responsable de
I'inflammation gingivale. Elle peut étre associée a des cofacteurs locaux tels que des restaurations
iatrogenes, un tabagisme, une xérostomie ou une respiration buccale, ou a des cofacteurs généraux
comme le diabéte, une insuffisance rénale chroniques, des carences, une médication ou des
modifications hormonales. (Kuffer 2009)

o Symptomatologie

La gingivite érythémateuse peut se manifester par un saignement provoqué (au brossage ou au
sondage) ou spontané. Des adénopathies sous-mandibulaires peuvent étre présentes. (Kuffer 2009)



o Examens complémentaires
Sondage parodontal et bilan rétro-alvéolaire, hémogramme.

o Histologie
La gingivite est caractérisée par un infiltrat de cellules inflammatoires.
On observe :

- Un détachement des fibres supra-crestales de la surface de la racine dentaire,

- Une accumulation de polynucléaires neutrophiles a I'intérieur de I'épithélium de jonction,

- Uneinfiltration de lymphocytes et plasmocytes

- Une augmentation de la destruction tissulaire au niveau du collagéne et de la substance
fondamentale. (Le Charpentier, Auriol 1998)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : gingivite médicamenteuse, primo-infection herpétique, gingivite
linéaire liée au VIH, gingivite gravidique, gingivite secondaire a la respiration buccale, scorbut,
leucémie. (Laskaris Atlas, éd Lavoisier 2016)

o Traitement

Le traitement comprend dans un premier temps la motivation a I'hygiene et le contréle des facteurs
de risque modifiables, puis la réalisation d’'un détartrage et polissage, suivie d’'une réévaluation a 4-6
semaines.

Une antibiothérapie n’est pas nécessaire chez les patients sains. (Fédération Européenne de
Parodontie, Chicago 2017).

b. Gingivite gravidique

o Définition
La gingivite gravidique est une gingivite ordinaire, favorisée par les changements hormonaux
survenant lors de la grossesse. Elle apparait apres le premier trimestre chez des patientes sujettes a

des gingivites. Elle touche une femme enceinte sur deux. (Cordier - 2020 - EMC Stomatologie et
grossesse, 2013)

o Description clinique

Les signes cliniques sont identiques a la gingivite érythémateuse, avec une inflammation localisée ou
étendue de la gencive marginale et des papilles interdentaires, cedématiées, de couleur rouge,
d’aspect lisse et saignant au contact (Fig. 8).



Figure 8 : Gingivite gravidique, femme de 17 ans enceinte de 5 mois (photo : Dr H. Raybaud).
o Etiologie

L’étiologie associe une hygiene déficiente a une augmentation de la concentration en cestrogénes et
en progestérone. L'imprégnation hormonale induit une réponse exacerbée aux agents irritants locaux
ou une modification de la flore bactérienne buccale. (Charon, Mouton 2004)

o Symptomatologie

La gingivite gravidique est peu douloureuse et peut donc passer inapergue. Un bilan bucco-dentaire
est prévu au 4°™ mois de la grossesse.

o Examens complémentaires
Sondage, hémogramme.
o Histologie

Les taux élevés d’hormones circulantes dans le plasma augmentent la fluidité du tissu conjonctif, ce
qui provoque une hypervascularisation avec un infiltrat de cellules inflammatoires et une congestion.
(Burle, Boisramé 2016)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : gingivite induite par la plaque, gingivite médicamenteuse, primo-
infection herpétique, scorbut, leucémie (Laskaris Atlas, éd Lavoisier 2016).

o Traitement

Le traitement repose également sur une motivation a I’hygiéne, un détartrage suivi d’un polissage et
une réévaluation.

En I'absence de traitement, la gingivite gravidique peut évoluer en une hypertrophie gingivale et une
épulis gravidique. (Laskaris 2007)



2. Syphilides secondaires

e Treponema pallidum

Les tréponémes sont des bactéries de la famille des spirochétes. Le Treponema pallidum est le seul
pathogéne de cette classe qui soit sexuellement transmissible. Sa morphologie particuliére en forme
hélicoidale lui permet de traverser la barriere hémato-encéphalique et la barriere placentaire (possible
contamination materno-foetale). De ce fait, il est considéré comme la sous-espéce la plus virulente.

Le spirochete peut pénétrer directement la muqueuse ou entrer par une breche dans la peau, apres
un contact sexuel. Sa dissémination est rapide suite a I'inoculation, il prolifere au sein de I'épithélium
puis colonise le systeme lymphatique avant d’atteindre la circulation sanguine.

Il possede également une longue période de latence durant laquelle les individus sont contagieux mais
ne présentent aucun signe ni symptome. (Radolf et al. 2016)

o Définition

La syphilis est une maladie vénérienne touchant principalement les hommes homosexuels entre 15 et
49 ans, dont plus de la moitié sont aussi atteints par le VIH.

Bien que sa prévalence ait diminué avec le traitement par la pénicilline, la syphilis connalt une
recrudescence depuis les années 2000. Environ 18 millions d’individus sont infectés dans le monde,
avec une prévalence plus élevée en Afrique. Plus de 60% des nouveaux cas concernent les pays sous-
développés et les pays en voie de développement.

La syphilis est connue pour sa contagiosité, sa longue évolution durant une dizaine d’années a partir
du contact infectant, son incubation sans symptéme durant 3 semaines environ et son polymorphisme
clinique entrecoupé de période de latence. L’atteinte buccale est due a des contacts bucco-génital.

On distingue :

1. La syphilis primaire, elle apparait 3 semaines apres I'infection sous la forme d’un chancre unique ou
guelques fois de Iésions multiples. L'ulcération présente une induration a base cartonnée « en carte
de visite », indolore, située sur les parties génitales ou sur la muqueuse buccale avec une
lymphadénopathie régionale. La lésion disparait spontanément.

2. La syphilis secondaire, se développe 6 a 8 semaines apres le contact infectant, et persiste pendant
une durée allant de 2 a 10 semaines. Elle est caractérisée par des signes cliniques généraux liés a la
diffusion systémique du tréponéme.

Aprés ce stade, les signes disparaissent progressivement, et le patient entre dans la phase de latence
durant laquelle la contagiosité persiste pendant un voire deux ans.

3. La syphilis tertiaire, apparaissant 4 a 7 ans aprés 'infection, avec des conséquences plus graves que
les deux précédentes, caractérisée par des complications oculaires, neurologiques et cardio-
vasculaires. Les lésions buccales sont rares, destructrices, indolores et non contagieuses. La gomme
syphilitique laisse des cicatrices mutilantes avec des communications bucco-nasales ou bucco-
sinusiennes. Elle touche 15 a 40% des patients non traités.

Dans cette partie, nous nous intéressons uniquement a la syphilis secondaire. (Peeling et al. 2017)



o Description clinique
La syphilis secondaire se manifeste par des éruptions cutanéo-muqueuses.

Au niveau cutané, elle présente un polymorphisme clinique important et peut apparaitre sous formes
de papules (roséole syphilitique) situées sur le tronc, sur la région palmo-plantaire ou au niveau génital
et périanal.

Au niveau de la cavité buccale, elle est située le plus souvent au niveau du palais (Fig. 9), de la langue
en « prairie fauchée » (Fig. 10), de la muqueuse jugale et de la muqueuse de la lévre inférieure.

Les plagues muqueuses de la syphilis secondaires apparaissent comme de multiples macules rondes
groupées, de couleur rouge-vif, de 0,5 a 1 cm de diameétre, de surface lisse et d’aspect luisant.

Plus rarement, les syphilides secondaires peuvent étre associées a un condyloma lata, dans la cavité
buccale, qui est une Iésion exophytique, indolore, avec une surface irréguliere, localisée aux angles de
la bouche. (Baughn, Musher 2005)

Figure 9 : Syphilide secondaire, palais, Homme de 23 Figure 10 : Syphilide secondaire, langue en «
ans (photo Dr H. Raybaud) prairie fauchée », Homme de 28 ans (photo Dr
H. Raybaud)

o Etiologie
La syphilis est due a un spirochéte le Treponema palidium.
Elle est le plus souvent acquise suite a un rapport non protégé ou une pratique orogénitale.

Dans de rares cas, elle peut étre congénitale du fait d’un passage transplacentaire de la mére vers le
foetus aux alentours du 4™ mois de grossesse. (Tudor, Al Aboud, Gossman 2020)

o Symptomatologie

Les lésions buccales sont indolores, mais trés contagieuses car elles contiennent une quantité
importante de spirocheétes.

Les signes généraux sont constamment observés et se traduisent par une fiévre peu importante, des
céphalées, une angine, une perte de poids, une hépato-splénomégalie, des arthralgies, myalgies, une
polyadénopathie symétrique (ganglions mobiles et non douloureux) et des manifestations cutanées.



o Examens complémentaires

Le diagnostic de la syphilis se fait par la prescription d’examens sérologiques : VDLR — TPHA, la mise en
évidence du tréponéme au microscope a fond noir, confrontés aux données de l'interrogatoire.

Les examens sérologiques comprennent :

- untest spécifique de tréponématose (TPHA : Treponema Pallidum Haemogglutination Assay),
qui détecte les anticorps dirigés contre les antigénes du tréponeme. Ce test reste positif aprés
traitement, il ne permet donc pas de distinguer une syphilis active d’une syphilis guérie.

- untest non spécifique (VDLR : Veneral Disease Research Laboratory), qui détecte des anticorps
dirigés contre des antigénes cardio-lipidiques. Il est moins spécifique que le TPHA, mais est
négatif apres traitement et est positif pour les syphilis actives.

TPHA VDLR Interprétation

Négatif Négatif Pas de syphilis

Positif Négatif Syphilis trés précoce, cicatrice sérologique

Positif Positif Syphilis active

Négatif Positif Faux positif : hépatite virale, mononucléose infectieuse,

maladie de Lyme...

Les taux de TPHA et VDLR permettent de diagnostiquer le stade de la maladie et de réaliser un suivi.
Des valeurs élevés sont signes d’un stade avancé. (Morshed, Singh 2015)

o Histologie

Le signe caractéristique de la syphilis secondaire est la présence de manchons plasmocytaires
périvasculaires autour des veinules et artérioles présentant une inflammation de I'endothélium.

Les spirochetes sont visibles au microscope avec une coloration spécifique au nitrate d’argent
(Wharthin Starry) ou par immunohistochimie avec un anticorps anti-treponem palidum (Fig. 11) (Le
Charpentier, Auriol 1998)

Figure 11 :

Immunohistochimie, Ac anti treponem pallidum, X200 (photo Dr H. Raybaud)




o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : gingivostomatite herpétique, érytheme polymorphe, lichen plan
érosif, psoriasis, candidose. (Pindborg, Chardin, Acevedo 1995)

o Traitement

La pénicilline est la molécule de choix pour traiter la syphilis, les Iésions disparaissent en quelques
semaines sans laisser de cicatrice.

- Uneinjection intramusculaire unique de 2,4 millions d’unités de Benzathine benzylpénicilline.

En cas d’allergie a la pénicilline :

- Doxycycline 100 mg matin et soir pendant 14 jours, contre-indiqué chez les femmes enceintes
et les patients positifs au VIH.

Chez la femme enceinte allergique a la pénicilline :
- Erythromycine 500 mg, 4 fois par jour pendant 14 jours.

Il est indispensable de réaliser un suivi sérologique en surveillant le taux du VDLR a 15 jours et tous les
6 mois jusqu’a I'obtention d’une valeur inférieure a 4. (Stamm 2015)

3. Stomatite gonococcique

e Neisseria gonorrhea

Neisseria gonorrhea est une bactérie encapsulée et non mobile a Gram négatif, responsable de la
gonorrhée, infection sexuellement transmissible. Il s’agit d’un agent pathogene strictement humain
qui présente un large éventail de manifestations cliniques. Chez 'homme, elle se manifeste
principalement par une urétrite avec un écoulement urétral et une dysurie. Chez la femme, elle
provogue une cervicite avec des douleurs abdominales, une anomalie des cycles menstruels et un
écoulement vaginal accru.

Elle est présente partout dans le monde, touchant essentiellement les pays en développement. Selon
I’'OMS, sa prévalence est de 62 millions de cas par an. L'incidence est plus élevée chez les jeunes, et
concerne 40% de filles agées entre 15 et 19 ans. (Rowley et al. 2019)

o Définition

La gonorrhée ou blennorragie est une maladie sexuellement transmissible dont les manifestations sont
principalement urogénitales. Les manifestations buccales sont rares et résultent d’une infection
primaire de la bouche ou de pratiques orogénitales. (Quillin, Seifert 2018)

o Description clinique

La stomatite gonococcique ne présente pas de signe clinique spécifique au niveau de la muqueuse
buccale bien qu’elle soit associée a une pharyngite.

Elle se manifeste par une plaque, de couleur rouge vif, de 0,5 a 2 cm de diametre, associée quelques
fois avec des érosions ou ulcérations a tendance nécrotique recouvertes d’un enduit pseudo-
membraneux blanchatre (Fig. 12).
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Au niveau des piliers amygdaliens ou de la luette, la pharyngite s’exprime par un érythéme diffus ou
en plaques avec des pustules.

Le diagnostic repose essentiellement sur I’historique. (Piette 2005)

Figure 12 : Stomatite gonococcique buccale, érosion au fond du vestibule (photo Kuffer et al éd 2009.)
o Etiologie

La gonorrhée est due a Nesseria Gonorrhea, une bactérie a Gram négatif, dont la période d’incubation
est de 2 a 8 jours. (Laskaris 2007)

o Symptomatologie

Les lésions buccales sont le plus souvent asymptomatique. Les symptomes sont liés a la pharyngite
gonococcique avec une sensation de brilure, de démangeaison, une géne a la déglutition, une halitose
et une altération du flux salivaire. (Piette 2005)

o Examens complémentaires

Un prélevement de gorge a visée bactériologique permet de confirmer le diagnostic par la culture et
la mise en évidence du bacille. (Quillin, Seifert 2018)

o Histologie
L’examen histologique met en évidence des signes inflammatoires non spécifiques. (Eversole 2002)
o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : stomatite streptococcique, stomatite herpétiforme, candidose
érythémateuse. (Laskaris 2007)

o Traitement

La gonorrhée se traite par une prise unique de ciproflaxine ou d’azythromycine. La prescription de
doxycycline sur sept jours est également efficace. Les lésions buccales disparaissent sans laisser de
cicatrice. (Kuffer 2009)
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4. Candidoses

Les Candida sont des micro-organismes unicellulaires, de type levure. Le genre Candida est constitué
de huit espéces de champignons : C. albicans, C. dubliniensis, C. glabrata, C. krusei, C. kefyr, C.
parapsilosis, C. stellatoidea, C. tropicalis. |l s’agit de germes saprophytes du tube digestif, des
mugqueuses et de la peau, ils colonisent la flore buccale de la majorité des sujets sains.

Cependant, une diminution des défenses de I'hote ou une perturbation de la flore commensale
favorisent le passage de I'état saprophyte a pathogene. On parle d’infection opportuniste, qui est
favorisée par des facteurs locaux (xérostomie, consommation excessive d’aliments sucrés, tabac) et
généraux (diabéte, infection par le VIH, prise d’antibiotiques a large spectre, de corticoides,
d’'immunosuppresseurs). (Vila et al. 2020)

e (Candida Albicans

C’est I'agent pathogene le plus souvent impliqué, il est isolé dans plus de 80% des Iésions (Fig. 13). La
particularité de cette espéce est sa capacité a former des biofilms, lui permettant d’augmenter sa
durée de vie et sa virulence. (Millsop, Fazel 2016)

Figure 13 : Cytologie, filament pseudo-mycélien (forme pathogéne du CA), PAS, X 100 (photo : Dr H. Raybaud).

a. Candidose érythémateuse aigué ou chronique

La candidose est une infection mycosique opportuniste qui affecte fréquemment la muqueuse orale.
Elle présente différentes formes cliniques dont le muguet, mais nous n’aborderons dans ce travail que
les formes érythémateuses.

o Définition

La candidose érythémateuse est une forme dite atrophique, relativement fréquente. Elle affecte
généralement les patients infectés par le VIH, et plus rarement les patients sous antibiothérapie a large
spectre. La couleur rouge de cette candidose est due a une atrophie épithéliale associée a une
inflammation importante. (Laskaris 2007)
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o Description clinique

L'infection mycosique est essentiellement localisée au niveau de la face dorsale de la langue, au niveau
du palais et de la face interne des joues.

Elle se manifeste par plusieurs macules érythémateuses étendues, confluentes, non recouvertes
d’enduits blanchatres ou trés peu. (Hellstein, Marek 2019)

Figure 15 : Candidose érythémateuse chronique,

Figure 14 : Candidose érythémateuse aigué,
Femme de 80 ans, (Photo Dr H. Raybaud) Femme de 73 ans (Photo Dr H. Raybaud)

o Etiologie

La candidose érythémateuse est principalement due a I'espece Candida Albicans, associée a des
facteurs favorisants qui sont responsables d’'une diminution des défenses de I’hGte. D’autres espéces
de Candida sont plus rarement responsables de candidose orale, mais les manifestations cliniques sont
identiques.

La forme érythémateuse aigué (Fig. 14) fait généralement suite a une prise d’antibiotiques a large
spectre, dont la conséquence est un déséquilibre de I'écosysteme, au profit de la croissance des
Candida.

La forme chronique (Fig. 15) est fréquente chez les patients séropositifs pour le VIH ol I'espéce
Candida dublieniensis est souvent identifiée. (Reznik 2005)

o Symptomatologie

Les symptoémes les plus courants ressentis dans la forme aigué sont une sensation de br(lure, de
cuisson, de golt métallique, une géne a la mastication voire une dysphagie.

La forme chronique est la plupart du temps asymptomatique et évolue par poussées avec des phases
de rémission. (Vila et al. 2020)
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o Examens complémentaires
Cytologie, examen direct et culture.
o Histologie

La candidose se traduit par une atrophie épithéliale dont la couche superficielle est envahie par des
filaments pseudo-mycéliens mis en évidence par la coloration Periodic Acid Schiff (PAS). Une acanthose
(augmentation de I'épaisseur de I'épithélium) peut éventuellement étre observée dans les formes
chroniques.

Le prélevement mycologique par cytologie, examen direct et culture permet de mettre en évidence le
candida, la biopsie n’est pas indiquée pour le diagnostic. (Le Charpentier, Auriol 1998)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : brilure, lichen plan atrophique, plagues muqueuses de la syphilis
secondaire, glossite de Hunter (carence en vitamine B12).

o Traitement

Le traitement des candidoses orales comprend deux classes d’antifongiques : les polyenes et les
dérivés azolés.

v' Polyénes

Nystatine (Mycostatine ®) : en comprimés 500 000 Ul ou en suspension buvable 100 000 Ul/mL
A prendre en 3 ou 4 prises par jour en dehors des repas, pendant 3 semaines

Amphotéricine B (Fungizone ®) : en gélules 250 mg ou en suspension buvable 100 mg/mL
En 2 ou 3 prises en dehors des repas, pendant 3 semaines

v'  Dérivés azolés

Miconazole (Daktarin ®) : en gel buccal 2%
En 4 prises, pendant 1 a 2 semaines.

Fluconazole (Triflucan ®) : en gélules de 50 ou 100 mg ou en suspension buvable 50 a 200mg/5MI
En une prise par jour. (Descroix 2015)

b. Stomatite prothétique

o Définition

La stomatite prothétique est une inflammation de la muqueuse porteuse d’une prothése amovible,
elle évolue en trois stades :

Stade 1 : Inflammation localisée
Stade 2 : Inflammation généralisée simple
Stade 3 : Type hyperplasique
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o Description clinique

La stomatite prothétique est localisée quasi-exclusivement au palais, au niveau des rebords alvéolaires
édentés et trés rarement a la mandibule. Dans 15 a 65% des cas, une chéilite angulaire est associée.

Stade 1 (Fig. 16 ) :

L'inflammation est légére, la muqueuse palatine est lisse avec des pétéchies, plusieurs macules rouges
entourent les ostium des glandes salivaires accessoires palatines.

Figure 16 : Stomatite prothétique stade 1, Femme de 77 ans (Photo Dr H. Raybaud)
Stade 2 (Fig. 17 ) :

L'inflammation est généralisée, avec un érytheme palatin diffus, bien délimité par la prothése, la
mugueuse est lisse, atrophique et légérement cedématiée.

Figure 17 : Stomatite prothétique stade 2, Femme de 82 ans (Photo Dr H. Raybaud).
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Stade 3 (Fig. 18 ) :

La muqueuse présente un aspect granulaire, avec une hyperplasie papillaire localisée au milieu du
palais dur.

Figure 18 : Stomatite prothétique stade 3, Homme de 65 ans (Photo Dr H. Raybaud).
o Etiologie

L’étiologie de la stomatite prothétique est multifactorielle. Il s’agit majoritairement d’une irritation
mécanique causée par une pression excessive de la prothése sur la muqueuse palatine. Dans 70% des
cas, une surinfection mycosique par Candida Albicans est associée.

Elle touche essentiellement des patients agés, porteurs d’une prothese amovible depuis longtemps.

Une mauvaise adaptation de la prothése, une hygiene buccale défectueuse ainsi qu’un manque de
nettoyage de la prothése sont des facteurs prédisposants . (Bilhan et al. 2008)

o Symptomatologie
Ces affections sont généralement asymptomatiques.
o Examens complémentaires

La cytologie confirme la présence de levures de type Candida en cas de surinfection. (Greenberg, Glick
2003)

o Histologie
La stomatite prothétique est caractérisée par :
Stade 1 : infiltrat inflammatoire sous-épithélial Iéger,
Stade 2 : infiltrat inflammatoire sous-épithélial modéré,

Stade 3 : infiltrat inflammatoire sous-épithélial ainsi qu’une hyperplasie fibro-épithéliale importante
sans dysplasie.

Les filaments pseudo-mycéliens sont mis en évidence par la coloration PAS. (Le Charpentier, Auriol
1998)
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o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend principalement les réactions allergiques aux résines acryliques qui
sont rares et les stomatites prothétiques par irritations mécaniques .

o Traitement

Le traitement doit comprendre une éducation a I'hygiéne orale ainsi qu’un nettoyage de la prothése
(désinfection /décontamination de la prothése), les retouches voire la réfection de la prothése selon
son adaptation et la prescription d’antifongiques locaux.

B. Infections virales

° IH

L'infection par le VIH réduit les défenses immunitaires de I'h6te en détruisant les lymphocytes T CD4.
L'épithélium buccal subit des altérations moléculaires qui le rendent plus vulnérable. De plus, la flore
sous-gingivale des patients VIH présente une quantité plus importante de bactéries
parodontopathogenes dont la colonisation et la prolifération sont facilitées par I'immunodépression.

Soixante-dix a 90% des individus atteints par le VIH développent au moins une manifestation orale au
cours de leur vie qui peut étre un signe précoce ou un signe d’aggravation du SIDA. Les lésions buccales
associées au VIH touchent essentiellement les patients ayant un taux de LT CD4 inférieur a 200
cellules/mm3. La prise d’un traitement réduit les risques d’apparition des lésions de la muqueuse
orale. (Heron, Elahi 2017)

1. Erytheme gingival linéaire

o Définition
Aussi appelé « gingivite érythémateuse linéaire », cette affection gingivale est une forme atypique de
gingivite associée au VIH, elle est I'expression de I'immunodéficience cellulaire. (Askinyt 2015)

o Description clinique

Cette forme particuliere de gingivite se manifeste en bouche par une bande de couleur rouge vif
recouvrant la gencive marginale et les papilles interdentaires sur 2-3 mm (Fig. 19), un saignement au
brossage et un érytheme diffus de la gencive attachée généralisé ou plus rarement localisé a quelques
dents.

L'inflammation est non proportionnelle a la quantité de plaque et persiste malgré les mesures
d’hygiéene classiques. (Duyninh et al. 2005)
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Figure 19 : Erytheme gingival linéaire, Homme de 38 ans (photo Dr H. Raybaud)
o Etiologie

L’étiologie est principalement bactérienne, exacerbée par une surinfection candidosique. La flore sous-
gingivale des patients VIH est composée des bactéries présentes chez les individus sains mais présente
une prévalence élevée de micro-organismes opportunistes tels que les Candida, dont la croissance est
favorisée par I'altération du systeme immunitaire. (Ryder et al. 2012).

o Symptomatologie

Cette gingivite s’exprime par une douleur intense, une halitose et des saignements spontanés. Ces
signes sont caractéristiques et ne sont pas retrouvés pour les gingivites chez des patients non infectés
par le VIH. (Sapp, Eversole, Wysocki 2004)

o Examens complémentaires

Face a une gingivite ne régressant pas aux mesures classiques, des examens biologiques doivent étre
effectués afin d’en trouver la cause : NFS, sérologie VIH. (Charon, Mouton 2004)

o Histologie

On note une absence totale ou relative de lymphocyte T dans le tissu conjonctif gingival des patients
VIH. (Charon, Mouton 2004)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : gingivite liée a la plaque, gingivite herpétique, gingivite tartrique,
gingivite granulomateuse, gingivite plasmocytaire, leucémies. (Laskaris 2007)

o Traitement

Le traitement repose sur le traitement de I'infection par le VIH. En I'absence de traitement, la gingivite
va évoluer rapidement en parodontite avec des récessions gingivales et une perte d’attache avec
alvéolyse. (Ryder et al. 2012)

18



e Epstein Barr Virus

Le virus d’Epstein Barr appartient a la famille Herpesviridae, sa transmission se fait par voie salivaire et
le site primaire de l'infection se situe dans la muqueuse de I'oropharynx ou il colonise les cellules
épithéliales et les lymphocytes B. Il est I'agent causal de la mononucléose infectieuse, du lymphome
de Burkitt et du carcinome indifférencié du nasopharynx.

Ce virus infecte pratiqguement toute la population, principalement dans les pays a niveau socio-
économique développé. Il reste le plus souvent asymptomatique et persiste dans les lymphocytes B.
(Ebell 2004)

2. Mononucléose infectieuse

o Définition

La mononucléose infectieuse est une maladie aigué, qui fait suite a la primo-infection par le virus
Epstein-Barr. Elle touche les enfants et les adultes jeunes, agés de 10 a 19 ans, dans les pays
développés. Sa transmission par la salive lui a donné le nom de « maladie du baiser ». (Ebell 2004)

o Description clinique

Les lésions buccales sont fréquentes et apparaissent de maniére précoce. Elles se manifestent par des
pétéchies palatines, un cedeme de la luette, un exsudat amygdalien et une inflammation gingivale.

Les pétéchies palatines constituent un des premiers signes cliniques (Fig. 20), elles se présentent
comme des taches punctiformes, groupées ou isolées, de couleur rouge, de 0,5 a 1 mm de diamétre,
bien circonscrites, situées a la jonction entre le palais dur et le voile du palais. Elles peuvent persister
jusqu’a 4 a 6 semaines. (Grotto et al. 2003)

Figure 20 : Pétéchies palatines, Femme de 19 ans (photo Dr H. Raybaud)
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o Etiologie

Le virus Epstein Barr est I'agent causal de la mononucléose infectieuse, il est généralement transmis
par la salive. Son incubation est de 4 a 8 semaines, I'évolution se fait graduellement et dure environ
un mois. (Grotto et al. 2003)

o Symptomatologie

Les signes généraux caractéristiques de la mononucléose infectieuse sont la fievre, une pharyngite,
une lymphadénopathie généralisée et une asthénie. Bien qu’elles restent rares, des complications
peuvent apparaitre telles que : splénomégalie, hépatomégalie, jaunisse et rupture splénique. (Kikuchi
et al. 2017)

o Examens complémentaires

Monotest, MNI test a la recherche d’anticorps spécifiques (Anticorps hétérophiles anti-EBV), suivi
d’une formule sanguine complete. (Laskaris 2007)

o Histologie

Les pétéchies apparaissent au niveau histologique comme de petits vaisseaux a la paroi endommagée
permettant |'extravasation de globules rouges. L'examen révele également la présence de
lymphocytes T basophiles dysplasiques avec un noyau large réniforme (Fig. 21). (Le Charpentier, Auriol
1998)

Figure 21 : Mononucléose infectieuse, (photo Modern Pathology 2012, A. Louissaint)
o Diagnostic différentiel

Les pétéchies sont également retrouvées dans les cas de leucémies, de syphilides secondaires,
diphtérie, fellation, purpura thrombocytopénique, troubles plaquettaires, télangiectasie
hémorragique héréditaire. (Grotto et al. 2003)

o Traitement

Le traitement de la mononucléose infectieuse est purement symptomatique associant du repos, un
traitement antalgique et antipyrétique. (Dunmire, Hogquist, Balfour 2015)
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e Herpes viridae

Il existe 80 types de virus du groupe Herpes dont 8 types pouvant infecter le corps humain incluant :

- HHV-1 (Human Herpes Virus), anciennement HSV (Herpes Simplex Virus), infecte les cellules
épithéliales de la muqueuse orale et pharyngée.

- HHV-2, impliqué dans les infections génitales.

- Varicelle-Zona Virus, responsables de la varicelle et de sa forme récurrente, le zona.

- Cytomégalovirus,

- Epstein-Barr Virus

- HHV-6

- HHV-7

- HHV-8

lIs présentent une structure identique et possedent une caractéristique commune qui est la latence. Il
s’agit d’'une réponse adaptative qui permet au virus de persister au sein des cellules, de se soustraire
a la réponse immunitaire de I'h6te et de se réactiver. L’ADN du virus reste détectable mais sans
production de protéines virales. Chaque type de virus posséde une localisation cellulaire distincte
durant cette phase de latence.

La transmission s’effectue par contact direct avec un héte infecté, qu’il soit symptomatique ou non.

La réactivation du virus entraine des infections récurrentes asymptomatiques ou symptomatiques.
(Kukhanova, Korovina, Kochetkov 2014)

3. Primo-infection herpétique

o Définition
La gingivite de la primo-infection herpétique résulte du premier contact infectant avec le virus. Elle
atteint principalement les enfants de 6 mois a 6 ans, rarement les adultes.

L'incidence augmente a partir de 6 mois car I'enfant n’est plus protégé par les anticorps anti-HHV de
sa meére et atteint un pic aux alentours de 2-3 ans.

La transmission est salivaire, la contamination se fait par un individu généralement asymptomatique.
o Description clinique

La primo-infection herpétique est en général facilement reconnaissable par le chirurgien-dentiste, en
particulier chez les enfants, du fait de son tableau clinique caractéristique.

Elle se manifeste par une gingivite marginale aigué (Fig. 22), accompagnée de saignements et de
sialorrhée. La muqgueuse présente une couleur rouge vif avec de multiples vésicules coalescentes, de
1 a2 mm de diametre. Elle se rompent rapidement et laissent place a des érosions post-vésiculeuses
douloureuses, a fond plat, recouvertes d’'un enduit sérofibrineux de couleur jaunatre et entourées d’un
halo érythémateux. Les lésions siegent en tout point de la cavité buccale. Elles se développent pendant
3 a 4 jours puis cicatrisent en une dizaine de jours sans laisser de cicatrice sur les muqueuses.
(Greenberg, Glick 2003)
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Figure 22 : Stomatite herpétique, Enfant de 6 ans (photo Dr H. Raybaud).

o Etiologie

L'infection herpétique est due au virus de I’herpes HHV1, qui est I'agent causal de la majorité des cas
d’infections orales, pharyngées et de la peau au-dessus du diaphragme. Quatre-vingt-dix pour cent des
individus de plus de 15 ans ont une sérologie positive a HHV1.

Bien que le virus de I’herpes simplex de type 2 soit impliqué dans les infections génitales et de la peau
en dessous du diaphragme, il peut dans de rares cas donner les mémes signes cliniques au niveau de
la cavité buccale. Cela concerne plutot les adultes puisque I'incidence des primo-infections a HHV2
augmente a partir du début d’une activité sexuelle. (Fitzpatrick, Cohen, Clark 2019)

o Symptomatologie

La plupart du temps, la primo-infection herpétique ne présente pas de signe clinique apparent. Dans
15% des cas, elle est responsable d’une apparition brutale d’une forte fievre, de céphalées et de
malaises. Les signes généraux débutent 3 a 5 jours apres l'incubation.

Une adénopathie bilatérale sensible est constante, avec des lésions angineuses entrainant une
dysphagie.

Les patients sont trés contagieux a ce stade, ils peuvent transmettre le virus au praticien (panaris
herpétique). lls peuvent également s’auto-inoculer I'infection par onycophagie (ongle) au niveau de la
peau et des conjonctives. (Crimi et al. 2019)

o Examens complémentaires

Le diagnostic est basé sur les signes cliniques et I'historique médical du patient. Les examens
biologiques sont rarement nécessaires en général, ils seront indiqués chez les adultes qui présentent
des signes cliniques moins caractéristiques dans le but d’écarter le diagnostic d’érythéme polymorphe.

- Cytologie par frottis a I'intérieur d’une vésicule
- Isolation du virus HSV
- Dosage sérique des anticorps antiherpétiques.

(Balasubramaniam, Kuperstein, Stoopler 2014)
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o Histologie

L’examen histologique permet de mettre en évidence des modifications nucléaires spécifiques induites
par le virus au niveau des cellules épithéliales (Fig. 23) :

- Aspect homogéne du noyau avec marginalisation de sa chromatine en périphérie
- Inclusion éosinophile entourée d’un halo clair au centre du noyau

On note la présence d’une vésicule intra-épithéliale et d’'un exsudat nécrotique. (Le Charpentier, Auriol
1998)

Figure 23 : Herpes gingival, vésicule intra-épithéliale, Femme de 29 ans, HES, X100 (photo Dr H. Raybaud).
o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : herpangine, syndrome pied-main-bouche, aphtose buccale
miliaire, érythéme polymorphe, gingivite nécrotique. (Stoopler 2005)

o Traitement
En plus d’un traitement antalgique, I'aciclovir est prescrit a partir de 6 ans :

- 5 comprimés de 200mg a prendre 5 fois par jour pendant 5 a 10 jours
- 5 cuilleres-mesure en suspension buvable de 200mg / 5mL, a prendre 5 fois par jour pendant
5a10jours.

(Crimi et al. 2019)

23



Il. Etiologies congénitales

Les maladies congénitales touchent les individus dés la naissance, elles surviennent durant la vie intra-
utérine.

1. Glossite losangique médiane

o Définition
La glossite losangique, ou rhomboide médiane, est une anomalie de développement de la langue

relativement rare et est aussi considérée comme une forme de candidose chronique en foyers.

Elle affecte 0,01 a 1% de la population, la prévalence est |égérement plus élevée chez les hommes,
notamment les diabétiques, les fumeurs et les immunodéprimés. (Goregen et al. 2011)

o Description clinique

La lésion orale caractéristique de la glossite losangique médiane apparait comme une plage unique,
érythémateuse, dépapillée, de forme ovoide, de 1 a 3 cm de long, située sur le tiers postérieur de la
face dorsale de la langue, en avant du V lingual.

La Iésion peut cependant se présenter sous deux formes cliniques :

- une surface lisse, atrophique et légérement dépressive (Fig. 24a), ou
- une surface mamelonnée, légérement indurée en superficie (Fig. 25).

Il existe fréquemment une lésion en miroir au niveau de la région médiane du palais dur, appelée
ouranite, qui est transmise par le contact de la langue lorsque la bouche est fermée (Fig. 24b). Elle se
manifeste par une zone érythémateuse, mal délimitée, en avant des fossettes palatines, recouvertes
de granulations. Cette Iésion n’est pas retrouvée en cas de port d’une prothése recouvrant le palais.

(Manfredi et al. 2013)

Figures 24a et 24b : Langue losangique médiane, forme lisse atrophique et sa lésion en décalque au palais, Homme de 55
ans (photo Dr H. Raybaud).
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Figure 25 : Glossite losangique médiane, forme mamelonnée, Homme 56 ans (photo Dr H. Raybaud).
o Etiologie

Initialement, la glossite losangique médiane a été décrite comme une anomalie congénitale de la
langue, résultant de la persistance d’un vestige embryonnaire appelé le tuberculum impar qui est
impliqué dans la formation de la partie médiane de la langue.

Actuellement, elle est également considérée comme une forme de candidose chronique en foyers et
son apparition est favorisée par des facteurs généraux tels que I'immunodépression, le diabete, le
tabac, et des facteurs locaux comme une blessure de la muqueuse, une consommation excessive de
sucre ou une baisse du flux salivaire. (Ghabanchi et al. 2011)

L’ouranite peut étre observée chez des sujets asthmatiques au niveau du point de contact avec le spray
de cortisone.

o Symptomatologie

Cette lésion est asymptomatique en général, toutefois quelques patients peuvent se plaindre d’une
sensation de brilure ou de picotements suite a la consommation d’aliments acides ou épicés.
(Hellstein, Marek 2019)

o Examens complémentaires
Le diagnostic est globalement évocateur et ne nécessite pas d’examen complémentaire.

En cas de doute, un examen mycologique sera réalisé en deux temps afin de réaliser une cytologie ou
un examen par microscopie directe pour mettre en évidence la présence de filaments mycéliens et
une culture en milieu de Sabouraud pour identifier et quantifier les colonies.

Une biopsie est rarement nécessaire sauf en cas de suspicion de Iésion cancéreuse. (Guyon, Gaultier,
Glass 2017)
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o Histologie

L’examen histologique montre une hyperplasie pseudo-épithéliomateuse (Fig. 26a), I'absence de
papilles filiformes et la présence de filaments mycéliens (Fig. 26b) caractéristique de I'infection par
Candida albicans. (Le Charpentier, Auriol 1998)

Figures 26a et 26b : Hyperplasie pseudo-épithéliale, HES, X40 ; Filaments pseudo-mycéliens au sein des kératinocytes
superficiels, PAS, X400 (photos Dr H. Raybaud).

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend: langue géographique, kyste du canal thyréoglosse,
lymphangiome, syphilides secondaire, carcinome épidermoide et glossite candidosique.  (Manfredi
et al. 2013)

o Traitement

Le traitement vise a éliminer les facteurs de risque modifiables, et a enrayer I'infection mycosique par
un antifongique local :

- Amphotéricine B, suspension buvable, 3 cuilléres a café par jour pendant 2 semaines
- Nystatine, suspension buvable ou comprimés, 4 a 6 millions d’Ul par jour pendant 2 semaines.

La cicatrisation des papilles filiformes apparait aprés plusieurs mois. (Goregen et al. 2011)
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2. Langue géographique

o Définition

La langue géographique, aussi appelée érythéme migrant ou glossite exfoliatrice marginée, est une
affection bénigne, fréquente qui évolue par poussées et persiste durant toute la vie. Elle touche
environ 1 a 2% de la population globale avec une prévalence légérement supérieure pour les femmes
(ratio 1,5/1) et les jeunes patients. L'incidence diminue avec I'4ge.

(Reamy, Derby, Bunt 2010)
o Description clinique

Les manifestations buccales consistent en de multiples plaques érythémateuses (Fig. 27), a contours
circinés, bordés par un liseré hyperkératosique blanchatre parfois saillant (Fig. 28), variant de quelques
millimétres a quelques centimeétres de diametre, qui se modifient d’un jour a 'autre.

Au sein des lésions, on observe une exfoliation des papilles filiformes qui a la fin de la poussée
réapparaissent, les papilles fongiformes restant intactes.

La langue géographique est principalement localisée sur la face dorsale de la langue, ou elle coexiste
souvent avec une langue fissurée. Plus rarement, elle peut toucher d’autres sites de la cavité buccale
(palais, muqueuse jugale) en méme temps que la langue ou de fagon indépendante, on parle alors de
stomatite géographique.

La lésion élémentaire est une macule hyperkératosique qui s’élargit, laissant place a une zone
dépapillée érythémateuse en son centre, formant un anneau a centre rouge, d’évolution centrifuge
qui se cassera laissant des arcs de cercle blanchatre brisés. (Mangold, Torgerson, Rogers 2016)

Figure 27 : Langue géographique, Jeune homme Figure 28 : Langue géographique, Femme de 67
de 15 ans (photo Dr H. Raybaud). ans (photo Dr H. Raybaud)

o Etiologie

L'étiologie de cette lésion est inconnue, elle est probablement de cause génétique a dominance
autosomique. Les poussées sont favorisées par des éléments déclenchants tels que le stress, les
émotions, les infections. (Assimakopoulos et al. 2002)

27



o Symptomatologie

La langue géographique est le plus souvent indolore, mais certains patients peuvent présenter des
brilures et une sensibilité a certains aliments. (Picciani et al. 2016)

o Examens complémentaires

L’examen anatomo-pathologique n’est en général pas nécessaire. Le diagnostic repose sur la clinique
et I'anamnése médicale.

o Histologie

Les anneaux blanchatres des Iésions sont constitués d’une exocytose de polynucléaires formant une
pustule (Fig. 29).

Les plages érythémateuses sont le résultat de I'exfoliation de cette pustule avec un important
amincissement épithélial.

Le conjonctif présente un infiltrat de cellules inflammatoires. (Le Charpentier, Auriol 1998)

Figure 29 : Langue géographique, pustulettes a PN, PAS, x200 (photo Dr H. Raybaud).
o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : le psoriasis, le syndrome de Reiter, les plagues muqueuses de la
syphilis secondaires, le lichen plan, la candidose et les réactions allergiques. (Picciani et al. 2016)

o Traitement

Aucun traitement n’est nécessaire si ce n’est de rassurer le patient. (Reamy, Derby, Bunt 2010)

3. Angiomes

Voir chapitre VII. Malformations et tumeurs bénignes vasculaires
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lll. Maladies systémiques

Plusieurs affections systémiques donnent lieu a des manifestations orales particuliéres. Le terme de
« granulomatose orofaciale » englobe les affections et les maladies de la cavité buccale et des zones
faciales caractérisées par une inflammation granulomateuse dont le syndrome de Melkersson-
Rosenthal, la maladie de Crohn.

1. Maladie de Crohn
o Définition

La maladie de Crohn est une affection inflammatoire chronique de 'appareil digestif liée a une activité
accrue du systéme immunitaire. Elle peut survenir a tout age et est souvent diagnostiquée chez les
enfants et les adultes de moins de 30 ans, sans prédominance de sexe. L'incidence est plus élevée dans
les pays industrialisés, surtout en Europe du Nord-Ouest et aux Etats-Unis. En France, plus de 120 000
personnes en sont atteintes.

La maladie peut toucher n‘importe quel segment du tube digestif, des lévres a I'anus bien qu’elle soit
plus souvent localisée au niveau de I'iléon et du colon. L'inflammation persistante des parois et des
couches profondes du tube digestif entraine des épaississements et des plaies a certains endroits. Elle
évolue par poussées entrecoupées de périodes de rémission pouvant durer quelques mois.

(Siegel, Jacobson 1999)
o Description clinique

Les manifestations extra-intestinales sont souvent présentes et peuvent étre isolées, accompagner les
|ésions intestinales ou les précéder de quelques années.

Dans 10 a 20% des cas, on retrouve des Iésions buccales spécifiques ou non, d’aspect variable et
pouvant toucher toutes les portions de la muqueuse buccale. Cinquante pour cent d’entre eux
présentent plusieurs lésions orales parmi lesquelles on peut observer :

v’ Lésions spécifiques
- Des fissures linéaires hyperplasiques, principalement au fond du cul-de-sac vestibulaire
inférieur (Fig. 30a)
- Une hypertrophie gingivale chronique de type inflammatoire (Fig. 30b), non liée a I'état bucco-
dentaire, d’aspect pavimenteux
- Des pseudo-polypes, en petit nombre, de consistance molle, appelés « tags » ou « pavés » au

niveau de la face interne des joues (Fig. 31a) ou des lévres, souvent situés en bordure d’une
érosion.

- Une macrochéilite (Fig. 31b) d’une ou des deux lévres, plus ou moins symétrique, d’aspect
inflammatoire, souvent accompagnée d’une chéilite angulaire.

v’ Lésions non spécifiques :
- Des ulcérations de type aphtoide, non douloureuses, ou a fond nécrotique, purulent, de
couleur jaunatre, qui s’évacuent en laissant une cavité centrale.

- Deslésions érythémateuses et érosives avec exfoliation superficielle de la muqueuse gingivale.
(Favia et al. 2020) (Harty et al. 2005)
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Figures 30a et 30b : Maladie de Crohn - Fissure hyperplasique, Hypertrophie gingivale, Homme de 30 ans (photo Dr H.
Raybaud)

Figures 31a et 31b : Maladie de Crohn - muqueuse en « pavés », macrochéilite, Homme de 76 ans (photo Dr H. Raybaud).
o Etiologie

L'étiologie est inconnue, toutefois de multiples facteurs sont suspectés dont une réaction immunitaire
a un antigéne bactérien ou viral, un mécanisme auto-immun et des facteurs environnementaux
entrainant un déséquilibre de la flore intestinale. La prévalence étant 21 fois plus élevée lorsqu’il y a
des cas dans la famille, le facteur génétique est également évoqué. (Bradley et al. 2004)

o Symptomatologie

La maladie de Crohn évolue par poussées durant lesquelles les patients présentent des douleurs
abdominales, une diarrhée, des rectorragies, des vomissements, de la fiévre, un amaigrissement et
une fatigue.
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Les formes plus graves peuvent conduire a des complications telles que des fistulisations des lésions
intestinales au niveau cutané, une occlusion intestinale, une perforation et une péritonite. (Gajendran
et al. 2018)

o Examens complémentaires

Une biopsie est réalisée au niveau des lésions buccales. Il est nécessaire de rechercher d’autres
localisations de la maladie. (Pittock et al. 2001)

o Histologie

L’examen histologique au niveau des zones hyperplasiques révele une inflammation granulomateuse
au sein de la muqueuse et la présence de granulomes épithélioides sans nécrose caséeuse, avec
guelques cellules de Langhans isolées au sein d’un dense infiltrat lymphoplasmocytaire (Fig. 32).

Au niveau des lésions aphtoides, on observe des lésions inflammatoires non spécifiques.

(Le Charpentier, Auriol 1998)

Figure 32 : Granulome épithélioide, cellule de Langhans au sein d’un infiltrat lymphoplasmocytaire (photo Dr H. Raybaud).
o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend: granulomatose orofaciale, sarcoidose, épulis fissurée,
botryomycome. (Bradley et al. 2004)

o Traitement

Le traitement varie selon la localisation de la maladie. Il repose le plus souvent sur des corticoides par
voie topique ou systémique et des médicaments immunosuppresseurs comme |’'azathioprine ou le
méthotrexate qui visent a réduire I'inflammation. Les récidives sont fréquentes, elles concernent
environ 90% des patients. Dans 50 a 70% des cas, les malades doivent également subir une
intervention chirurgicale. (Ottaviani et al. 2003)
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2. Syndrome de Melkersson-Rosenthal
o Définition

Le syndrome de Melkersson-Rosenthal est une maladie neuro-cutanéo-muqueuse rare, touchant
0,08% de la population, en particulier en Europe et en Amérique du Nord. L’age d’apparition est tres
variable. Elle a été décrite en 1928 par Melkersson qui a mis en évidence le lien entre un cedéme facial
et une paralysie faciale récidivante. En 1931, Rosenthal y a ajouté un troisieme symptéme avec une
langue plicaturée congénitale.

Ces trois éléments constituent la triade du syndrome de Melkersson-Rosenthal, ils peuvent apparaitre
simultanément ou a des intervalles plus ou moins espacés. La forme compléte est rarement exprimée.
Dans 50% des cas, on retrouve la forme monosymptomatique avec une granulomatose orofaciale.
(Rogers 1996)

o Description clinique

La forme monosymptomatique du syndrome est appelée chéilite granulomateuse de Miescher (Fig.
33), elle se caractérise par un cedeme non inflammatoire d’'une ou des deux lévres, une tuméfaction
indolore, diffuse, récidivante et de consistance ferme. L'cedéme est souvent asymétrique, sans signe
du godet, accompagné d’un érytheme muqueux ou cutané. On peut également retrouver de petites
vésicules, des érosions et une desquamation.

La maladie se déclare par poussées, a intervalles plus ou moins réguliers, au cours desquelles I'cedéme
apparait. Entre les poussées, la tuméfaction persiste puis devient permanente. Lorsque celle-ci est
volumineuse, on parle de macrochéilite.

L'cedéeme se situe pour la plupart des cas au niveau des levres, bien que les gencives, la muqueuse
palatine, le plancher buccal, I'oropharynx peuvent plus également étre touchés. Plus rarement,
I’cedeme est localisé au niveau lingual, il s’agit de la glossite granulomateuse de Schuermann, dans
laquelle on observe une disparition quasi-compléte des papilles, des taches kératosiques et une
surface bosselée.

Le signe le plus fréquemment retrouvé est I'cedéme. Le deuxiéme signe, présent dans 2/3 des cas est
la langue plicaturée congénitale. Puis, 1/3 des cas présentent également une paralysie faciale, en
général unilatérale, qui peut étre partielle ou totale. (Elias, Mateen, Weiler 2013)

Figure 33 : Chéilite granulomateuse de Miescher, Homme de 34 ans (photo Dr H. Raybaud)
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o Etiologie

La cause n’est pas connue, on suppose une prédisposition familiale et un role possible de facteurs
infectieux (herpes, zona, infections dentaires) ou une origine allergique. (Cancian et al. 2019)

o Symptomatologie

Les poussées d’cedeme sont en général indolores, les patients présentent parfois des céphalées de
type migraine ou des troubles neuro-végétatifs. (Dhawan, Saini, Singhi 2020)

o Examens complémentaires
Une biopsie est réalisée au niveau des lésions de la muqueuse labiale, sur le versant interne.
(Wehl, Rauchenzauner 2018)

o Histologie

L’examen histologique met en évidence la présence de petits granulomes non caséeux, sans nécrose
situés autour des capillaires lymphatiques dans la sous-muqueuse et le conjonctif jusqu’au contact
avec le plan musculaire. lls sont composés de cellules épithélioides et de rares cellules géantes de
Langhans entourées de lymphocytes. (Le Charpentier, Auriol 1998)

o Diagnostic différentiel

Maladie de Crohn, sarcoidose, chéilite glandulaire, fibrose kystique, lymphangiome, cedéme
angioneurotique. (Wehl, Rauchenzauner 2018)

o Traitement

Le traitement consiste en I'administration de corticoides topiques ou systémiques sous forme
d’injections intra-lésionnelles. La récidive est fréquente et il n’existe pas de traitement définitif. Dans
les cas graves, une chirurgie plastique est possible sur les séquelles lorsque la maladie est stabilisée.

(Dhawan, Saini, Singhi 2020)

3. Maladie de Wegener

o Définition

La maladie de Wegener est une maladie granulomateuse chronique rare qui affecte les hommes agés
de 35 a 50 ans. Elle est caractérisée par une vascularite nécrosante des petits vaisseaux des tractus
respiratoires supérieurs et inférieurs, associée a une glomérulonéphrite nécrosante.

o Description clinique
La granulomatose de Wegener se manifeste par des Iésions nécrotiques de 'appareil respiratoire.

Les manifestations naso-sinusiennes apparaissent rapidement avec des ulcérations nasales
nécrotiques et des sécrétions purulentes hémorragiques.

Les lésions buccales sont présentes dans 5% des cas et apparaissent comme des ulcéres uniques ou
multiples, de forme irréguliére, entourés d’une zone érythémateuse, situées sur la gencive le plus
souvent, la langue, le palais ou la muqueuse buccale. Des modifications gingivales uniques appelées
« gencive fraise » sont précoces et constituent un signe pathognomonique de la maladie (Fig. 34). Elle
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présente une hypertrophie gingivale, végétante, d’aspect granuleux et pétéchial, de couleur rougeatre
a bleuatre, sur une ou plusieurs papilles interdentaires accompagnée quelques fois d’une lyse osseuse
et d’'une mobilité dentaire.

Une tuméfaction du plancher buccal peut également étre présente du fait de la localisation des lésions
initiales au sein des glandes salivaires. (Comarmond, Cacoub 2014) (Manchanda et al. 2003)

Figure 34 : Maladie de Wegener, DOIA, University Erlangen
o Etiologie

L'étiologie n’est pas connue, mais elle est probablement d’ordre immunologique par un mécanisme
d’auto-immunité. (Greco et al. 2016)

o Symptomatologie

Les manifestations naso-sinusiennes débutent par un épistaxis, une rhinorrhée, des ulcérations et une
possible perforation de la cloison nasale. Les signes généraux sont constitués de malaise général, de
myalgies, arthralgies et perte de poids. On peut également retrouver une détresse respiratoire et une
insuffisance rénale. (Greco et al. 2016)

o Examens complémentaires

Le diagnostic repose sur un examen histopathologique réalisé sur la muqueuse nasale, parfois buccale
ainsi que sur la détection d’anticorps anti-cytoplasme des polynucléaires neutrophiles (ANCA). (Chen
et al. 2002)

o Histologie

L'examen histologique révele la présence d’une inflammation granulomateuse avec infiltrat
mononucléaire ainsi que des cellules géantes mononucléées comportant des cellules éosinophiles. Le
signe caractéristique de la maladie de Wegener est la présence d’une vascularite nécrosante.

(Eversole 2002)
o Diagnostic différentiel

Granulome malin, lymphome non Hodgkinien, leucémie, mycoses systémiques, tuberculose,
carcinome épidermoide.
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o Traitement

Le traitement repose essentiellement sur I'association de corticoides, d’azathioprine et de
cyclosphamide. (Almouhawis et al. 2013)

4. Amylose

o Définition

L'amylose, aussi appelée amyloidose, est un terme commun désignant un groupe de maladies rares.
Elles sont caractérisées par une infiltration anormale, au sein du conjonctif des tissus et des organes
vitaux, d’une substance protéique appelée amyloide. Il existe différentes substances amyloides
formées a partir de divers précurseurs qui sont des protéines sériques circulantes.

L'amylose se présente sous 3 formes : primaire, secondaire et héréditaire. Les formes primaire et
secondaire peuvent étre systémiques ou localisées.

La forme la plus fréquente est I'amylose secondaire (AA). Il s’agit d’'une complication d’'une maladie
inflammatoire chronique comme la tuberculose, la maladie de Crohn et I'ostéomyélite. Elle peut
également étre associée au myélome multiple ou a une maladie granulomateuse chronique. L'amylose
secondaire affecte surtout les reins, le foie et la rate. La peau et la muqueuse buccale sont rarement
atteintes.

L'amylose primaire (AL : chaines légeres d'immunoglobuline), est provoquée par une accumulation de
chaines légéres d’'immunoglobulines chez des patients ayant un trouble plasmocytaire. Cette forme
affecte souvent la peau, le tube digestif, les muscles squelettiques, la muqueuse buccale et le cceur.
L'AL systémique est la forme la plus grave avec un pronostic vital défavorable entrainant une
défaillance multiviscérale puis la mort en 2-3 ans. (Cengiz, Wang, Yildiz 2010)

o Description clinique

Les manifestations cliniques sont variables selon le type et la sévérité de I'amylose néanmoins on
observe de maniére générale une augmentation de volume du tissu concerné et un
dysfonctionnement.

Les lésions buccales sont présentes dans 30 a 50% des cas d’amylose primaire (AL). Elles sont le plus
souvent localisées au niveau de la langue et de la lévre (Fig. 35).

L'infiltration amyloide de la muqueuse linguale apparait sous forme de plaques, de papules ou de
nodules de couleur jaunatre a rouge foncé, non douloureux, de consistance ferme, pouvant mesurer
qguelques millimetres a 1cm de diamétre, accompagnées quelques fois de plages kératosiques surtout
au niveau des bords de la langue. Elle entraine souvent une macroglossie. L'infiltration massive de la
langue est généralement responsable d’'une géne de la mobilité.

Sur les levres et les joues, elle se traduit par I'apparition de plagues plus ou moins étendues d’aspect
ecchymotique.

L'infiltration des glandes salivaires quasi constante entraine une xérostomie.

L'atteinte cutanée se manifeste par un purpura, des pétéchies, des papules ou nodules et une alopécie.
(Stoopler et al. 2006)
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Figure 35 : Amylose, DOIA, University Erlangen
o Etiologie

L’étiologie de 'amylose n’est pas clarifiée mais elle peut survenir dans des contextes tres différents.
L'amylose primaire (AL) est due a la prolifération de plasmocytes qui produisent des immunoglobulines
en grande quantité puis qui s’agregent dans les tissus. L'amylose secondaire, quant a elle, fait suite a
un état inflammatoire chronique entrainant la modification de la production de certaines protéines.
Dans le cas de I'amylose AA, la protéine SAA a une concentration trés augmentée. L'amylose peut aussi
étre d’origine héréditaire. (Vaxman, Gertz 2020)

o Symptomatologie

Les symptOmes sont un état de fatigue, une faiblesse, un amaigrissement, une dyspnée et un cedéme.
Dans la forme généralisée, on observe également une difficulté a la mastication, a la déglutition et a la
phonation. (Stoor et al. 2004)

o Examens complémentaires

Le diagnostic repose sur la biopsie qui se fait le plus souvent sur le versant interne de la lévre inférieure.
L'utilisation de colorants (Rouge Congo) et de techniques spécifiques (immunohistochimie)
permettent d’établir la présence de substance amyloide dans les tissus et d’identifier le type. (Deng
et al. 2019)

o Histologie

L’examen histologique met en évidence les substances amyloides qui apparaissent comme des dépots
extracellulaires amorphes colorés en rose par I’hématoxyline-éosine, en rouge par le PAS et en vert
par la thioflavine T. Les dépdbts sont soit situés dans la paroi vasculaire ou autour de celle-ci dans
I'interstitium. (Takeda et al. 1987)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : sarcome de Kaposi, maladie de Crohn, protéinose lipoide,
sarcoidose, neurofibromatose multiple. (Takeda et al. 1987)
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o Traitement

Le traitement est variable selon le type d’amylose, il vise a réduire la production de la protéine
concernée. Il repose sur des traitements locaux des manifestations buccales. Dans les cas sévéres de
macroglossie avec risque d’obstruction des voies aériennes, une glossectomie peut étre réalisée.

Il faut rechercher un myélome multiple ou une maladie granulomateuse. (Deng et al. 2019)

IV. Maladies dermatologiques

1. Lichen plan

o Définition

Le lichen plan est une maladie inflammatoire chronique de la muqueuse buccale et de la peau,
touchant surtout les femmes entre 30 et 60 ans. (Chainani-Wu et al. 2001)

o Description clinique

Le lichen plan buccal posséde la particularité de présenter plusieurs formes cliniques trés différentes
parmi lesquelles on retrouve :

Les formes érythémateuses comprenant le lichen plan érosif, atrophique et bulleux et les formes
kératosiques incluant le lichen plan en plaque, réticulé, circiné et le lichen plan pigmenté qui peut
accompagner les 2 formes précédentes.

Nous ne traiterons ici, que les formes érythémateuses. (Chainani-Wu et al. 2001)

a. Gingivite desquamative
La gingivite desquamative est un terme clinique désignant un ensemble de manifestations gingivales
non spécifiques de plusieurs maladies cutanéo-muqueuses chroniques qui sont caractérisées par un
érythéme intense de la muqueuse associé a des érosions voire des ulcérations. Les maladies les plus
fréquentes qui y sont associées sont le lichen plan (75%), la pemphigoide des muqueuses (9%) et le
pemphigus vulgaire (4%). (Maderal, Lee Salisbury, Jorizzo 2018)

1) Lichen plan érosif

Le lichen plan érosif est une forme fréquente qui se manifeste par des érosions douloureuses,
entourées d’une aréole érythémateuse, mesurant quelques millimétres a plusieurs centimetres de
diametre, avec un fond recouvert d’enduit fibrineux de couleur jaunatre, situées sur la gencive et la
mugqueuse buccale.

On en distingue deux sortes :

- Le lichen plan érosif mineur, dans lequel les érosions sont de petite taille, en faible nombre
accompagné de lésions lichénoides blanches, rendant le diagnostic plus simple.

- Lelichen plan érosif majeur (Fig. 36), qui présente quant a lui des érosions plus étendues, avec
un érytheme diffus et des lésions blanches discretes, le diagnostic est moins évident.

Cette forme expose a long terme a un risque de carcinome épidermoide. (Kuffer, Lombardi 2003)
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Figure 36 : Gingivite desquamative, lichen plan érosif, Femme de 71 ans (photo Dr H. Raybaud)

2) Pemphigoide des muqueuses ou cicatricielle

La pemphigoide cicatricielle est une maladie auto-immune, a prédominance féminine (4F/1H) entre 50
et 80 ans, qui se définit par une atteinte élective des muqueuses et par la formation de cicatrices
fibreuses et synéchiantes. Elle atteint principalement la muqueuse buccale et en particulier la gencive
(Fig. 37) provoquant saignements et douleurs empéchant une hygiéne correcte ce qui aggrave la
maladie.

Elle est caractérisée par la présence de bulles sous épithéliales éphémeéres, se rompant rapidement
pour laisser place a des érosions de plus ou moins grande étendue. Le signe de la pince est positif, il
permet de décoller sans douleur I'épithélium en bordure d’une érosion. L’évolution chronique,
marquée par des poussées successives aboutit a la formation de cicatrices fibreuses et apparition de
synéchies gingivo-jugales et gingivo-labiales. La gravité reste I'atteinte oculaire qui peut mener a la
cécité. Les Iésions peuvent toucher plus rarement le voile du palais, les joues, le vestibule, le plancher
buccale et la langue. L’'atteinte cutanée est rare.

Le diagnostic est confirmé par immunofluorescence, le marquage montre une dép6t linéaire au niveau
de la membrane basale.

Figure 37 : Gingivite desquamative, Pemphigoide cicatricielle, Femme de 69 ans (photo Dr H. Raybaud)
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3) Pemphigus vulgaire

Le pemphigus est une maladie auto-immune cutanéo-muqueuse rare, caractérisée par une perte de
cohésion des kératinocytes (acantholyse) qui provoque la formation de bulles intra épithéliale par des
auto-anticorps. La rupture du toit de la bulle laisse place rapidement a des érosions a fond rouge et de
rebord opalin, affectant la muqueuse buccale, la muqueuse labiale, la langue, les joues, le plancher
buccal et la gencive (Fig. 38). Les lésions sont généralement douloureuses et peuvent devenir
chroniques et se développer sur d’autres muqueuses, notamment sur la peau. Les bulles peuvent étre
provoquées par une friction tangentielle (signe de Nikolski positif). Cette maladie touche
principalement les populations méditerranéennes avec une prévalence de 1 a 5 cas par million
d’habitants, et les individus de plus de 40 ans. Elle peut également étre associée a des troubles nerveux
tels que la démence, I'épilepsie et la maladie de Parkinson.

L'immunofluorescence montre un dépot en résille au niveau du corps muqueux. (Babu et al. 2019)

Figure 38 : Gingivite desquamative, Pemphigus vulgaire, (photo Dr H. Raybaud).

b. Lichen plan atrophique

La forme atrophique marque I’évolution du lichen plan aprés plusieurs années. Il est caractérisé par
une atrophie épithéliale avec une dépapillation des bords linguaux, de facon symétrique, définitive et
irréversible ou de la totalité de la face dorsale (Fig. 39). La présence d’un érythéme plus ou moins
important est un signe de I'activité du lichen. L’atrophie épithéliale est également visible au niveau
gingival, des joues avec une perte de I'élasticité et formation de brides cicatricielles (Fig. 40), et
disparition des vestibules. (Karatsaidis et al. 2003)
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Figure 40 : Lichen plan atrophique, bride
cicatricielle, Femme de 80 ans (photo Dr H.
Raybaud)

Figure 39 : Lichen plan atrophique, langue
dépapillée, Femme de 75 ans (photo Dr H.
Ravbaud)

o Etiologie

Le lichen plan résulte d’une réaction auto-immune par médiation des lymphocytes T contre les
kératinocytes basaux chez des patients a prédisposition génétique. Les phases de poussées peuvent
étre déclenchées par une situation de stress ou des émotions. (Boorghani et al. 2010)

o Symptomatologie

Le lichen plan évolue par poussées entrecoupées de phases de rémission. Selon la forme du lichen
plan, les Iésions buccales sont plus ou moins douloureuses et peuvent étre accompagnées de lésions
cutanées. (Chainani-Wu et al. 2001)

o Examens complémentaires
Biopsie, immunohistochimie.

o Histologie
Le lichen plan buccal comporte 3 signes caractéristiques
- hyperkératose de surface (para ou ortho) irréguliére
- infiltrat inflammatoire sous-épithélial en bande, a limite inférieure nette, a prédominance

lymphocytaire
- dégénérescence vacuolaire de la couche basale avec formation de corps apoptotiques

(Shklar, 1972)
o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend: lupus érythémateux, maladie du greffon contre I’hobte,
érythroplasie, candidose. (Karatsaidis et al. 2003)
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o Traitement

Le traitement repose sur les mesures d’hygiene, la suppression d’irritants locaux et la corticothérapie
locale ou systémique.

- Prednisone, 0.5 3 iImg/kg/j pendant 10 jours

Une surveillance est nécessaire, une a deux fois par an selon la forme et I'activité du lichen, une
transformation maligne est a redouter.

(Boorghani et al. 2010)

2. Lupus érythémateux

o Définition

Le lupus érythémateux est une maladie auto-immune chronique rare, évoluant par poussées. Elle doit
son nom a une manifestation cutanée caractéristique dite en « masque de loup », qui n’est pas
retrouvée chez tous les patients.

Elle affecte la peau, les muqueuses et certains organes viscéraux, touche une personne sur 2000, le
plus souvent les femmes (ratio 9 :1) et débute entre 15 et 45 ans. Cette pathologie présente un
polymorphisme clinique important et le diagnostic repose sur des criteres de classification permettant
de distinguer un lupus systémique ou chronique. (Ranginwala et al. 2012)

Classification de I’ACR (American College of Radiology) de 1982 mise a jour en 1997
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o Description clinique

a. Lupus érythémateux systémique

Le diagnostic de lupus érythémateux systémique (ou disséminé) est établi sur la présence d’au moins
4 criteres de la classification ACR. Plusieurs organes sont atteints et les Iésions buccales sont fréquentes
(30 a 45% des cas). Elles se manifestent par des plages érythémateuses mal limitées, des érosions plus
ou moins douloureuses ou des ulcérations entourées d’une zone rougeatre ou blanchatre, souvent
associées a des pétéchies, un cedéme et une xérostomie.

Les zones les plus touchées sont le palais, les lévres, la muqueuse jugale et la langue. (Ramakrishna,
Reddy 2009)

b. Lupus érythémateux discoide

Cette forme est principalement cutanéo-muqueuse, sans atteinte d’organe vital. Elle est plus
fréquente et se manifeste par une ou plusieurs plaques spécifiques apparaissant avec une zone
centrale érythémateuse atrophique (Fig. 41), bien délimitée, entourée de stries périphériques
blanches en « rayon de soleil » légerement surélevées. La muqueuse buccale est fréquemment
touchée, dans 15 a 25% des cas, en particulier au niveau des joues, de la gencive, du palais, ou du
vestibule. Il peut également toucher le visage et le cuir chevelu.

(Menzies et al. 2018)

Figure 41 : Lupus discoide, Femme de 25 ans (photo Dr H. Raybaud)
o Etiologie

Le lupus érythémateux est une réaction auto-immune, avec des anticorps dirigés contre des
constituants des noyaux cellulaires de la peau, des articulations, des reins, du cceur et du cerveau.

(Ramakrishna, Reddy 2009)
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o Symptomatologie

La symptomatologie varie selon les organes atteints mais on retrouve des signes généraux tels que la
fievre, 'asthénie, la perte de poids et le malaise. Les lésions buccales sont souvent douloureuses suite
a la consommation d’aliments épicés ou chauds. (Burge et al. 1989)

o Examens complémentaires

Une biopsie et un examen a immunofluorescence directe sont nécessaires au diagnostic. (Fortuna,
Brennan 2013)

o Histologie

L’'examen histologique révele la présence d’une hyperkératose accompagnée d’'un cedéme, d’une
dégénérescence hydropique des cellules basales, d’un épaississement de la membrane basale et d’un
infiltrat inflammatoire profond autour des vaisseaux. (Le Charpentier, Auriol 1998)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend: lichen plan, langue géographique, leucoplasie ponctuée,
érythroplasie, pemphigoide cicatricielle, syphilis.

o Traitement

Le traitement varie selon la gravité de la maladie. Les lésions buccales sont en général traitées par des
corticoides locaux. Dans le cas de lésions plus étendues, le traitement repose sur des corticoides
systémiques et des antipaludéens. (Durcan, O’'Dwyer, Petri 2019)

3. Dermatomyosite

o Définition

La dermatomyosite est une maladie inflammatoire auto-immune rare caractérisée par une atteinte
musculaire (polymyosite) et cutanéo-muqueuse (dermite). Dans 15 a 30% des cas, elle est associée a
un cancer, le plus souvent des carcinomes de I'estomac, des ovaires ou des lymphomes. Elle touche
plus fréquemment les femmes (1H/2F) a partir de 40 ans. (Healy et al. 2006)

o Description clinique

Les manifestations cutanées sont caractéristiques de la maladie et apparaissent avant les signes
musculaires. Elles consistent en un cedeme « héliotrope » autour des orbites, de couleur rouge-violacé
et des papules de Gottron localisées sur les doigts au niveau des articulations (Fig. 42b).

Les Iésions buccales sont plus rares et encore mal connues, on peut observer un cedéme érythémateux
(Fig. 42a) douloureux ainsi que des ulcérations et des télangectasies sur la langue, le voile, les joues ou
la luette. Une association avec le syndrome de Gougerot-Sjogren peut entrainer une xérostomie plus
ou moins importante. (Healy et al. 2006)
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Figures 42a et 42b : Dermatomyosite, atteintes jugale et cutanée, Femme 52 ans (Dermis)
o Etiologie

L'étiologie n’est pas connue mais il s’agirait d’un processus auto-immun par la présence d’anticorps
dirigés contre divers constituants cellulaires. (Muro, Sugiura, Akiyama 2016)

o Symptomatologie

L’atteinte musculaire se manifeste en premier lieu par un affaiblissement musculaire symétrique et
progressif des membres supérieurs puis inférieurs, ainsi que des myalgies. Au niveau oropharyngé, elle
se traduit par une dysphagie, une diminution des fonctions masticatoires et des fausses routes
alimentaires. Des signes généraux sont également présents dont la fievre et I'asthénie. (Marton et al.
2005)

o Examens complémentaires

Une biopsie, une électromyographie, un dosage de la créatininémie et des examens de laboratoire
sont effectués : mise en évidence d’enzymes spécifiques dans le sérum.

o Histologie

En cas d’atteinte du muscle lingual, on observe la présence de lésions nécrotiques au niveau des
myocytes ainsi qu’un infiltrat inflammatoire lymphocytaire. On note également un aspect non
spécifique avec une fibrose et une atrophie au sein du tissu conjonctif.

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend: lupus érythémateux discoide, cedéme angioneurotique,
stomatite médicamenteuse.

o Traitement

Le traitement de base repose sur des corticostéroides et peut étre associé a un traitement
antinéoplasique. (Muro, Sugiura, Akiyama 2016)
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4. Psoriasis

o Définition
Le psoriasis est une dermatose bénigne chronique et récidivante alternant des phases de poussées et
de rémission. La maladie se développe en général aprés 25 ans mais des enfants peuvent aussi étre
atteints. Il existe plusieurs variétés cliniques de psoriasis selon I'aspect des lésions cutanées, on
distingue le psoriasis : pustuleux, annulaire, circiné, nummulaire ou en goutte. L’atteinte buccale est
rare et toujours accompagnée de psoriasis cutané (Fig. 43b). (Costa et al. 2009)

o Description clinique

Les manifestations de psoriasis buccal siegent le plus souvent sur la langue, ou elles réalisent I'aspect
d’une langue géographique. Elles sont retrouvées dans 2 a 4% des cas de psoriasis pustuleux. Les
|ésions apparaissent sous forme de stries annulaires de couleurs blanc-grisatre sur un érytheme diffus
de la muqueuse localisées sur la langue, le palais, les gencives, les joues (Fig. 43a), le plancher buccal
ou les levres, pouvant étre accompagnées de lésions érythémateuses et squameuses du dos de la
langue (Fig. 44). (Dreyer, Brown 2012)

Figures 43a et 43b : Psoriasis, atteintes jugale et cutanée, Femme de 36 ans (photo Dr H. Raybaud).

Figure 44 : Psoriasis, atteinte linguale, Femme de 49 ans (photo Dr H. Raybaud).
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o Etiologie
L'étiologie est inconnue. (Costa et al. 2009)
o Symptomatologie
Le psoriasis buccal est asymptomatique.
o Examens complémentaires
Un examen anatomopathologique permet de confirmer le diagnostic.
o Histologie

Au microscope, le psoriasis buccal est mis en évidence par un épaississement épithélial lié a une
acanthose, une hyperplasie des crétes épithéliales et d’'une hyperparakératose de surface. Cette
derniere renferme un amas de polynucléaires formant des micro-abces. Le chorion est le siege d’une
vascularisation accrue avec des capillaires entourés de manchons lympho-histiocytaires. (Ulmansky,
Michelle, Azaz 1995)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : la langue géographique, I'érythroleucoplasie, le lichen plan, le
syndrome de Reiter et la candidose. (Dreyer, Brown 2012)

o Traitement

Le traitement est confié a un dermatologue. Il n’existe pas de traitement standardisé mais il peut
comprendre des corticoides locaux, du méthotrexate ou des rétinoides aromatiques. (Dreyer, Brown
2012)

46



V. Réactions allergiques

1. Urticaire
o Définition

L'urticaire est une dermatose touchant au moins une personne sur cing au cours de sa vie, avec un pic
entre 20 et 40 ans. |l existe différentes formes d’urticaire.

- L'urticaire allergique est une réaction d’hypersensibilité immédiate impliquant des anticorps
spécifiques d’un allergéne présents sur la membrane des mastocytes. |l s’agit d’urticaires
aigues, induisant un choc anaphylactique suite a une activation mastocytaire généralisée. Elles
sont cependant rares.

- Les urticaires non allergiques sont plus fréquentes. Elles sont dues a une fragilité mastocytaire
les rendant vulnérables a des stimuli non allergéniques tels que le stress, certaines aliments,
médicaments ou I'exposition au soleil. Elles peuvent étre :

v Aigue : évolution par poussées entrecoupées de phases de rémission, durant moins de
six semaines avec une régression spontanée.

v' Récidivante : les crises persistent plusieurs mois, avec des pauses d’une semaine a un
mois.

v" Chronique : les poussées durent plus de six mois et les patients en souffrent pendant
plusieurs années. (Radonjic-Hoesli et al. 2018)

o Description clinique

L'urticaire aigue apparait le plus souvent sur la peau sous forme de |ésions prurigineuses, macules ou
papules érythémateuses, elles apparaissent brutalement et disparaissent en quelques heures.

Au niveau de la muqueuse buccale, les mémes lésions sont observées, bien qu’elles soient moins
marquées que sur la peau et donc plus difficiles a reconnaitre. Les macules ou papules sont situées au
niveau du palais dur ou du voile du palais. L’'oedéme de couleur rouge blanchit a la pression, signe de
la vasodilatation. (Antia et al. 2018)

o Etiologie

L'urticaire allergique est liée a un dysfonctionnement des cellules du systeme immunitaire. Elle
implique des anticorps spécifiques d’un allergéne présent a la surface des mastocytes et un contact
préalable avec I'allergéne. La fixation de cet allergene induit une libération massive de médiateurs
chimiques par les mastocytes, dont le principal est I’histamine.

Les urticaires aigués buccales sont le plus souvent déclenchées par la consommation de certains
aliments ou médicaments.

Les urticaires buccales chroniques sont considérées comme idiopathiques. (Radonjic-Hoesli et al. 2018)
o Symptomatologie

L'urticaire généralisée provoque des démangeaisons au niveau cutané. Au niveau de la cavité buccale,
le prurit est remplacé par une sensation vague de brllure. (Zuberbier et al. 2006)
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o Examens complémentaires

Examen histopathologique, tests allergiques par un allergologue ou dermatologue. (Radonjic-Hoesli
et al. 2018)

o Histologie

L’examen histologique montre un cedéme dans le chorion de la muqueuse, un infiltrat inflammatoire
composé de lymphocytes et mastocytes clairsemés situés autour de petits vaisseaux sanguins et
lymphatiques dilatés. (Zuberbier et al. 2006)

o Diagnostic différentiel
Angicedéme, pemphigoide bulleuse. (Antia et al. 2018)
o Traitement

Le traitement de [lurticaire consiste en [I’élimination de ['étiologie et [|’administration
d’antihistaminiques. (Zuberbier et al. 2006)

2. Syndrome allergique oral

o Définition
Le syndrome allergique oral est une forme d’allergie croisée touchant 50 a 70% des personnes ayant
une allergie au pollen suite a la consommation crue de certains fruits, légumes et fruits secs. Elle

provogue une réaction inflammatoire des lévres et de la région bucco-pharyngée immédiatement suite
au contact avec I'allergéne ou dans de rares cas, une heure aprés. (Muluk, Cingi 2018)

o Description clinique

Le syndrome allergique oral provoque un érytheme et un cedeme des lévres (Fig. 45), de la muqueuse
buccale, de la langue et de I'oropharynx. Plus rarement, certains aliments peuvent déclencher des
réactions plus graves comme un cedéme laryngé, une crise d’asthme ou un choc anaphylactique.
(Muluk, Cingi 2018)

Figure 45 : Erytheme et cedéme des lévres, (photo Dr P. Marazzi — Science Photo Library)
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o Etiologie

Cette réaction allergique est due a une réactivité croisée chez des patients sensibilisés a des aliments
dont les protéines ont des similitudes avec celles d’aéroallergenes. Les anticorps IgE reconnaissent des
parties de la molécule proches de celles du pollen et relarguent des médiateurs chimiques. (Price et
al. 2015)

o Symptomatologie

Les patients présentent les signes spécifiques au rhume des foins (écoulements nasaux, éternuements,
écoulements et démangeaisons oculaires) ainsi que des picotements, une sensation de br(lure au
niveau de la bouche et de la gorge. (Mastrorilli et al. 2019)

o Examens complémentaires

Des tests réalisés par un allergologue permettent de déterminer la sensibilisation a certains allergénes
(prick skin test). (Price et al. 2015)

o Histologie

Les caractéristiques histologiques du syndrome allergique oral sont une dilatation des capillaires et
une infiltration inflammatoire non spécifique. (Muluk, Cingi 2018)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : cedéeme angio-neurotique, chéilite granulomateuse de Miescher,
maladie de Crohn, amylose. (Price et al. 2015)

o Traitement

Le traitement consiste en |’élimination de I’allergéne responsable et la prise d’antihistaminiques et de
corticostéroides. Dans les cas graves avec réaction systémique, de I'épinéphrine est administré par
voie intramusculaire. (Price et al. 2015)

3. Stomatite allergique de contact

o Définition

La stomatite allergique de contact correspond a un équivalent muqueux de I'eczéma. C'est une
réaction d’hypersensibilité retardée (type IV) rare, qui peut étre aigué ou chronique, moins fréquente
au sein de la cavité buccale que sur la peau en raison de la dilution salivaire des allergenes et de la
présence moins importante de kératine.

(Feller et al. 2017)
o Description clinique

Les lésions sont localisées par ordre de fréquence, au niveau des lévres, de la muqueuse vestibulaire,
de la muqueuse jugale, au niveau du plancher, du palais, du voile et de la gencive.

La forme aigué se manifeste au niveau de la muqueuse buccale par un érytheme diffus (Fig. 46a), un
cedéme discret et une exfoliation linguale. Quelques vésicules (Fig. 46b) ou érosions peuvent étre
présentes mais elles sont en général trop petites pour étre visibles lors de I'examen clinique.
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Dans la forme chronique, il peut y avoir des lésions blanches hyperkératosiques associées a I'érythéme.
La muqueuse présente un aspect granuleux, voire papillaire. (Bakula et al. 2011)

Figures 46a et 46b : Stomatite allergique de contact, vésicules et érythéme diffus des lévres (photo Dr H. Raybaud)
o Etiologie

Il s’agit d’'un mécanisme phototoxique ou photoallergique par contact avec un allergene. Ce dernier
peut étre un composant des matériaux de base des protheses dentaires, des matériaux de
restauration, de bains de bouche, de chewing-gums, de dentifrices, rouge a levre, stick labial ou
d’autres substances. (Bakula et al. 2011)

o Symptomatologie

La sensation de brllure ou de picotements est fréquente et souvent exacerbée lors des repas.
(Francalanci et al. 2000)

o Examens complémentaires

Les tests allergologiques effectués sur la peau (épicutanés) et sur la muqueuse buccale permettent de
mettre en évidence I'allergéne concerné. (Francalanci et al. 2000)

o Histologie

Les lésions aigués sont caractérisées par une spongiose (cedéme intercellulaire) (Fig 47), la présence
de vésicules au sein de I'épithélium ou au niveau de la membrane basale et un infiltrat inflammatoire
a polynucléaires du chorion localisé autour des vaisseaux.

Les Iésions chroniques présentent une spongiose moindre, une acanthose, un allongement des crétes
épithéliales et une parakératose plus ou moins épaisse. (Le Charpentier, Auriol 1998)
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Figure 47 : Stomatite allergique de contact, spongiose et parakératose, HES, X100 (photo Dr H. Raybaud)
o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : stomatite prothétique, candidose érythémateuse, érythroplasie,
réactions médicamenteuses. (Feller et al. 2017)

o Traitement

Le traitement consiste en I'élimination de I'allergene présumé, la prise de corticoides locaux ou par
voie systémique et d’antihistaminiques. (Bakula et al. 2011)

4. Gingivite plasmocytaire

o Définition

La gingivite plasmocytaire est une affection rare et particuliéere de la gencive qui atteint plus
fréquemment les femmes agées entre 20 et 50 ans et qui peut durer de quelques mois a quelques
années. Elle est caractérisée histologiquement par un important infiltrat plasmocytaire au sein des
tissus, d’ol son nom. Dans les années 70, sa prévalence était plus importante, notamment aux Etats-
Unis, probablement di a un composant présent dans les chewing-gums. (Joshi, Shukla 2015)

o Description clinique

La gingivite plasmocytaire apparait principalement au niveau de la gencive marginale et de la gencive
attachée qui présentent une couleur rouge vif, un cedéme et un aspect lisse (Fig 48), velouté et
légerement ponctiforme avec perte de I'aspect en peau d’orange. Elle peut étre localisée ou étendue.
La langue et les lévres peuvent également présenter des Iésions identiques. (Solomon et al. 2008)
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Figure 48 : Gingivite a plasmocytes, Homme de 55 ans (photo Dr H. Raybaud).
o Etiologie

L’étiologie n’est pas clairement identifiée, mais les causes possibles seraient un phénomeéne
d’hypersensibilité a des allergénes locaux présents dans les bains de bouche, chewing-gums ou
dentifrices, des infections chroniques et dyscrasies plasmocytaires. (Lee et al. 2017)

o Symptomatologie

Cette gingivite ne répond pas aux mesures d’hygiéne classiques et provoque souvent une sensation de
brllure au niveau de la bouche, de la langue ou des lévres. Elle n’engendre pas d’adénopathie ni de
signes généraux. (Kaur etal.2001)

o Examens complémentaires

L'examen histologique permet de confirmer le diagnostic. Un examen histochimique et une
immunoélectrophorése sont utilisés pour déterminer |’allergéne concerné.

o Histologie

La particularité histologique est une infiltration inflammatoire dense polyclonal de plasmocytes sans
dysplasie, disposés en bande épaisse au niveau de la lamina propria. L’épithélium est hyperplasique,
dans lequel siege une spongiose. Les crétes épithéliales présentent un allongement psoriasiforme.
(Lee et al. 2017)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : gingivite desquamative, gingivite liée a la plaque dentaire,
gingivite granulomateuse, psoriasis, candidose, plasmocytome des tissus mous, érythroplasie.

o Traitement

Le traitement consiste essentiellement en I'élimination de I'allergene et I'administration éventuelle de
corticoides par voie topique ou systémique. (Solomon et al. 2008)
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VI. Inflammation traumatique

1. Bralures
Les bralures de la muqueuse buccale sont assez fréquentes et peuvent étre :

- d’origine thermique par contact avec des aliments, des liquides ou des objets métalliques
brilants, ou
- causées par des radiations suite a une radiothérapie.

a. Briilures thermiques

o Définition
Les bralures thermiques sont fréquentes et résultent d’un contact avec un aliment, un liquide ou un
objet brulant. (Baruchin et al. 1991)

o Description clinique

Elles se manifestent en bouche par un érythéme douloureux, de couleur rouge vif (Fig. 49), aux
contours mal limités. Les lésions sont le plus souvent localisées au niveau du palais, de la langue, du
plancher buccal et des lévres et correspondent a la zone de contact avec I'élément chaud. Des vésicules
peuvent se former puis desquamer et laisser place a des ulcérations revétues d’un enduit fibrino-
leucocytaire (Fig. 50). La cicatrisation est spontanée, en une semaine environ. (Nahlieli et al. 1999)

Figure 49 : Brilure, érythéme (fromage chaud d’une Figure 50 : Brilure, enduits fibrino-leucocytaires
pizza), Femme de 25 ans (photo Dr H. Raybaud). recouvrant les ulcérations (café brulant), Femme de 56
ans (photo Dr H. Raybaud).

o Etiologie

Il s’agit d’une agression thermique par contact avec un élément brulant.
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o Symptomatologie
Les lésions buccales sont douloureuses pendant 2 a 3 jours.
o Examens complémentaires

Aucun examen n’est nécessaire. Le diagnostic repose sur l'interrogatoire médical et est exclusivement
clinique.

o Histologie

L’épithélium peut étre intact ou présenté des ulcérations ou des micro-vésicules. Le conjonctif est le
siege d’une infiltration inflammatoire non spécifique et d’une vasodilatation. (Kannan et al. 2014)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : brllures chimiques, lésions traumatiques, aphtes, réactions
médicamenteuses, herpés simplex.

o Traitement

Aucun.

b. Inflammation de la mugueuse suite a une radiothérapie

La radiothérapie fait partie des traitements de références contre les cancers des voies aérodigestives
supérieures. Les inconvénients majeurs des radiations ionisantes sont les effets secondaires dont les
complications muqueuses (radiomucites) et osseuses (ostéoradionécroses) qui s’observent a partir
d’une dose délivrée de I'ordre de 50 a 70 Gray. Ces dernieres sont dues aux endommagements
cellulaires et aux troubles vasculaires et touchent quasiment tous les patients ayant recu une
radiothérapie et entre 20 et 80% des patients traités par chimiothérapie. (Jham, da Silva Freire 2006)

o Définition

Les effets secondaires de la radiothérapie sont classés chronologiqguement. On parle d’effets
secondaires précoces s’ils apparaissent durant la période de traitement et dans les six mois qui suivent.
Les effets secondaires tardifs apparaissent plus de six mois apreés la fin de la période thérapeutique.
L'intensité des réactions muqueuses post-radiques dépend de la dose administrée et de la durée du
traitement. (Jham, da Silva Freire 2006)

o Description clinique

Les lésions précoces apparaissent des la premiére semaine de radiothérapie. La muqueuse buccale est
le siege d’un érytheme et d’'un cedeme. Des ulcérations recouvertes d’enduit fibrino-leucocytaire
jaunatre peuvent apparaitre ensuite au niveau des bords de la langue, des piliers de 'amygdale et de
la face interne des joues (Fig.51).

Les lésions tardives se manifestent par une muqueuse atrophique, des télangectasies et une
diminution de la souplesse de la muqueuse. Elles s’accompagnent souvent d’une xérostomie et d’une
perte du go(t partielle ou totale. Ces lésions sont généralement irréversibles. (Mazeron, Grimard
1997)
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Figure 51 : Mucite aprés radiothérapie, Homme de 54 ans (photo Dr H. Raybaud).
o Etiologie
Elle est la conséquence d’une irradiation endobuccale pour un carcinome de la muqueuse buccale.
o Symptomatologie

Les signes subjectifs de la radiomucite sont une douleur qui est le plus souvent trés intense ainsi qu’une
géne a la mastication, a la déglutition, a la parole. La xérostomie engendre une sensation de brilure,
une perte du go(t plus ou moins importante, et un risque de caries accru par la diminution de la salive.
Une surinfection candidosique est fréquente. (Juppin et al. 2015)

o Examens complémentaires
Aucun. Le diagnostic repose sur I’historique de radiothérapie et sur la clinique.
o Histologie

L'épithélium est atrophique voire ulcéré. Le chorion est le siege d’une fibrose hyaline et d’une fibrose
sous-intimale des vaisseaux. Les glandes salivaires accessoires sont raréfiées et présentent une
obstruction de leur canal excréteur. (Jordan, Dean, Ahlquist 1972)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : inflammation suite a une chimiothérapie, réaction du greffon
contre I’hote, stomatite herpétique, érytheme polymorphe, lichen plan.

o Traitement

Le traitement est principalement de soutien avec une bonne hygiéne bucco-dentaire, des bains de
bouche et anesthésiques de contact. Un traitement antifongique est ajouté au traitement. (Daugélaité
et al. 2019)
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2. Pratiques sexuelles

o Définition

Les pratiques sexuelles orogénitales ont augmenté durant ces dernieres décennies et font aujourd’hui
partie des pratiques courantes. En tant que chirurgiens-dentistes, il est important de savoir que des
traumatismes des tissus mous oraux, en particulier des lésions palatines, peuvent résulter d’un
comportement sexuel. Le diagnostic est entierement clinique et repose sur le questionnaire.
(Terezhalmy, Riley, Moore 2000)

o Description clinique

La fellation entraine des Iésions localisées a la jonction du palais dur et du voile du palais, sous forme
de macules ou papules érythémateuses, ou sous forme d’ecchymose, avec un aspect pétéchial plus ou
moins purpurique. Les lésions de forme circulaire, bien limitées, de quelques centimetres de diametre,
sont asymptomatiques et peuvent étre bilatérales de part et d’autre de la suture palatine ou unique
et centrée. Elles ne blanchissent pas a la pression et disparaissent spontanément en une semaine
environ. (Mendez, Martinez, Rubio 2018)

o Etiologie

Les lésions palatines suite a une fellation sont dues a la pression négative et répétée produite au sein
de la cavité buccale et au point de contact. (Oliveira, Slot, Van der Weijden 2013)

o Symptomatologie

Les Iésions sont asymptomatiques et sont souvent décelées de maniére fortuite lors d’un examen de
routine.

o Examens complémentaires
Aucun. Le diagnostic repose exclusivement sur la clinique et I'interrogatoire.
o Histologie

Au niveau histologique, on observe une hémorragie étendue dans la lamina propria, des vésicules
hémorragiques dans le chorion et un infiltrat inflammatoire non spécifique au sein de I'épithélium.
(Cohen, Miller 2013)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : brilures thermiques, traumatismes, candidose érythémateuse,
mononucléose infectieuse, purpura thrombocytopénique, leucémie.

o Traitement

Aucun traitement n’est requis, les Iésions disparaissent spontanément en une semaine. (Mendez,
Martinez, Rubio 2018)
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3. Péricoronarite

o Définition
La péricoronarite est l'inflammation ou l'infection localisée des tissus mous recouvrant encore
partiellement une dent en cours d’éruption. La prévalence des péricoronarites dans la population
générale est de 10%, elle touche essentiellement les jeunes entre 17 et 25 ans. Dans 15 a 25% des cas,
ce sont les dents de sagesse mandibulaires qui sont concernées, celles-ci sont soit en désinclusion
(dent préalablement incluse qui devient exposée au milieu buccal) ou enclavée (dent mature, incluse
ou non, dont I'éruption est bloquée par un obstacle). (Katsarou et al. 2019)

o Description clinique

L'inflammation peut étre congestive ou suppurée. Les signes cliniques sont largement similaires dans
les deux cas, cependant dans la péricoronarite suppurée, il y a écoulement d’un exsudat purulent.

La gencive recouvrant la couronne est cedématiée et érythémateuse (Fig 52). La palpation est
douloureuse. Le capuchon muqueux est rompu par la couronne de la dent partiellement visible, les
cuspides des dents antagonistes peuvent laisser leurs empreintes sur celui-ci. La péricoronarite peut
se compliquer d’une gingivite ulcéro-nécrotique partant de la péricoronarite causale et s’étendant
jusqu’a la canine opposée. (Yamalik, Bozkaya 2008)

Figure 52 : Péricoronarite, Homme de 42 ans (photo Dr H. Raybaud)
o Etiologie

La position anatomique de la dent, qui est partiellement incluse dans I'os rend I’hygiéne bucco-
dentaire compliquée et favorise la formation de plaque entrainant une inflammation de la gencive et
du sac péricoronaire entourant la dent. (Galvao et al. 2019)

o Symptomatologie

La péricoronarite provoque une douleur violente, pulsatile et résistante aux antalgiques de palier | qui
peut s’étendre jusqu’a l'oreille et I'articulation temporo-mandibulaire. Elle peut s’accompagner de
fievre, d’asthénie, d’un trismus, de dysphagie, de géne a la mastication et d’halitose. Des adénopathies
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sous-mandibulaires sont toujours présentes. Le gonflement de la gencive est quelquefois aggravé par
le contact de la dent antagoniste. (Galvao et al. 2019)

o Examens complémentaires
Radiographie panoramique.
o Histologie

L’épithélium est hyperplasique et présente une vascularisation accrue, un cedeme intracellulaire et un
infiltrat inflammatoire diffus composé de polynucléaires neutrophiles, de plasmocytes et de
lymphocytes. On peut également observer des débris alimentaires. (Yamalik, Bozkaya 2008)

o Diagnostic différentiel
Le diagnostic différentiel comprend : abceés, gingivite ulcéro-nécrotique.
o Traitement

Le traitement de premiére intention repose sur la prise d’antibiotiques, d’anti-inflammatoires non
stéroidiens et d’antalgiques.

En cas de récidive, une petite chirurgie gingivale peut étre pratiquée afin de retirer le capuchon
mugqueux (lambeau en distal wedge), mais le plus souvent I'avulsion de la dent concernée est réalisée.
(Haroun 2008)

VIl. Malformations et tumeurs vasculaires

A. Angiomes
Les angiomes font partie des tumeurs bénignes qui se développent par prolifération des cellules
endothéliales.

(ISSVA-Classification-2018)

1. Angiome infantile

o Définition

L'angiome infantile est une anomalie de développement caractérisée par une prolifération anormale
de cellules endothéliales sans dysplasie et une augmentation du nombre de capillaires. Il s’agit de la
tumeur bénigne la plus fréquente de I'enfant, elle touche environ 3% des nouveau-nés, 10% des
enfants agés d’un an et concerne plus fréguemment les filles. Dans 60% des cas, la localisation
concerne la région faciale.

L’angiome apparait vers la 2°™ semaine aprés la naissance ou durant les premiers mois de vie, et se
développe en deux phases successives. La premiére phase comprend une croissance rapide et dure de
6 a 8 mois et la deuxiéme est une phase de régression spontanée plus ou moins compléete qui peut
durer entre 2 a 10 ans. (Elajmi et al. 2016)
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o Description clinique

L'angiome apparait comme un nodule de forme ronde, légérement surélevé, de couleur rouge-
bleuatre, sessile, compressible, pouvant mesurer quelques millimétres a quelques centimetres de
diametre (Fig 53). Le signe clinique caractéristique est la disparition de la coloration rouge a la pression
digitale. Il peut étre unique ou multiple, et localisé en tout point de la cavité buccale. (Johnson et al.
2018)

. Clinique
A‘Dormatologlque
~ CHU Nantes FRANCE
Fax-33.(2M0-08-31.17 b
Figure 53 : Angiome infantile, Clinique Dermatologie, CHU Nantes France
o Etiologie
L’étiologie est congénitale, il apparalt autour de la naissance ou durant I’enfance.

o Symptomatologie

Durant la phase proliférative, I'angiome peut étre douloureux, étre le siege de saignement,
d’ulcération ou de nécrose notamment au niveau des lévres. (Johnson et al. 2018)

o Examens complémentaires

Le diagnostic est essentiellement clinique et basé sur I'évolution en deux phases. En cas de doute,
I’échographie-Doppler permet de confirmer le diagnostic. (Elajmi et al. 2016)

o Histologie

L’angiome présente une prolifération de cellules endothéliales dense, CD34 positives, formant des
lobules de petits capillaires bien délimités.

La phase d’involution présente une structure fibro-adipeuse. (Aboutalebi et al. 2012)
o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : botryomycome, hémangio-endothéliome, sarcome de Kaposi.
o Traitement

Le traitement n’est pas nécessaire, la régression est spontanée, une simple surveillance sera réalisée.
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Dans les cas plus complexes, on adresse le patient a un angiologue. Des injections sclérotiques, un
traitement par corticothérapie ou une exérése chirurgicale sont possibles. (Elajmi et al. 2016)

B. Malformations vasculaires

Les malformations vasculaires résultent d’'une morphogenése vasculaire anormale, elles sont
constituées de vaisseaux aux parois dysplasiques sans prolifération cellulaire. Elles sont généralement
présentes dés la naissance, mais peuvent se manifester qu’apres quelques années. Elles ne régressent
pas spontanément et peuvent s’aggraver au cours de la croissance.

Elles concernent le plus souvent la peau et les muqueuses, bien qu’elles puissent affecter n’'importe
qguel organe.

La classification des malformations vasculaires est basée sur le type de vaisseaux concerné ainsi que
sur le type de flux. On retrouve des malformations a :

- Fluxlent
v De type capillaire
v" De type veineux
v' De type lymphatique

- Flux rapide
v’ De type artériel ou artério-veineux.

Elles peuvent également étre simples, ne concernant qu’une seule sorte de vaisseaux, combinées avec
plusieurs sortes de vaisseaux ou complexes, associées a d’autres anomalies tissulaires. (Aboutalebi et
al. 2012)

1. Malformations a flux lent

Ce groupe inclut les malformations des capillaires, des veines et des lymphatiques.

a. Malformations capillaires : Angiome plan — Syndrome de Sturge Weber Krabbe
Les malformations capillaires représentent les malformations les plus fréquentes.

o Définition

L'angiome plan, aussi connu sous le nom de «tache de vin », est une dysplasie neurocutanée
congénitale rare qui présente une distribution caractéristique impliquant la peau du visage innervée
par un ou plusieurs branches du nerf trijumeau. Il ne s’agit pas d’'une tumeur mais d’une malformation
des capillaires ou des veinules post-capillaires de la peau. Elle apparait au cours de I'enfance et touche
les deux sexes.

L'angiome peut apparaitre de facon isolée ou faire partie d’'une affection plus complexe comme le
syndrome de Sturge-Weber-Krabbe (ou angiomatose encéphalo-faciale) qui comprend des angiomes
de la face, de la muqueuse buccale et des méninges, des désordres oculaires, des crises d’épilepsie et
un retard mental. Ce syndrome touche 1/20 000 a 1/50 000 nouveau-nés. (Higueros et al. 2017)
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o Description clinique

L'angiome facial ou « tache de vin » se présente comme une macule ou une papule, de couleur rouge
violacé, unique ou multiple, généralement plane (Fig. 54) ou quelques fois a la surface légérement
surélevée, a contours irréguliers bien délimités par rapport a la peau normale.

Les angiomes de la muqueuse buccale présentent les mémes caractéristiques et sont unilatéraux, sans
dépasser la ligne médiane. lls peuvent concerner la gencive, la muqueuse jugale, les levres ou la
langue.

lls peuvent également étre accompagnés d’une macrochéilie, ou d’'une augmentation du volume de
I’os maxillaire, du palais et de la mandibule. (Sudarsanam, Ardern-Holmes 2014)

Figure 54 : Angiome plan, Femme de 62 ans (photo Dr H. Raybaud).
o Etiologie

L’étiologie est congénitale. Des études ont montré une mutation somatique du géne GNAQ (guanine
nucleotide binding protein) responsable de la perturbation embryologique du développement
vasculaire. (Shirley et al. 2013)

o Symptomatologie

Le syndrome de Sturge-Weber-Krabbe est souvent accompagné de lésions oculaires (glaucome), de
|ésions neurologiques comme des crises d’épilepsie pour la plupart des cas, un retard mental et une
hémiparésie. (Sudarsanam, Ardern-Holmes 2014)

o Examens complémentaires

Angiographie, électro-encéphalogramme, radiographies du crane et scanner.
o Histologie

L’examen histologique de I'angiome montre des capillaires matures dilatés.
o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : hémangiomes disséminés, syndrome de Klippel-Trenaunay-
Weber, syndrome de Parkes-Weber.
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o Traitement

Le traitement du syndrome de Sturge-Weber-Krabbe comprend du laser pour I'angiome facial afin
d’atténuer la coloration rouge, des médicaments anti-épileptiques et un traitement médical ou
chirurgical pour le glaucome. (Sudarsanam, Ardern-Holmes 2014)

b. Malformations veineuses
o Définition

Les malformations veineuses, anciennement appelées angiomes caverneux, peuvent étre
superficielles, donc visibles sur la peau et la muqueuse buccale, ou profondes et visibles uniquement
al'lRM. (Aboutalebi et al. 2012)

o Description clinique

Les malformations veineuses superficielles se manifestent le plus souvent sur la langue, comme une
tuméfaction molle, compressible, réductible a la pression, de couleur bleue, gonflant lors d’un effort
physique et en position allongée (Fig. 55a et 55b ). Les Iésions au niveau de la téte et du cou sont en
général trés volumineuses, plus qu’il n’y parait cliniquement, avec une tendance a I'expansion vers la
glande parotide, le larynx et le pharynx. (Scolozzi et al. 2003)

Figures 55a et 55b : Malformation veineuses, Homme de 55 ans (photo Dr H. Raybaud).
o Etiologie

L’étiologie est congénitale. Il existe aussi une forme héréditaire qui présente une anomalie sur le
récepteur TIE-2, impliqué dans le processus de I'angiogenése et la maturation vasculaire. (Davis et al.
1996)

o Symptomatologie

Lorsqu’il y a des complications au niveau des membres, les malformations veineuses peuvent
s’accompagner de douleurs, de fractures pathologiques, de déficience fonctionnelle et de thrombose
veineuse spontanée. (Scolozzi et al. 2003)

o Examens complémentaires

Echographie Doppler, IRM.

62



o Histologie

Histologiquement, on retrouve de larges cavités vasculaires (Fig. 56), communicantes, a paroi mince
avec une faible couche musculaire discontinue. (Mulliken, Fishman, Burrows 2000)

Figure 56 : Malformation veineuse, HES, X100 (photo Dr H. Raybaud).

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : granulome pyogénique, lymphangiome, mélanome malin,
sarcome de Kaposi.

o Traitement

Le traitement est essentiellement basé sur la surveillance. Bien qu'’il soit rare, il existe tout de méme
un risque de saignement. Des injections intra-lésionnelles en vue d’une sclérose ou un traitement laser
sont quelque fois réalisés. (Aboutalebi et al. 2012)

c. Varices

o Définition
Les varices sont des malformations vasculaires acquises définies par une dilatation anormale d’une
veine ou de veinules, elles sont physiologiques et bénignes. Au sein de la cavité buccale, elles siegent
le plus souvent sur la face ventrale de la langue, sur les levres et sur la face interne des joues. Les

varices sublinguales touchent plus de 60% des personnes agées de plus de 60 ans, avec une
prédominance féminine. (Vigarios et al. 2015)

o Description clinique

Les varices sublinguales apparaissent comme de multiples papules arrondies ou ovalaires, surélevées,
de petite taille, de couleur bleue ou violacée, compressibles, et localisées au niveau des muqueuses
bordantes, principalement faces ventrale et latérales de la langue (Fig. 57) et plancher buccal (Fig. 58).
(Kauzman et al. 2004)
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Figure 57 : Varices, Femme de 85 ans (photo Dr Figure 58 : Varices, Femme de 94 ans (photo Dr H.
H. Raybaud). Raybaud)

o Etiologie

Les varices apparaissent suite a une perte d’élasticité des parois vasculaires qui survient avec I'age.
(Akkaya, Olmez, Ozkan 2019)

o Symptomatologie

Elles sont indolores et généralement découverte de maniére fortuite.
o Examens complémentaires

Aucun.
o Histologie

Les varices présentent une dilatation vasculaire entourée de cellules endothéliales, une absence de
cellules musculaires lisses et un faible réseau de fibres élastiques (Fig. 59). (Southam, Ettinger 1974)

Figure 59 : Varices sublinguales (photo D. Demirel, R. Koca)
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o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : hémangiome, lymphangiome, hématome traumatique, sarcome
de Kaposi. (Kauzman et al. 2004)

o Traitement

Aucun traitement n’est nécessaire ou laser en cas de géne esthétique.

d. Malformations lymphatiques

o Définition

Autrefois appelées lymphangiomes, les malformations lymphatiques sont présentes des la naissance
dans 50% des cas, ou apparaissent au cours de I’enfance vers 1 ou 2 ans. Elles peuvent se trouver dans
tout le corps mais 75% sont localisées au niveau des tissus mous de la téte et du cou. Elles présentent
une expansion rapide lors d’une infection ou d’un traumatisme, avec des signes de I'inflammation, une
augmentation transitoire de volume et des calcifications. (Brennan, Miller, Chen 1997)

o Description clinique

Elles existent en 2 formes, la forme macrokystique de localisation cervicale et la forme microkystique
intéressant préférentiellement la cavité buccale. Ces malformations sont le plus souvent localisées sur
lalangue, les leévres ou la muqueuse des joues. Elles se manifestent par une tuméfaction de consistance
molle, de couleur rouge sombre accompagnée de vésicules claires formant des excroissances en
grappe et qui déforment la langue (Fig. 60). (Babu 2015)

Figure 60 : Lymphangiome (DOIA, University Erlangen)

o Etiologie

L'étiologie est congénitale, il s’agirait d’'une malformation embryonnaire par séquestration du sac
lymphatique embryonnaire, sans communication avec la chaine lymphatique et qui se remplirait de
liquide lymphatique. (Elajmi et al. 2016)
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o Symptomatologie

La symptomatologie dépend de la localisation et de la taille de la lésion. On peut retrouver une
sensation de brllure et une difficulté a la mastication et a la déglutition.

o Examens complémentaires
IRM, échographie, cyto ponction.
o Histologie

Les malformations lymphatiques apparaissent histologiquement par une dilatation des espaces
lymphatiques communicants, remplis de lymphe, de lymphocytes et/ou macrophages. lls sont
entourés de cellules endothéliales volumineuses. (Brennan, Miller, Chen 1997)

o Diagnostic différentiel
Le diagnostic différentiel comprend : granulome pyogénique, mélanome malin, sarcome de Kaposi
o Traitement

En général, on observe une régression spontanée de la Iésion lors de la puberté, ou un arrét de la
croissance de la lésion; Lorsque ce n’est pas le cas, un traitement chirurgical est envisagé par
cryochirurgie ou par laser.

La chirurgie a longtemps été le traitement de base, bien que I'excision totale soit compliquée en raison
de I'extension de la lésion. (Aboutalebi et al. 2012)

2. Malformations a flux rapide

a. Malformations artérioveineuses
o Définition

Les malformations artérioveineuses (MAV), (anciennement appelées anévrysmes artérioveineux ou
circoides), correspondent a une communication directe entre le réseau artériel et le réseau veineux
sans la composante capillaire normalement présente entre les deux. Dans 40 a 60% des cas, elles sont
découvertes a la naissance et 30% au cours de I'enfance. Elles sont plus rares mais également plus
graves car elles présentent un risque hémorragique important.

Elles évoluent en quatre stades, chronologiquement on retrouve :

Le stade 1, quiescent ou stade de dormance, dans lequel la Iésion peut étre confondue avec un
angiome plan.

Le stade 2, qui correspond a la phase de croissance, ou la lésion manifeste son caractere a flux rapide
avec une sensation de battement. Souvent ce stade est confondu avec un angiome.

Le stade 3 comprend souvent une nécrose, des ulcérations, une hémorragie qui peuvent étre
accompagnés ou non de lésions lytiques de I'os. L'atteinte de ce stade peut étre déclenché par des
facteurs hormonaux, un traumatisme ou par une chirurgie.

Le stade 4, caractérisé par une décompensation cardiaque, ne concerne que 1 a 2% des malades, dans
le cadre de Iésions importantes.

Le pronostic vital peut étre engagé dans ce type de malformations. (North, Mihm 2001)
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o Description clinique

Au stade 1, la MAV se manifeste par une macule de couleur rouge, de taille variable, accompagnée
d’une macrochéilite.

Au stade 2, la MAV se présente comme une masse ou un nodule, de couleur rouge, pulsatile, avec un
bruit et un souffle a I'auscultation résultant d’un flux sanguin a haute pression (Fig. 61). (Aboutalebi et
al. 2012)

Figure 61 : Angiome a flux rapide, (campus.cerimes.fr)

o Etiologie

L'étiologie est congénitale, elle résulte de malformation embryonnaire impliquant le développement
vasculaire entre la 4™ et la 6°™ semaine de gestation. (Kohout et al. 1998)

o Symptomatologie
Lésion chaude et pulsatile avec un souffle a I'auscultation
o Examens complémentaires

Le bilan d’'une MAYV est réalisé par un angiologue, il comporte une échographie Doppler, un IRM et une
angiographie.

o Histologie

La MAV est composée de fistules artérioveineuses contenant des capillaires, des veinules et des
artérioles distribuées sans organisation, dans un stroma fibreux dense. (North, Mihm 2001)

o Diagnostic différentiel
Le diagnostic différentiel comprend : angiome, angiome plan, granulome pyogénique.
o Traitement

Le traitement repose sur la surveillance, 'embolisation thérapeutique et I'excision chirurgical. Malgré
les techniques utilisées, il est difficile d’obtenir une guérison totale. (Kohout et al. 1998)
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C. Télangectasies — Maladie de Rendu-Osler

o Définition
La télangectasie hémorragique héréditaire, aussi appelée angiomatose hémorragique familiale de
Rendu-Osler est une affection cutanéo-muqueuse rare caractérisée par une dysplasie des capillaires
et des petits vaisseaux sanguins. Elle débute dans I’'enfance puis se développe au cours de
I’adolescence, elle touche les deux sexes sans prédilection avec une prévalence de 1/5000 a 8000
enfants. (Juares et al. 2008)

o Description clinique

Les Iésions buccales sont fréquentes et se présentent comme de multiples papules de couleur rouge
vif, mesurant 1 a 2 mm de diametre, disparaissant a la pression (Fig.62) et pouvant étre accompagnées
de nodules et de Iésions stellaires. Elles sont fréquemment le siege de saignements provoqués par des
traumatismes locaux minimes tel que le brossage.

En bouche, les Iésions sont le plus souvent localisées au niveau des lévres et du dos de langue, tandis
gue le palais, la muqueuse jugale et les gencives sont moins touchées.

On retrouve également des télangectasies cutanées, notamment au niveau de la face et des doigts.

(Li, Wang, Zhao 2018)

Figure 62 : Maladie de Rendu Osler, Femme de 78 ans (photo Dr H. Raybaud).
o Etiologie

La maladie de Rendu-Osler est héréditaire a transmission autosomique dominante. Dans la plupart des
cas, il existe une mutation sur deux génes (endoglin situé le chromosome 9 et ALK-1 sur le chromosome
12) qui font partie de la cascade de signalisation impliquée dans le développement et la réparation
vasculaire. (Juares et al. 2008)

o Symptomatologie

Cette maladie débute par des épistaxis a répétition durant I'enfance, causés par des télangectasies
intra-nasales. Elle se complique fréquemment d’hémorragies gastro-intestinales, de saignements
buccaux et d’anémie. (Ragsdale 2007)
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o Examens complémentaires

Le diagnostic est essentiellement basé sur la clinique avec la présence de télangectasies, un épistaxis
spontané, des malformations artérioveineuses des organes internes et I’historique familial.

L’examen histopathologique permet tout de méme de confirmer le diagnostic clinique.
o Histologie

Histologiquement, les télangectasies sont caractérisées par une vasodilatation permanente des petits
vaisseaux superficiels artériolaires et capillaires de la peau et des muqueuses. Ces vaisseaux présentent
une anomalie de structure des parois réduite a un simple endothélium sans tissu élastique avec une
extravasation de globules rouges. (Aboutalebi et al. 2012)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : syndrome CREST, syndrome de Mafucci, hémangiomes multiples,
pétéchies, varicosités.

o Traitement

Il nexiste pas de traitement curatif, cependant un traitement de soutien est réalisé par excision
chirurgicale, embolisation ou cryothérapie et un traitement anti fibrinolytique pour I'épistaxis.

Une consultation génétique est également recommandée. (Li, Wang, Zhao 2018)

D. Hyperplasies vasculaires

1. Granulome pyogene
o Définition

Aussi appelé bourgeon charnu hyperplasique ou botryomycome, le granulome pyogéne est une tumeur
bénigne. Il s’agit d’une prolifération réactionnelle de tissus buccaux constitué de tissu de granulation
suite a une irritation modérée. Il touche les adolescents et les adultes jeunes, avec une prédominance
féminine, notamment les femmes enceintes a partir du 3°™ mois de grossesse souvent accompagné
de gingivite gravidique. (Al-Noaman 2020)

o Description clinique

Le granulome pyogéne se présente comme un nodule exophytique, érythémateux, sessile, plus
rarement pédiculé, entouré d’un fin sillon, de consistance molle a la palpation, saignant facilement au
contact (Fig. 63). Sa surface est souvent ulcérée suite a un traumatisme secondaire, et recouverte d’un
enduit fibrino-leucocytaire de couleur jaunatre.

Il est localisé dans 75% des cas sur la gencive attachée au niveau d’une papille interdentaire (Fig. 64).
Sa croissance est rapide, pouvant mesurer de quelques millimetres a quelques centimétres de
diametre. Il ne régresse jamais de facon spontanée. (Mohapatra et al. 2014)
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Figure 63 : Granulome pyogéne, Femme de 46 ans Figure 64 : Granulome pyogéne, Femme de 76 ans
(photo Dr H. Raybaud). (photo Dr H. Raybaud).

o Etiologie

Cette hyperplasie apparait suite a une irritation permanente, une extraction ou un traumatisme local.
Il se développe a partir d’'une petite plaie cicatrisant mal. (Sharma et al. 2019)

o Symptomatologie

Le granulome pyogene n’est pas douloureuy, il saigne facilement au contact. (Al-Noaman 2020)
o Examens complémentaires

Examen histopathologique.
o Histologie

L'examen histologique montre un tissu de granulation composé d’une hyperplasie capillaire, a
disposition radiée, avec un infiltrat inflammatoire dense a prédominance de polynucléaires
neutrophiles (Fig. 65). Lépithélium malpighien est souvent interrompu par une surface ulcérée
recouverte d’enduit fibrineux. (Rodrigues, Jayasankar, Janumpalli 2019)

Figure 65 : Granulome pyogéne, HES, X100 (photo Dr H. Raybaud).
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o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : granulome a cellules géantes, fiborome ossifiant périphérique,
hémangiome, sarcome de Kaposi.

o Traitement

Le traitement consiste en I'exérése chirurgicale totale de la |ésion associée, si celle-ci est gingivale, au
curetage de I'espace interdentaire au niveau de la papille d’origine de la Iésion.

2. Epulis a cellules géantes

o Définition

L’épulis a cellules géantes est une excroissance réactionnelle rare des tissus buccaux, atteignant plus
fréquemment les femmes et pouvant apparaitre a tout age. Il s’observe exclusivement au niveau des
gencives ou sur une créte alvéolaire édentée, avec une prédominance au niveau de la région prémolo-
molaire. (Akinyamoju et al. 2020)

o Description clinique

Il se manifeste par une masse sessile, qui peut progressivement devenir pédiculée, de couleur rouge
foncé, dont les contours sont bien délimités, la palpation est élastique a ferme et mesure de 0,5 a 2
cm de diametre (Fig. 66). Sa surface est lisse ou granuleuse, il saigne facilement au contact. On peut
observer dans quelques cas une érosion superficielle de I'os alvéolaire. (Carvalho et al. 2008)

Figure 66 : Epulis périphérique a cellules géantes, Homme de 49 ans (photo Dr H. Raybaud).
o Etiologie

C’est une lésion réactionnelle suite a des irritations ou un traumatisme local. Son origine proviendrait
du ligament parodontal ou du périoste.

o Symptomatologie

L’épulis a cellules géantes est indolore et saigne facilement au contact.
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o Examens complémentaires
Examen histopathologique.
o Histologie

Le conjonctif est le siege d’une vascularisation dense et contient des cellules géantes multinucléées
présentant une distribution aléatoire des noyaux au sein du cytoplasme, elles entourent les espaces
vasculaires (Fig. 67). On observe également la présence de cellules mésenchymateuses, de grains
d’hémosidérine et de globules rouges extravasés. L’épithélium est normal ou ulcéré. (Akinyamoju et
al. 2020)
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Figure 67 : Granulome périphérique a cellules géantes, HES, X400 (photo Dr H. Raybaud).
o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : granulome pyogéne, fibrome ossifiant périphérique, tumeur a
cellules géantes brunes liée a I’hyperparathyroidie, sarcome de Kaposi.

o Traitement

L’excision chirurgicale compléte jusqu’au contact osseux est le traitement de choix en raison de la
possibilité de récidive fréquente. Il est également indiqué de réaliser un surfacage des dents adjacentes
afin d’éliminer les facteurs locaux irritants. (Pacifici et al. 2015)

E. Tumeur maligne : sarcome de Kaposi

o Définition

Le sarcome de Kaposi est une tumeur maligne d’origine endothéliale. Il existe quatre formes touchant
des populations différentes. La forme la plus fréquente est la forme classique touchant les populations
méditerranéennes et juives d’Europe, elle affecte principalement la peau chez les hommes de plus de
60 ans.

La forme liée au SIDA touche fréquemment la muqueuse buccale, la peau, les ganglions lymphatiques
et les viscéres. (Reichart 2003)

72



o Description clinique

Les lésions buccales apparaissent sous forme de plaques et macules de couleur rouge-brun ou de
nodules surélevés rouge bleuatre (Fig. 68), atteignant avec prédilection le palais dur et la gencive, suivis
de la langue, le voile du palais, la muqueuse jugale et vestibulaire.

Au stade avancé, des masses tumorales de plusieurs centimetres de diametre apparaissent,
accompagnées d’ulcérations et saignant facilement. (Lager et al. 2003)

Figure 68 : Sarcome de Kaposi, Iésion palatine (photos CDC / Sol Silverman, Jr., DDS, et Dr Edwin P. Ewing, Jr.)
o Etiologie

Le sarcome de Kaposi est d0 a une infection par le virus HHV-8. L’apparition d’un sarcome de Kaposi
traduit le passage de la séropositivité HIV au stade de SIDA, suite a la diminution importante du taux
de lymphocytes CD4. (Lausten et al. 2003)

o Symptomatologie

Les symptomes associés au sarcome de Kaposi peuvent étre une difficulté respiratoire et une
lymphadénopathie. (Campo-Trapero et al. 2008)

o Examens complémentaires
Examen histopathologique.
o Histologie

L’histologie montre un élargissement endothélial, une prolifération des cellules endothéliales en amas
dense associée a une extravasation d’hématies avec dépot d’hémosidérine (Fig. 69). (Lager et al. 2003)
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Figure 69 : Sarcome de Kaposi, (photo Oral Pathology, Regezi, Sciuba, Jordan)
o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : granulome pyogéne, granulome a cellules géantes, hémangiome,
angiomatose bacillaire, angiosarcome.

o Traitement

Le traitement comprend une trithérapie, des interférons, une radiothérapie et une exéréese chirurgicale
des petites lésions. (Reichart 2003)

VIIl. Affections hématologiques
1. Anémies

L'anémie est une affection hématologique relativement fréquente touchant 25% de la population
mondiale selon I'OMS, définie par une diminution du taux d’hémoglobine dans le sang inférieur a 14
g/L chez’homme et 12g/L chez la femme. Il existe différents types d’anémies causées par une carence
en fer, une carence en vitamines, une infection chronique, une perte de sang ou une aplasie des
globules rouges. Les anémies présentant des manifestations buccales sont I'anémie ferriprive et les
anémies mégaloblastiques.

a. Anémie ferriprive
o Définition

L'anémie ferriprive ou sidéropénique est la plus fréquente des anémies, elle touche essentiellement
les femmes. Elle est causée par un déficit en fer entrainant une diminution du nombre d’érythrocytes.
(Breymann 2015)

o Description clinique

Elle se manifeste en bouche par une exfoliation de la langue qui présente un aspect lisse et dépapillé,
de couleur rouge (Fig. 70), douloureuse au contact des aliments, accompagnée d’un érythéme et d’une
fine kératose de la muqueuse jugale. (Lu, Wu 2004)
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Figure 70 : Anémie ferriprive, Femme de 77 ans (photo Dr H. Raybéud).
o Etiologie

Le déficit en fer peut étre causé par des ménorragies, des carences alimentaires, un trouble de
|"absorption de fer secondaire a une maladie gastro-intestinale, ou un saignement digestif occulte.
(Wu et al. 2014)

o Symptomatologie

Le principal signe de I'anémie ferriprive est la paleur de la peau et des muqueuses, accompagnée d’'une
perte du go(t et d’'une sensation de brilure au contact de certains aliments. L'anémie s’accompagne
souvent d’asthénie et d’une dyspnée d’effort avec tachycardie. (Breymann 2015)

o Examens complémentaires

Examens biologiques hématologiques : hémogramme comprenant le taux d’hémoglobine, le taux
d’hématocrite et la numération des globules rouges.

o Histologie

Histologiquement, la langue présente une atrophie épithéliale avec une absence de papilles. Le
conjonctif est le siege d’un infiltrat inflammatoire leucocytaire. (Adeyemo et al. 2011)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : lichen plan atrophique, troubles liés a la malnutrition, langue
géographique.

o Traitement

Le traitement consiste a corriger la cause de I'anémie et administrer des compléments en fer.
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b. Anémies mégaloblastiques
o Définition

Les anémies mégaloblastiques sont beaucoup moins fréquentes, elles représentent moins de 5% de
I’ensemble des anémies et touchent les adultes de plus de 30 ans surtout en Europe.

Ce groupe comprend I'anémie de Biermer (aussi appelée anémie pernicieuse) due a un déficit en
vitamine B12 et I'anémie par déficit en acide folique (vitamine B9). (Pontes et al. 2009)

o Description clinique

Les lésions buccales des anémies mégaloblastiques sont précoces et se manifestent par des macules
ou des plaques érythémateuses (Fig 71), mal limitées, localisées au niveau de la muqueuse de la
langue, des joues et des lévres. Les macules s’étendent progressivement sur toute la surface de la
langue et en résulte la « glossite atrophique de Hunter » composée de plages atrophiques et d’érosions
« aphtoides ». (Pétavy-Catala et al. 2003)

Figure 71 : Anémie mégaloblastique, Femme 45 ans (photo Dr H. Raybaud).
o Etiologie

Pour I'anémie de Biermer, le déficit en vitamine B12 est due a la formation d’auto-anticorps dirigés
contre le facteur intrinséque qui entrainent un défaut d’absorption de la vitamine B12, responsable
d’une gastrite atrophique.

On peut également observer un déficit en vitamine B12 par carence d’apport chez les végétaliens
stricts, les gastrectomisés et les porteurs de bypass

Les déficits en acide folique sont dus essentiellement a des défauts d’apports, surtout pour les femmes
enceintes.

La vitamine B12 et I'acide folique jouent un rble essentiel dans I’érythropoiese. Les déficits de ces
vitamines entrainent une différenciation érythroblastique anormale et des globules rouges de grande
taille, fragiles circulants. (Adeyemo et al. 2011)
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o Symptomatologie

Les symptdmes sont une paleur cutanéo-muqueuse, des sensations de brilures au niveau de la langue
et des paresthésies buccales.

En cas de carence importante en vitamine B12, on retrouve un syndrome digestif composé d’une
dysphagie, d’'une dyspepsie (douleur épigastrique), de vomissements et de diarrhée ainsi qu’un
syndrome neuro-anémique consistant en des paresthésies des extrémités et des troubles des réflexes
tendineux et de I'équilibre. (Pétavy-Catala et al. 2003)

o Examens complémentaires

Examens biologiques hématologiques : hémogramme comprenant le taux d’hémoglobine, le taux
d’hématocrite et la numération des globules rouges.

Examen histopathologique.
o Histologie

L’examen histologique montre un épithélium atrophique, avec infiltrat inflammatoire leucocytaire du
chorion et une atrophie des glandes salivaires.

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : lichen plan atrophique, troubles liés a la malnutrition, langue
géographique, langue fissurée.

o Traitement

Le traitement repose sur 'administration de vitamine B12 et d’acide folique. (Pétavy-Catala et al.
2003)

2. Défauts des plaquettes

a. Thrombocytopénie
o Définition

Une thrombocytopénie est une diminution de la quantité de plaquettes circulantes en dessous du seuil
de 150 000/mm3, le taux normal de plaquettes étant compris entre 250 000 et 400 000/mm3.
(Lambotte 2011)

o Description clinique

Les manifestations buccales dépendent de la sévérité de la thrombocytopénie.
Au-dela de 80 000/mm3, on n’observe pas de signe hémorragique.

Entre 80 000 et 50 000/mm3, des hémorragies gingivales (Fig. 72) apparaissent occasionnellement
accompagnées de pétéchies localisées au niveau du palais (Fig. 73) et de la muqueuse buccale.

Entre 50 000 et 30 000/mm3, un purpura accompagné de pétéchies, d’hématomes et de gingivorragies
apparaissent.
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En dessous du seuil de 30 000/mm3, on observe des hémorragies profuses et incontrblables
localement.
(Khammissa et al. 2018)

Figure 72 : 60 000 plaquettes, Homme de 50 Figure 73 : Pétéchies, Femme de 47 ans
ans (photo Dr H. Raybaud). (photo Dr H. Raybaud).
o Etiologie

Il existe plusieurs causes entrainant une thrombocytopénie. Celle-ci peut étre d’origine :

- Centrale : due a une aplasie médullaire ou un envahissement médullaire (leucémie aigué ou
métastase) qui entraine une insuffisance de production de plaquettes

- Périphérique : due a des médicaments, a des infections (VIH, VHB, VHC, EBV, CMV), a une
maladie auto-immune ou un trouble de la répartition (hypersplénisme).

(Lambotte 2011)
o Symptomatologie

Le principal signe de la thrombocytopénie est un syndrome hémorragique isolé.
o Examens complémentaires

Les examens complémentaires nécessaires au diagnostic sont une numération de la formule sanguine
(NFS), TP TCA fibrinogéne et un myélogramme qui permet de distinguer les thrombopénies centrales
et périphériques. (Kiefel, Greinacher 2010)

o Histologie

Les pétéchies apparaissent au niveau histologique comme de petits vaisseaux a la paroi endommagée
permettant I'extravasation de globules rouges.

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend: mononucléose infectieuse, leucémies, réactions
médicamenteuses.
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o Traitement
Le traitement consiste a éliminer la cause de la thrombopénie et en une transfusion plaquettaire.
(Kiefel, Greinacher 2010)

b. Thrombasthénie
o Définition

La thrombasthénie est une dysfonction plaquettaire rare causée par une anomalie génétique
responsable d’'un défaut d’agrégation ou d’adhérence des plaquettes. Le nombre de plaquettes est
normal, il s’agit d’'une anomalie qualitative.

Il existe plusieurs sortes de thrombasthénie causée par des déficits en différents facteurs de
coagulation (facteur de Von Willebrand, facteur VIlI), la mieux connue est la maladie de Glanzmann
due a une anomalie de I'intégrine a 1B — 3.

Cette maladie touche les deux sexes sans prédilection, et est souvent diagnostiquée a un age précoce.
(Sharma, Perez Botero, Jobe 2018)

o Description clinique

Les manifestations buccales de la thrombasthénie sont des gingivorragies associés a des ecchymoses
et des pétéchies. (Philipp 2010)

o Etiologie

La thrombasthénie est une maladie congénitale transmise sur un mode autosomique récessif.
(Franchini, Favaloro, Lippi 2010)

o Symptomatologie

Elle est caractérisée par des saignements muco-cutanés. Elle peut également entrainer un épistaxis et
des ménorragies. (Nurden 2019)

o Examens complémentaires
NFS, temps de saignement.
o Histologie
L’histologie révele une rupture des vaisseaux avec extravasation de globules rouges dans le conjonctif.
o Diagnostic différentiel
Le diagnostic différentiel comprend : thrombocytopénie, mononucléose infectieuse, leucémies.
o Traitement

La transfusion plaquettaire est le traitement de choix pour les hémorragies séveres. Pour les soins a
risque hémorragique, il est nécessaire de prendre contact avec I’'hématologue et de mettre en place
un protocole d’hémostase. (Nurden 2019)
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C. Purpura thrombopénique immunologique

o Définition

Le purpura thrombopénique immunologique est une maladie auto-immune caractérisée par une
destruction des plaquettes par des auto-anticorps principalement dans la rate. Le taux de plaquettes
peut diminuer jusqu’a moins 10 000/mm3, plus ou moins rapidement.

Il existe une nette prédominance féminine chez les adultes (3 femmes /1 homme). Il s’agit d’une
maladie orpheline, dont I'incidence est entre 5 et 10 pour 100 000 habitants par an. (Provan et al.
2010)

o Description clinique

Les manifestations buccales comprennent diverses lésions rouges qui apparaissent sous forme de
pétéchies, d’ecchymoses (Fig 74) ou d’hématomes, localisées au niveau du palais et de la muqueuse
buccale. (Khammissa et al. 2018)

Figure 74 : Purpura thrombopénique, 13000 plaquettes, Homme 72 ans (photo Dr. H. Raybaud)
o Etiologie

Le purpura thrombopénique immunologique est soit primaire ou secondaire. Les principales causes
sont des infections virales ou chroniques comme le VIH, le VHC, le lupus et les causes iatrogenes.

La maladie est due a des auto-anticorps qui de fixent sur la membrane des plaquettes et les détruisent
par phagocytose. (Portielje et al. 2001)

o Symptomatologie

On observe fréquemment une éruption cutanée purpurique, un épistaxis et des hémorragies gastro-
intestinales. (Portielje et al. 2001)

o Examens complémentaires
NFS, temps de saignement, myélogramme.
o Histologie
L’histologie révele une rupture des vaisseaux avec extravasation de globules rouges dans le conjonctif.
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o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend: leucémies, anémie aplasique, agranulocytose, réactions
médicamenteuses. (Provan et al. 2010)

o Traitement

Le traitement est composé d’une corticothérapie et d’injections d’'immunoglobulines intraveineuses.
(Khellaf et al. 2005)

3. Leucémies
Les leucémies sont des hémopathies malignes caractérisées par des anomalies de la maturation et de
la prolifération des leucocytes. Les cellules sanguines ont pour origine commune une cellule souche
donnant deux lignées : la lignée lymphoide a I'origine des lymphocytes et la lignée myéloide a I'origine
des polynucléaires, des monocytes, des globules rouges et des plaquettes.

On distingue donc les leucémies lymphoides et myéloides, aigués ou chroniques.
Toutes les formes de leucémies peuvent s’accompagner de manifestations buccales.

a. Leucémies aigues
o Définition

Les leucémies aigues présentent un fort potentiel évolutif et nécessitent la mise en place d’un
traitement immédiat.

La leucémie aigué lymphoblastique (LAL) est caractérisée par une prolifération anormale de cellules
immatures de la lignée lymphoide. Elle est plus fréquente chez les enfants de moins de 15 ans et affecte
la moelle osseuse, la peau, les visceres, le systeme nerveux mais |'atteinte de la muqueuse buccale est
moins fréquente que dans les leucémies aigues myéloblastiques.

La leucémie aigué myéloblastique (LAM) se caractérise par une production excessive de précurseurs
de la lignée myéloide. Elle touche les adultes de plus de 60 ans et affecte les mémes organes que la
LAL bien que I'atteinte du SNC soit rare. La muqueuse buccale est touchée dans 95% des cas et
constitue souvent les premiers signes de la maladie. (Pelcovits, Niroula 2020)

o Description clinique

Les signes gingivaux apparaissent de fagon précoce, ils se manifestent par une infiltration leucémique
ressemblant a une hyperplasie gingivale avec un érythéme, indolore, souvent accompagnée de
gingivorragies, d’ulcérations, de pétéchies et d’ecchymoses. Une paleur gingivale est un signe
évocateur d’'une anémie.

Les LAM peuvent étre précédées d’un chlorome ( ou sarcome leucoblastique) qui se présente sous
forme d’un nodule saillant de couleur rouge-bleuatre localisé au niveau du palais ou de la gencive (Fig
75-76). L'odontalgie est également un signe de la leucémie, une dent présentant des signes de pulpite
sans cause pertinente. (Cammarata-Scalisi et al. 2020)
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Figure 76 : Leucémie aigué myélomonocytaire
fig.233 Laskaris atlas, éd Lavoisier 2006

Figure 75 : Leucémie aigué myélocytaire
fig.187 Laskaris atlas, éd Lavoisier 2006

o Etiologie

L’origine est inconnue, cependant il existe plusieurs facteurs de risque tels que les radiations ionisantes
(traitement d’un précédent cancer), certaines maladies génétiques (trisomie 21, syndrome de Bloom),
un systéme immunitaire déficient, le tabagisme et I’exposition au benzeéne. (Francisconi et al. 2018)

o Symptomatologie

Les symptomes sont une paleur cutanéo-muqueuse, une asthénie, une perte de poids, des céphalées,
des frissons, des infections, des hémorragies, une lymphadénopathie, une splénomégalie, une
hépatomeégalie et une hypertrophie des glandes salivaires. (Fernandes et al. 2018)

o Examens complémentaires

Hémogramme, examen médullaire.
o Histologie

La biopsie montre une infiltration gingivale par les cellules leucémiques rondes.
o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : agranulocytose, aplasie médullaire, neutropénie cyclique,
purpura thrombocytopénique, gingivite ulcéronécrotique, fibromatose gingivale idiopathique,
hypertrophie gingivale d’origine médicamenteuse.

o Traitement

Le traitement se fait essentiellement par chimiothérapie et transplantation médullaire. (Francisconi et
al. 2018)
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b. Leucémies chroniques

o Définition
Les leucémies chroniques touchent les adultes, elles débutent de maniére insidieuse avec une

évolution lente et sont donc généralement découvertes de maniere fortuite a I'occasion d’'un examen
sanguin de routine.

La leucémie lymphoide chronique (LLC) est la plus fréquente des leucémies, elle est caractérisée par
une accumulation lente et progressive de lymphocytes immatures a durée de vie allongée au niveau
des tissus lymphoides (moelle osseuse, sang, rate et foie). Elle affecte les adultes de plus de 60 ans.

(Scarfo, Ferreri, Ghia 2016)

La leucémie myéloide chronique (LMC) est la plus rare, il s’agit d’'un syndrome myéloprolifératif
entrainant une prolifération de la lignée granulocytaire due a une anomalie chromosomique appelée
chromosome Philadelphie résultant d’une translocation entre les chromosomes 22 et 9. Il existe
rarement de manifestations buccales dans cette forme. (Heim, Ebndther, Favre 2019)

o Description clinique

La LLC se manifeste par une infiltration leucémique qui apparait comme une hypertrophie des papilles
foliées de la langue, des glandes salivaires et de la gencive sur laquelle on peut observer un lymphome
a petits lymphocytes (Fig. 77).

A un stade avancé, la muqueuse buccale est pale (due a I'anémie) et présente des ecchymoses et des
pétéchies. (Francisconi et al. 2018)

Figure 77 : Leucémie lymphoide chronique, fig 186 Laskaris Atlas éd Lavoisier 2006
o Etiologie

L’origine estinconnue, cependant il existe plusieurs facteurs de risque tels que les radiations ionisantes
(traitement d’un précédent cancer), certaines maladies génétiques (trisomie 21, syndrome de Bloom),
un systeme immunitaire déficient, le tabagisme et I'exposition au benzene. (lin et al. 2016)
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o Symptomatologie

Dans la majorité des cas, la leucémie chronique ne provoque pas de symptome. Dans les autres cas,
les principaux signes sont une fatigue, des infections répétées, une lymphadénopathie, une anémie et
une splénomégalie. (Arvanitidou, Nikitakis, Sklavounou 2011)

o Examens complémentaires

Hémogramme, examen médullaire
o Histologie

La biopsie montre une infiltration blastique de la gencive accompagnée d’un cedéeme.
o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : lymphome non Hodgkinien, leucémie a prolymphocytes, maladie
de Waldenstrom.

o Traitement

Pour les leucémies a évolution lente, une simple surveillance suffit. Il existe également des thérapies
ciblées pour les LMC traitées a I'imatinib. (Coltro, Patnaik 2019)

4. Maladie de Vaquez

o Définition

Aussi appelée polyglobulie de Vaquez ou polycythémie vraie, la maladie de Vaquez est un syndrome
myéloprolifératif acquis caractérisé par une augmentation de la quantité de globules rouges due a une
prolifération anormale et incontrolée. Elle est souvent associée a une hyperleucocytose et une
thrombocytose.

Il s’agit d’une maladie rare dont I'incidence annuelle est de 1/36 000 a 1/100 000 qui peut survenir a
tout age, mais qui touche le plus souvent des hommes agés de 50 a 70 ans.

La prolifération excessive d’une ou plusieurs lignées sanguines entraine une hyperviscosité du sang,
augmentant ainsi le risque de thromboses. (Stone 2001)

o Description clinique

La muqueuse buccale présente un érythéme diffus permanent, de couleur « lie de vin », associé a des
gingivorragies et des ecchymoses.

o Etiologie

La maladie de Vaquez est due a une mutation génétique qui engendre une expansion clonale d’une
cellule souche et inhibe la croissance et la maturation des progéniteurs normaux. (Helbig 2018)

o Symptomatologie

Les symptOmes associés au début de la maladie sont des céphalées, des vertiges, des acoupheénes,
associés a une érythrose cutanée, muqgueuse et conjonctive.
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lls peuvent étre accompagnés de complications thrombotiques artérielles et veineuses, d’embolie
pulmonaire, de saignements gingivaux, d’ecchymoses et d’hémorragies digestives.

Au stade avancé de la maladie, une leucémie aigué peut apparaitre. (Tefferi, Barbui 2020)
o Examens complémentaires

NFS, examen génétique.
o Diagnostic différentiel

Polyglobulies secondaires, thalassémie.
o Traitement

Le traitement repose sur la saignée visant a améliorer la circulation sanguine par diminution de
I’hématocrite pour prévenir le risque de thrombose. L’hydroxyurée est le traitement de référence chez
les patients dgés. (Spivak 2019)

5. Macroglobulinémie de Waldenstrom

o Définition

La macroglobulinémie de Waldenstrém est une maladie rare caractérisée par une accumulation
lymphocytes dans la moelle osseuse et les tissus lymphoides périphériques associée a la production
d’immunoglobulines M (IgM) en quantité importante. Son incidence annuelle est de 1/260 000, elle
touche deux fois plus les hommes, agés de plus de 60 ans. Il s’agit d’'une maladie a progression lente
qui évolue environ en 6 ans vers le déces. (Wang, Lin 2020)

o Description clinique

Le tableau clinique de cette maladie est complexe et variable, associant des ulcérations de la
mugqueuse buccale, des adénopathies, une tuméfaction des glandes salivaires, des lésions
ostéolytiques des maxillaires, des gingivorragies, des pétéchies et des ecchymoses récidivantes laissant
une pigmentation hémosidérinique. (Dimopoulos et al. 2000)

o Etiologie

L'étiologie est inconnue, bien que des études montrent une implication de facteurs liés a I'immunité
et des formes familiales de la maladie. (Timar 2017)

o Symptomatologie
Dans 50% des cas, les patients sont asymptomatiques.

Les symptOmes sont liés a I'hyperviscosité du sang dont le plus commun est la fatigue. On peut
également observer des céphalées, des hémorragies nasales, une splénomégalie, une perte de poids
et un phénomeéne de Raynaud liés au dépots d’IgM. (Dimopoulos et al. 2000)

o Examens complémentaires

Examens sanguins, myélogramme, électrophorese.
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o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : myélome multiple, leucémie lymphocytaire, lymphome malin
non Hodgkinien. (Wang, Lin 2020)

o Traitement
Lorsque la maladie est au stade asymptomatique, une simple surveillance avec 'hématologue suffit.

Les traitements pour les patients symptomatiques dépendent de plusieurs facteurs et comprennent
de la chimiothérapie et de I'immunothérapie. (Owen et al. 2014)

6. Histiocytose Langheransienne

o Définition
Le terme d’histiocytose Langheransienne (HL) regroupe un ensemble de maladies prolifératives
clonales de cellules de Langherans. Ces cellules jouent un réle immunologique, elles fixent des

antigenes sur leurs membranes dans le but de les présenter aux cellules immunocompétentes,
généralement des lymphocytes T.

Il existe quatre formes d’histiocytose Langheransienne :

v" Unifocale (ou granulome éosinophile) : la plus fréquente et la moins grave, elle touche
plus les hommes que les femmes, les adolescents et les adultes jeunes et affecte le
squelette.

v' Multifocale (maladie de Hand-Schuller-Christian) : est rare et grave, elle atteint les
enfants de 2 a 10 ans.

v' Aigué disséminée (maladie de Letterer-Siwe): rare et grave, elle atteint les
nourrissons et les enfants de moins de 2 ans, et évolue rapidement.

v/ Congénitale (maladie de Hashimoto-Pritzker) : est une forme rare avec une régression
spontanée en quelques mois.

(Krooks, Minkov, Weatherall 2018)

o Description clinique
Toutes les formes d’HL présentent des Iésions buccales.

La forme unifocale se manifeste par une ulcération solitaire ou multiple, de petite taille, de forme
irréguliére, recouvert d’un enduit fibrineux, localisée sur la gencive et le palais associée a une
destruction osseuse et a une mobilité dentaire anormale (Fig. 78).

Les formes multifocale et aigué disséminée présentent de multiples ulcérations buccales associées a
une stomatite érythémateuse, des ecchymoses, un cedéme, une gingivite, une parodontite, une
atteinte des makxillaires, une perte dentaire avec éruption précoce des germes de dents permanentes.
(Milian et al. 2001)
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Figure 78 : Histiocytose X, Homme 57 ans (photo Dr H. Raybaud).

o Etiologie

L'étiologie est inconnue bien qu’il existe une prédisposition génétique associée des infections virales
et des réactions immunologiques entrainant une stimulation excessive des cellules de Langherans ou
un dysfonctionnement des lymphocytes T immunosuppresseurs. (Kobayashi, Tojo 2018)

o Symptomatologie

On retrouve souvent une éruption papuleuse ou érythémato-squameuse sur la peau, un mauvais état
général, des otites, une atteinte pulmonaire, hépatique, osseuse et ganglionnaire.

La forme multifocale est caractérisée par la triade : diabéte insipide, Iésions osseuses et exophtalmie.
(Nakamine et al. 2016)

o Examens complémentaires
Examen histopathologique.
o Histologie

L’examen histologique montre un aspect de granulome inflammatoire contenant des histiocytes de
taille et de nombre variables, présentant un noyau rond avec un ou deux nucléoles centraux associé a
un infiltrat de polynucléaires éosinophiles, de lymphocytes, de quelques plasmocytes et de
fibroblastes. Les cellules histiocytaires expriment I'antigéne CD1a. (Fistarol et al. 2009)

o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend: gingivite et parodontite ulcéro-nécrotiques, parodontite
agressive, myélome multiple, leucémies, carcinome épidermoide. (Nakamine et al. 2016)

o Traitement

Le traitement dépend de la forme et de la sévérité de la maladie, il associe en général une
chimiothérapie et une corticothérapie. (Monsereenusorn, Rodriguez-Galindo 2015)
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IX. Autres

1. Erythroplasie

o Définition

L'OMS définit I'érythroplasie comme une plaque ou une plage rouge, non spécifique, qui ne peut étre
classée ni cliniquement ni anatomopathologiquement dans une autre maladie. Elle est d’emblée
suspecte de transformation maligne. Elle touche les individus entre 50 et 70 ans.

L’érythroplasie est rare dans la cavité buccale mais elle représente un haut risque de néoplasie, les
zones les plus a risque étant la face ventrale de la langue, le plancher buccal et la zone rétro-molaire.
(Holmstrup 2018)

o Description clinique

L’érythroplasie se manifeste par une plaque de couleur rouge vif, bien délimitée, indolore, lisse et
duveteuse en surface, légérement déprimée, souvent érodée voire ulcérée.

Il existe une forme homogene qui est uniformément rouge (Fig. 79) et une forme non homogéne
(érythroleucoplasie) associée a des petites plagues ou points blancs. (Roza et al. 2021)

R

Figure 79 : Erythroplasie, Homme 45 ans (photo Dr H. Raybaud).
o Etiologie

L’étiologie est inconnue. Il existe des facteurs favorisants : une exposition chronique a des composants
cancérigenes notamment le tabac. L’alcool est considéré comme un co-carcinogéne qui potentialise
les effets du tabac. (Suter et al. 2008)

o Symptomatologie

L’érythroplasie est généralement asymptomatique mais peut causer un inconfort ou une douleur
sourde.

o Examens complémentaires

Examen histopathologique.
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o Histologie

Dans 90% des cas, I'histologie révele une dysplasie sévére (Fig. 80), un carcinome in situ ou un
carcinome épidermoide invasif débutant. L’épithélium présente une zone d’atrophie et le chorion est
trés vascularisé. (Warnakulasuriya 2018)
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Figure 80 : Erythroplasie, dysplasie sévere, Anticorps anti-Ki-67 (cellules en division), X200 (photo Dr H. Raybaud).
o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : candidose érythémateuse, lichen plan, lupus érythémateux
discoide, carcinome épidermoide débutant, inflammation. (Suter et al. 2008)

o Traitement

Le traitement comprend I'exérese chirurgicale et un suivi a long terme. (Warnakulasuriya 2018) (Van
der Velden 2020)

2. Scorbut

o Définition

Le scorbut est une maladie nutritionnelle rare qui survient en cas de carence sévere en vitamine C
(acide ascorbique) qui joue un réle important dans la synthése du collagéne. Il affecte principalement
les gencives, la peau, les ongles, les cheveux, les muscles et les articulations. La carence peut concerner
les nouveau-nés, les enfants et les adultes. Les réserves en acide ascorbique de I'organisme s’épuisent
en trois mois environ. (Van der Velden 2020)

o Description clinique

Les manifestations buccales du scorbut sont une tuméfaction et un érytheme généralisés des gencives
accompagnés de gingivorragies (Fig. 81) et d’une mobilité dentaire anormale.

On peut également retrouver des pétéchies, ecchymoses et hématomes spontanés. (Firth, Marvan
2001)
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Figure 81 : Scorbut, Femme 81 ans (photo Dr H. Raybaud).

o Etiologie

Le scorbut est provoqué par une carence en vitamine C qui peut étre due a une malnutrition, un
alcoolisme chronique, un régime restrictif et une affection inflammatoire du tube digestif.

(Chapple et al. 2018)
o Symptomatologie

Le scorbut provoque un état de fatigue, un malaise, un cedeme des extrémités inférieurs, des douleurs,
des troubles mentaux, des ecchymoses et hématomes cutanés, une diminution de la résistance aux
infections et un retard de cicatrisation.

(Omori et al. 2014)
o Examens complémentaires
Dosage de I'acide ascorbique dans le sang.
o Histologie

L’examen histologique montre une hyperplasie gingivale avec épaississement de la couche épithéliale.
Le conjonctif est envahi par un infiltrat plasmocytaire et présente une destruction de la matrice
collagénique.

(Omori et al. 2014)
o Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel comprend : gingivite ulcéro-nécrotique, gingivite hyperplasique tartrique,
gingivite herpétique, leucémie, agranulocytose, purpura thrombocytopénique.

o Traitement

Le traitement consiste en I'apport de vitamine C : 100 mg, 3 a 5 fois par jour jusqu’a un total de 4 g. La
dose est ensuite diminuée progressivement et suivie de prescriptions diététiques.

(Firth, Marvan 2001)
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Tableau 1 :

Classement des Iésions par site

Site Lésions Principales caractéristiques
Stomatite prothétique (stade |, II, 11l Pétéchies (stade 1) puis érythéme diffus localisé sous une prothése amovible (stade Il),
puis papules (stade Ill), associés ou non a une surinfection par Candida albicans
Lésions traumatiques :
o Brulure alimentaire Erythéme douloureux, mal limité, suite au contact avec des aliments ou boissons
chaudes
o Pratiques sexuelles Erythéme au point d’impact
v o Toux répétée / vomissements Pétéchies au niveau du voile du palais
= Mononucléose infectieuse Pétéchies au niveau du voile du palais (due a EBV)
e Thrombocytopénie Pétéchies et ecchymose
0('_0 Ouranite Erythéeme du voile du palais, chez les asthmatiques au point de contact avec le spray de
cortisone
Syphilis Macules érythémateuses au niveau du palais mou et des piliers amygdaliens
Stomatite gonococcique Plaque érythémateuse au niveau de la luette, des piliers amygdaliens, rarement
associée a la pharyngite gonococcique.
Stomatite allergique Erythéme diffus dessinant la prothese. Tres rare : allergie a la résine.
Urticaire Macules, papules au niveau du palais dur. Rare
Sarcome de Kaposi Papule ou nodule au niveau du palais dur, lié a I'infection VIH. Rare avec la trithérapie
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Site Lésions Principales caractéristiques
Candidose érythémateuse Plage érythémateuse sur la face dorsale de la langue, aspect +/- dépapillé suite a un
traitement antibiotique.
Langue géographique Plaques érythémateuses bordées d’un liseré kératinisé, dépapillées au centre, qui se
déplacent dans le temps et récidivent avec le stress.
Varices Papules violacées sur les faces latérales et ventrale de la langue, chez les personnes
agées.
Glossite losangique médiane Erytheme médian, mamelonné ou lisse, en forme de losange en avant du V lingual.
Souvent associée a une lésion en décalque au palais, et +/- au candida albicans.
Lichen plan atrophique Erythéme atrophique sur la face dorsale de la langue, associé ou non a des érosions, et
Q résistant au traitement.
) Anémie ferriprive Plage érythémateuse, lisse, dépapillée sur la face dorsale de la langue.
Q0 Lésion traumatique : brilure Erythéme localisé et douloureux, associé a une érosion ou ulcération.
% Malformations artérioveineuses (angiomes Nodule gonflant a I'effort, positif a la vitropression.
- caverneux)

Maladie de Rendu-Osler

Multiples papules (télangectasies) positives a la vitropression, saignement.

Anémies mégaloblastiques

Macules confluentes en une plaque érythémateuse donnant une glossite de Hunter
(déficit en vitamine B9 et B12).

Syphilis Face dorsale de langue en « prairie fauchée ».
Amylose Papule ou nodule ferme de couleur violacé.
Psoriasis Aspect de langue géographique, associé a une atteinte cutanée (rare).

Lymphangiome

Papules en forme de grappes framboisées déformant la langue.

Syndrome allergique oral

Erythéme associé a un cedéme suite a une allergie croisée (rare).

Dermatomyosite

Erythéme, télangectasies (rare).
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Site Lésions Principales caractéristiques
Chéilite allergique Erythéme diffus associé ou non a des vésicules par allergie de contact (rouge a lévres ou
aliments).
Angiome infantile Nodule violacé qui disparait vers 10 ans, positif a la vitropression.
wn Malformations veineuses Papules ou nodules violacés, positifs a la vitropression.
8 Amylose Papules ou nodules ferme de couleur violacé.
> Chéilite de Miescher (Syndrome de Erythéme associé a un cedeme. (rare)
-Q Melkersson-Rosenthal)
- Chéilite de la maladie de Crohn Macrochéilite associée a une chéilite angulaire.
Maladie de Rendu-Osler Multiples papules érythémateuses, positives a la vitropression.
Anémies mégaloblastiques Macules confluentes en une plaque érythémateuse (déficit en vitamine B9 et B12).
Syndrome allergique oral Erythéme associé a un cedeme, allergie croisée (rare).
Site Lésions Principales caractéristiques
Lichen plan atrophique Erythéme associé a des érosions et des brides cicatricielles. Rechercher les stries de
Q Wickham.
S Lupus discoide Plaque érythémateuse, entourées de stries blanchatres surélevées en rayon de soleil.
(@) Masque lupique cutané.
—_

Thrombocytopénie
Thrombasthénie

Pétéchies, ecchymoses et saignements.
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Site Lésions Principales caractéristiques
Gingivite érythémateuse - Erytheme avec hyperplasie des papilles interdentaires associée a une hygiene
défectueuse.
Gingivites desquamatives : - Erytheme de la gencive attachée :
- Lichen plan - IFD négative
- Pemphigoide des muqueuses (PM) - signe de la pince positif, IFD linéaire : PM
- Pemphigus vulgaire (PV) - signe de Nikolsky positif, IFD en résille : PV
N Gingivite gravidique - Femme enceinte 3®™ mois
Q Granulome pyogéne - Nodule érythémateux sur la gencive attachée ou la papille interdentaire, suite a un
2 traumatisme (extraction), saignant au contact.
(®) Granulome a cellules géantes - Nodule violacé, irritation, saignement.
- Erythéme gingival linéaire - Erytheme de la gencive marginale et des papilles interdentaires lié au VIH (rare).
LGDJ Gingivite plasmocytaire - Erytheme associé a un cedeme, aspect lisse de la gencive. Phénomeéne

d’hypersensibilité (chewing-gums, dentifrice) (rare).

Maladie de Wegener

Multiples papules prenant un aspect framboisé caractéristique, (rare)

Leucémies aigues et chroniques

Hyperplasies gingivales rouge-violacé, gingivorragies.

Primo infection herpétique

Stomatite érythémateuse associée a des vésicules donnant des érosions douloureuses,
liée a I'Herpes Simplex I.

Maladie de Crohn

Hyperplasie gingivale érythémateuse

Scorbut

Hyperplasie gingivale violacée, déficit en vitamine C (rare).
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Tableau 2 : Classification par facettes

1. Gingivite érythémateuse

Topographie Gencives
Taille
Consistance — Texture | Molle
Lisse

Couleur

Rouge violacé

Environnement

Gencive marginale, papille interdentaire

Symptomatologie

Tendance au saighement

Signes cliniques

Hyperplasie gingivale

Autres caractéristiques

Mauvaise hygiéne bucco-dentaire

2. Gingivite gravidigue

Topographie Gencives
Taille
Texture — aspect Molle
Lisse

Couleur

Rouge violacé

Environnement

Gencive marginale, papille interdentaire

Symptomatologie

Tendance au saignement

Signes cliniques

Hyperplasie gingivale

Autres caractéristiques

Femme enceinte

3. Candidose érythémateuse

Topographie

Langue — Palais - Joues

Taille >10 mm
Texture — aspect Lisse
Couleur Rougeatre

Environnement

Dos de la langue, palais

Symptomatologie

Sensation de brilure - Go(t métallique - Xérostomie

Signes cliniques

Erytheme diffus

Autres caractéristiques

Prise d’antibiotiques a large spectre - Associée au VIH

4, Stomatite prothétique

Topographie Palais
Taille >10 mm
Texture — aspect Lisse / Granulaire
Couleur Rougeatre
Environnement Prothése amovible ancienne, mal adaptée
Symptomatologie Indolore

Signes cliniques

Pétéchies (stade 1)
Erythéme dessinant la prothése (stade 2)
Mugueuse granulaire (stade 3)

Autres caractéristiques

Mauvaise hygiene bucco-dentaire
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5. Syphilides secondaires

Topographie

Palais - Langue — Joues - Lévres

Taille 5-10 mm
Texture — aspect Lisse
Couleur Rougeatre

Environnement

Piliers amygdaliens

Symptomatologie

Indolore - Altération de |'état général - Manifestations cutanées

Signes cliniques

Macules - Langue en « prairie fauchée »

Autres caractéristiques

Associée au VIH

6. Stomatite gonococcique

Topographie Palais
Taille
Texture — aspect Exsudat grisatre
Couleur Rougeatre

Environnement

Piliers amygdaliens

Symptomatologie

Indolore - Sensation de br{lure

Signes cliniques

Erythéme diffus — Erosion

Autres caractéristiques

Pharyngite

7. Erythéme gingival linéaire

Topographie Gencives
Taille
Texture — aspect Lisse
Couleur Rougeatre

Environnement

Gencive marginale - Papille interdentaire

Symptomatologie

Douloureux - Tendance au saignement

Signes cliniques

Liseré rouge vif de la gencive marginale

Autres caractéristiques

Associé au VIH

8. Mononucléose infectieuse

Topographie Palais
Taille
Texture — aspect Lisse
Couleur Rougeatre

Environnement

Jonction palais dur — palais mou

Symptomatologie

Altération de I'état général - Lymphadénopathie

Signes cliniques

Pétéchies

Autres caractéristiques

Adulte jeune
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9. Primo-infection herpétique

Topographie

Levres - Joues - Gencives - Langue - Plancher buccal - Palais

Taille
Texture — aspect Lisse
Couleur Rougeatre - Jaunatre

Environnement

Symptomatologie

Douloureux - Altération de I'état général - Lymphadénopathie

Signes cliniques

Erythéme - Erosions

Autres caractéristiques

Enfant

10. Glossite losangique médiane

Topographie Langue
Taille >10 mm
Texture — aspect Mugqueuse lisse - Muqueuse mamelonnée
Couleur Rougeatre

Environnement

Dos de la langue — Palais

Symptomatologie

Indolore - Sensation de brGlure

Signes cliniques

Erytheme en losange

Autres caractéristiques

Associée ou non au CA

11. Langue géographique

Topographie Langue
Taille 5-10mm
Texture — aspect Lisse
Couleur Rougeatre

Environnement

Dos de la langue

Symptomatologie

Indolore - Sensation de br(lure - Evolution par poussées

Signes cliniques

Plaques entourées d’un liseré kératosique

Autres caractéristiques

Langue fissurée

12. Syndrome de Melkersson-Rosenthal

Topographie

Langue - Levres

Taille

Consistance — aspect

Couleur

Rougeatre

Environnement

Atteinte d’une ou deux lévres

Symptomatologie

Indolore - Evolution par poussées - Céphalées

Signes cliniques

(Edeme - Langue plicaturée

Autres caractéristiques

Paralysie faciale
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13. Maladie de Wegener

Topographie

Gencives - Langue - Palais

Taille >10 mm
Texture — aspect Granulaire
Couleur Rougeatre - Violacée

Environnement

Papille interdentaire - Mobilité dentaire

Symptomatologie

Altération de I'état général - Epistaxis

Signes cliniques

Gencive fraise — ulcérations

Autres caractéristiques

Ulcérations nécrotiques nasales

14. Maladie de Crohn

Topographie

Joues - Lévres - Gencives

Taille
Texture — aspect Molle - Pavimenteux
Couleur Rougeatre

Environnement

Symptomatologie

Indolore - Evolution par poussées - Altération état général

Signes cliniques

Hyperplasie linéaire — Muqueuses en « tags » - Macrochéilite

Autres caractéristiques

15. Amylose
Topographie Langue — Lévres
Taille 5mm—-10 mm
Texture — aspect Ferme
Couleur Jaunatre - Bleuatre

Environnement

Bords de la langue

Symptomatologie

Indolore - Altération de I'état général - Xérostomie

Signes cliniques

Nodules - Macroglossie - Macrochéilite

Autres caractéristiques

Manifestations cutanées

16. Gingivite desquamative

Topographie Gencives
Taille
Texture — aspect Lisse
Couleur Rougeatre

Environnement

Gencive marginale

Symptomatologie

Douloureux - Edeme

Signes cliniques

Erythéme - Erosions - Ulcérations

Autres caractéristiques
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17. Lichen plan atrophique

Topographie

Langue - Gencives - Joues

Taille >10 mm
Texture — aspect Lisse
Couleur Rougeatre

Environnement

Bords de la langue

Symptomatologie

Douloureux - Evolution par poussées

Signes cliniques

Erythéme - Erosions

Autres caractéristiques

Lésions bilatérales et symétriques - Manifestations cutanées

18. Lupus érythémateux discoide

Topographie

Palais — Lévres — Joues - Langue

Taille >10 mm
Texture — aspect Granulaire
Couleur Rougeatre - Blanchatre

Environnement

Symptomatologie

Douloureux - Altération de |'état général - Xérostomie

Signes cliniques

Erythéme - Stries périphériques blanches

Autres caractéristiques

Masque lupique

19. Dermatomyosite

Topographie

Langue — Palais - Joues

Taille
Texture — aspect Granulaire
Couleur Rougeatre - Violacée

Environnement

Piliers amygdaliens

Symptomatologie

Douloureux - Altération de I'état général

Signes cliniques

Erytheme - Télangectasies

Autres caractéristiques

Manifestations cutanées

20. Psoriasis
Topographie Langue - Palais - Gencives - Joues - Plancher buccal - Lévres
Taille
Texture — aspect Lisse
Couleur Rougeatre

Environnement

Symptomatologie

Indolore - Evolution par poussées

Signes cliniques

Aspect de carte géographique

Autres caractéristiques

Manifestations cutanées

21. Syndrome allergique oral

Topographie

Levres - Langue

Taille
Texture — aspect (Edémateux
Couleur Rougeatre

Environnement

Symptomatologie

Sensation de brilure

Signes cliniques

Erythéme - Edeme
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22. Stomatite allergique de contact

Topographie

Lévres - Joues - Plancher buccal - Palais - Gencives

Taille
Texture — aspect (Edémateux
Couleur Rougeatre
Environnement Levres

Symptomatologie

Sensation de brilure

Signes cliniques

Erytheme — (Edéme

Autres caractéristiques

23. Gingivite plasmocytaire

Topographie Gencives
Taille
Texture — aspect Lisse
Couleur Rougeatre

Environnement

Symptomatologie

Sensation de brllure

Signes cliniques

Erytheme - CEdeme

Autres caractéristiques

24. Bralures

Topographie

Palais - Langue - Plancher buccal - Levres

Taille 5-10 mm
Texture — aspect
Couleur Rougeatre
Environnement
Symptomatologie Douloureux

Signes cliniques

Erytheme - Ulcérations

Autres caractéristiques

25. Pratique sexuelle

Topographie Palais
Taille >10 mm
Texture — aspect Lisse
Couleur Rougeatre
Environnement
Symptomatologie Indolore

Signes cliniques

Pétéchies - Macule — ecchymose

Autres caractéristiques
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26. Angiome infantile

Topographie

Lévres Joues Palais

Taille >10 mm
Texture — aspect Molle
Couleur Rougeatre - Violacée - Bleutée

Environnement

Symptomatologie Indolore
Signes cliniques Nodule
Autres caractéristiques | Enfant

27. Malformations capillaires — Sturge Weber Krabbe

Topographie

Gencives - Joues - Levres - Langue

Taille >10 mm
Texture — aspect
Couleur Rougeatre - Violacée

Environnement

Symptomatologie

Indolore - Troubles nerveux sensitifs

Signes cliniques

Macule

Autres caractéristiques

Hémi face

28. Malformations veineuses — angiomes caverneux

Topographie

Langue — Lévres

Taille >10 mm
Texture — aspect Molle
Couleur Bleutée

Environnement

Symptomatologie

Gonfle a I'effort

Signes cliniques

Nodule

Autres caractéristiques

29. Varices
Topographie Langue — Lévres - Joues
Taille 5-10 mm
Texture — aspect Molle
Couleur Bleutée

Environnement

Face ventrale de la langue

Symptomatologie

Signes cliniques

Papules

Autres caractéristiques

Manifestations cutanées

30. Malformations lymphatiques

Topographie

Langue — Lévres - Joues

Taille >10 mm
Texture — aspect Molle
Couleur Rougeatre

Environnement

Symptomatologie

Sensation de brilure

Signes cliniques

Excroissance en grappe
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31. Malformations artérioveineuses

Topographie

Levres - Joues - Langue - Palais - Plancher buccal - Gencives

Taille 5-10 mm
Texture — aspect Molle
Couleur Rougeatre

Environnement

Symptomatologie

Lésion chaude et pulsatile

Signes cliniques

Papule - Nodule

Autres caractéristiques

Risque hémorragique

32. Maladie de Rendu-Osler

Topographie

Levres - Langue - Palais - Joues - Gencives

Taille <5mm
Texture — aspect Molle
Couleur Rougeatre

Environnement

Symptomatologie

Tendance au saighement

Signes cliniques

Télangectasies

Autres caractéristiques

Manifestations cutanées

33. Granulome pyogéne

Topographie

Langue - Palais - Gencives

Taille >10 mm
Texture — aspect Molle
Couleur Rougeatre Blanchatre Jaunatre

Environnement

Plaie traumatique récente

Symptomatologie

Indolore - Tendance au saighement

Signes cliniques

Nodule

Autres caractéristiques

34. Epulis a cellules géantes

Topographie Gencives
Taille >10 mm
Texture — aspect Ferme
Couleur Rougeatre Violacée

Environnement

Symptomatologie

Indolore - Tendance au saignement

Signes cliniques

Nodule

Autres caractéristiques

Polylobé
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35. Sarcome de Kaposi

Topographie

Palais - Gencives - Langue - Joues

Taille >10 mm
Texture — aspect Ferme
Couleur Rougeatre Violacée

Environnement

Symptomatologie

Tendance au saignement

Signes cliniques

Macule — Papule - Nodule

Autres caractéristiques

Associé au VIH

36. Anémie ferriprive

Topographie Langue
Taille
Texture — aspect Lisse — Dépapillée
Couleur Rougeatre

Environnement

Symptomatologie

Douloureux - Sensation de br(lure

Signes cliniques

Erythéme - Muqueuse lisse

Autres caractéristiques

Paleur des muqueuses

37. Anémie mégaloblastique

Topographie

Langue Joues Lévres

Taille >10 mm
Texture — aspect Lisse
Couleur Rougeatre

Environnement

Symptomatologie

Sensation de brllure

Signes cliniques

Macules — Plage

Autres caractéristiques

Troubles nerveux sensitifs (vitamine B12)

38. Thrombocytopénie — Thrombasthénie

Topographie

Palais - Gencives

Taille <5mm
Texture — aspect
Couleur Rougeatre Violacée

Environnement

Symptomatologie

Indolore - Epistaxis

Signes cliniques

Pétéchies

Autres caractéristiques

Risque hémorragique
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39. Purpura thrombopénique immunologique

Topographie

Palais — Gencives - Plancher buccal

Taille 5-10 mm
Texture — aspect Molle
Couleur Rougeatre

Environnement

Symptomatologie

Indolore — Tendance au saignement

Signes cliniques

Pétéchies

Autres caractéristiques

Manifestations cutanées

40. Leucémies aigues et chroniques

Topographie Gencives
Taille
Texture — aspect Molle
Couleur Rougeatre Bleuatre

Environnement

Symptomatologie

Indolore -Tendance au saignement -Altération de |'état général

Signes cliniques

Hyperplasie gingivale - Pétéchies

Autres caractéristiques

41. Maladie de Vaque

r4

Topographie

Lévres - Joues - Gencives - Langue - Plancher buccal - Palais

Taille
Texture — aspect Lisse
Couleur Lie de vin

Environnement

Symptomatologie

Indolore - Tendance au saignement

Signes cliniques

Erythéme diffus — Ecchymose

Autres caractéristiques

Manifestations cutanées

42. Macroglobulinémi

e de Waldenstrom

Topographie

Levres - Joues - Gencives - Langue - Plancher buccal - Palais

Taille
Texture — aspect Lisse
Couleur Rougeatre Violacée

Environnement

Symptomatologie

Indolore - Altération de I'état général - Epistaxis — Tendance au
saignement

Signes cliniques

Pétéchies - Ecchymoses

Autres caractéristiques
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43, Histiocytose Langheransienne

Topographie

Gencives - Palais

Taille >10 mm
Texture — aspect Granulaire
Couleur Rougeatre

Environnement

Mobilité dentaire

Symptomatologie

Altération de I'état général

Signes cliniques

Macules - Papules

Autres caractéristiques

Manifestations cutanées

44. Erythroplasie

Topographie

Langue - Joues - Gencives - Plancher buccal - Palais

Taille >10 mm
Texture — aspect Lisse
Couleur Rouge
Environnement
Symptomatologie Indolore
Signes cliniques Erytheme velouté
Autres caractéristiques | Bien limité
45, Scorbut
Topographie Gencives
Taille
Texture — aspect Molle
Couleur Rougeatre

Environnement

Mobilité dentaire

Symptomatologie

Tendance au saignement - Altération de |'état général

Signes cliniques

Hypertrophie gingivale — Pétéchies - Ecchymoses

Autres caractéristiques
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Résumé:

La dermatologie buccale fait partie du champ de compétences des chirurgiens-dentistes, qui
sont les premiers acteurs pour le diagnostic précoce des maladies de la bouche,
particulierement des cancers. Les outils informatiques a visée pédagogique présentent un
intérét grandissant aupres des jeunes praticiens.

Les Iésions érythémateuses de la muqueuse orale sont définies par une coloration plus rouge
gue la muqueuse normale. Elles forment un groupe important et hétérogene des maladies de
la muqueuse orale. Les étiologies sont diverses: de la simple inflammation a la lésion
précancéreuse, rendant leur identification plus difficile mais d’autant plus importante.

Le but de ce travail est de fournir une description compléte et concise d’une cinquantaine de
Iésions érythémateuses, et de permettre d’une part d’intégrer ces recherches au sein du site
de dermatologie buccale existant et d’autre part d’aider les praticiens dans leur démarche
diagnostique.




