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Les lésions potentiellement malignes de la cavité buccale

l. Introduction :

Les cancers de la cavité buccale représentent, de part leur fréquence (10%
des cancers concernént les voies aéro-digestives supérieures) et leur taux de
mortalité (de 'ordre de 70%a 5 ans), un enjeu de santé publique, concernant
I'ensemble des profeésionnels de santé et plus particuliérement les spécialistes de
la sphere oro faciales dont font partie les odontologistes.

lls se développent souvent sur une muqueuse buccale en apparence saine.
Dans 17% des cas ils sont précédés par des lésions muqueuses chroniques
précancéreuses (Ben Slama 2001 ; Szpirglas et Guilbert 1996).

Une terminologie doit réfleter nos meilleures connaissances de la
cancérogenéese de la }muqueuse orale et doit étre pratique a l'usage. Le terme
consensuel retenu par le groupe des experts est «lésion ou affection
potentiellement maligne ».

Les termes « précancéreux », « précurseur », « prémalin », «<néoplasie intra
epithéliale (OIN) » et « potentiellement malin » sont utilisés dans la littérature pour
décrire des aspects c(iniques ayant un potentiel & devenir des cancers. lis
reposent sur une vision de la cancérisation se déroulant en deux ou plusieurs
étapes, alors qu'il est \peu probable qu'il y ait une méme et unique voie de

cancérisation semblable pour tous les individus.
\

D’autre part, leur diagnostic est souvent tardif du fait du caractére non
spécifique des symptc?mes et de leur méconnaissance par la population générale.
En ce sens I'odontologiste qui est le premier maillon de |a chaine diagnostique a
un role important & jod:er notamment dans le diagnostic précoce et la prise en
charge des Iésions potentiellement malignes.

L'objectif de notre travail c'est de décrire ces lésions & potentiel malin avec leurs
caractéres variés sur les plans histologique, étiologique, clinique, diagnostique et
thérapeutique.

|




Les lésions potentiellement malignes de la cavité buccale

Il. Généralité :

I1.1.Définition :

I1.1.1 Lésion potentiellement maligne : (Lésion précancéreuse)

Les lésions a potentiel malin (LPM) sont des |ésions qui peuvent se transformer
en cancer mais qui né sont pas malignes au moment de leur diagnostic. Une LPM
est une modification morphologique d’un tissu présentant un risque accru de
développement d’'un rancer. Les termes de Iésion précancéreuse et d'état
précancéreux anciennement preconisés par FOMS en 1978 sont aujourd’hui
regroupés sous le terme de lésion a potentiel malin, qui a été mis sous une
definition histologique : « C’est un tissu morphologiquement altéré dans lequel un
cancer se développera plus volontiers que dans le tissu sain » OMS.

Cette définition histologique ne rend pas totalement compte de la diversité de
situations pratiques rencontrées.

Dans ce sens strict, l# lésion précancéreuse correspond aux dysplasies que I'on
assimile a des précurseurs du carcinome épidermoide car le processus de
transformation maligne est déja engage.
Une lésion précancéreuse doit répondre a trois critéres :

» Précéder |'apparition du cancer.

» Etre en rapport avec le cancer.

» Etre différente du cancer.

i.1.2 Etat préanCéreux : selon 'OMS « Etat généralisé associé a un
risque significativement accru de cancer ». C'est le cas de certaines pathologies tel
que la xéroderma pigmentosum et le SIDA.
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Il .2. Rappel anatomo-histo-physiologique de la muqueuse
buccale saine:

II.2.1. Rappel anatomique :

La muqueuse buc&ale revét la paroi interne des lévres et de la cavité buccale ;
elle est en continuité avec la peau a la jonction vermillon (versant externe des
levres). Elle se pourspit en arriére avec la muqueuse digestive (pharynx) et
respiratoire (larynx). (Fig.01)

Fig.01.Anatomie topographique de la cavité buccale

Les différentes zones de la cavité buccale et leur dénomination
(Classification OMS)

|
11.2.2. Rappel histologique :

La muqueuse buccale est revétue d'un épithélium malpighien reposant sur un
chorion. L'épithélium est sépare du chorion par une membrane basale. Selon sa
topographie, I'épithélium peut étre kératinisé ou non.

% L’épithélium :

Il est pavimenteux, Pluristratiﬂé, avec plusieurs couches cellulaires

(kératinocytes) : mélanocyte, cellules inflammatoires.

L’aspect histologiquk varie selon le degré de kératinisation. Dans les zones
Kératinisées (Palais dur, gencive, Sommet des papilles linguales) on observe une
superposition des couches suivantes :
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v La couche basale (stratum germinatum):

Elle repose sur la membrane basale. Elle est composée de deux assises
cellulaires cubiques ﬁLu cylindriques, attachées a la membrane basale par des
hémidesmosomes |

Cette couche est le ?§iége de nombreuses mitoses car elle assure a elle seule le
renouvellement cellulaire de I'épithélium. Les cellules vont ensuite subir une
maturation en migrant vers la surface et constituent alors les différentes couches
de I'épithélium.

v La couche squameuse ou corps muqueux de Malpighi (stratum
spinosum):

Elle est constituee de 15 a 20 assises de cellules polyédriques ou arrondies
reliees entre elles paf des desmosomes assurant ainsi une forte cohésion

v' La couche granuleuse (stratum granulosum):
Formeée de cellules qui vont s’aplatir au fur et a mesure de leur migration vers la

surface, comportant de nombreuses granulations de kératohyaline dans leur
cytoplasme.
v' La couche kératinisée (stratum cornéum):

Composée par des cellules aplaties en bandes opaques entierement
kératinisées, avec disparition des organites, du noyau et une rupture des ponts
desmosiques. Elle n’est véritablement présente qu’'au sein d’'un épithélium ortho
kératosique.

»  L’épithélium non Kkératinisé recouvre le versant muqueux des lévres, des joues,
le plancher buccal, la face ventrale de la langue et le voile du palais. En
comparaison avec I'épithélium kératinisé, les deux couches granuleuse et
cornee sont absentes

» Les cellules du corps muqueux de Malpighi conservent jusqu’a la surface un
noyau de forme plus ou moins ronde et leur cytoplasme est riche en
glycogene. La deiquamation se fera par groupe de cellules.

< La membrane basale:

C’est une mince bandelette qui épouse les ondulations des crétes épithéliales.
C’est une zone qui assure un role fondamental dans les échanges épithélio-
conjonctifs permettant I'attache des kératocytes, influant sur leur différenciation et
leur renouvellement. |

< Chorion:
Il est constitué par un tissu conjonctif lache, composé de fibroblastes, de
faisceaux denses de fibres collagénes, de fibres élastiques, de lymphocytes, de
plasmocytes, de vaisseaux et de nerfs. Dans sa couche profonde, les glandes

salivaires accessoireT mixtes séromuqueuses ou muqueuses sont nombreuses.
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1.2.3. Variation topographique de la muqueuse buccale :

La mugqueuse buccale est divisée en plusieurs territoires qui sont en relation
avec les structures musculaires ou osseuses sous jacentes.

Il est habituel de décrire trois types de muqueuses en fonction de la topographie :
< la muqueuse masticatrice: (rig.02)

Elle recouvre les gencives et le palais dur. |l s’agit d’'une muqueuse kératinisée
bien adaptée pour supporter certaines charges mécaniques lors de la mastication
et la formation du bol alimentaire préceédant la déglutition. Les crétes épithéliales
pénétrent profondément le chorion, riche en fibres de collagene, permettant un
solide ancrage et une absence de mobilité par rapport aux plans profonds osseux.

Fig.02. Mugqueuse masticatrice (palais) (Auriol et al, 1998)
1 : kératinisation en surface [ 2 : crétes épithéliales s’invaginant dans le chorion. ; 3 : Chorion dense et fibreux

% la muqueuse bordante:

Elle tapisse le versant muqueux des lévres, des joues, le plancher buccal, la
face ventrale de la langue et le voile du palais. Elle se laisse distendre par les
aliments. Non kératinisée en surface, elle ne présente que des crétes épithéliales
basales faiblement ancrées dans le tissu conjonctif sous-jacent expliquant ainsi la
souplesse de ces mugueuses. De plus, cette absence de kératinisation rend la
muqueuse plus fine et par conséquent plus fragile et plus a risque de développer
une lésion précancéreuse. Son chorion, trés vascularisé, est connecté aux
muscles sous-jacents par une sous- muqueuse de texture lache.

< La muqueuse spécialisée du dos de la langue :ig.03)

Elle est également kératinisée (sauf entre certaines papilles, filiformes
notamment). Elle a la|particularité de présenter a sa surface de trés nombreuses
papilles intervenant dans la fonction gustative :

v les papilles|filiformes, dispersées sur toute la surface dorsale de la
langue lui donnant un aspect rapeux.

v les papilles fongiformes qui prédominent surtout sur les bords de la
langue.
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v les papilles caliciformes ou circumvallées de la langue & 'union des 2/3
antérieurs et du 1/3 postérieur.

v les papilles foliées, situées sur les bords latéraux de la région
posteérieure de la langue.

Fig.03. Muqueuse spécialisée du dos de la langue (Auriol et al, 1998)
1 papille fongiforme

I.2.4. Rappel physiologique:

La muqueuse buccale est le siege de plusieurs phénomenes:

0.
0‘0

K
0’0

()
0.0

()
0’0

Les mitoses: Correspondent a une migration des kératinocytes a travers les
couches de I'épiderme par divisions cellulaires .On les trouve au niveau de
la couche basale (a I'état normal)
La migration cellulaire: C'est le déplacement des kératinocytes de la couche
basale germinative passant par la couche de Malpighi, la couche Granuleuse,
la couche Claire jusqu’a la couche finale ; la couche Cornée.
Kératinisation: correspond a I'apparition d’une protéine spéciale « la kératine»
sécrétée par les kératinocytes qui s’élimine au niveau des cellules épithéliales
superficielles, dans la cavité buccale

Il s’agit d’un processus physiologique et de défense de la muqueuse buccale.
Cependant cette kératinisation est moins intense que celle de I'épiderme
(peau), I'épaisseur varie en fonction des territoires muqueux.
Desquamation : La desquamation désigne le décollement et la perte de la
couche superficielle de I'épithélium.
Le turn over: c'est le temps nécessaire a I'élimination, par desquamation, de
la totalité des cellules épithéliales et leur remplacement par un nombre
equivalent de cellules. De 04 3 15 jours au niveau de la muqueuse buccale.

La muqueuse buccale présente différents roles :

* Fonction de protection des tissus profonds: contre les forces
mécaniques mises en jeu lors de la préhension des aliments et de leur
mastication.
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* Fonction de protection contre les micro-organismes: saprophytes de la
cavité buccale qui deviendraient agressifs en cas de blessure de la
mugqueuse

* Fonction sensorielle: assurée par de nombreux récepteurs a la
tempeérature, au tact, et a la douleur disséminée dans la muqueuse.

* Fonction gustative: liée aux bourgeons du go(t principalement situés dans
la muqueuse linguale dorsale

* Fonction de protection immunitaire permanente: par le systeme
immunitaire local (organes lymphoides, lymphocytes et plasmocytes) et par
les sécretions|salivaires constituées d'immunoglobulines (igA, IgG et igM)
et de facteurs bactériostatiques (lysozyme lactoferrine).

11.2.5 Troubles de kératinisation :

*
°0

Selon I'étiologie on

Hyper parakératose : C’est une augmentation de I'épaisseur de la couche
kératinisée, physiologiquement parakératosique. La kératinisation s'effectue
sans stratum granulosum. Les cellules conservent leur noyau jusqu’aux
couches les plus superficielles et la desquamation se fait par groupe de
cellules.
Orthokératose : C’est une kératinisation de type cutanée, avec un stratum
granulosum et stratum cornéum dépourvus de noyaux cellulaires. La
desquamation se fait habituellement par groupe de cellules.

Dyskératose : kératinisation incomplet, précoce et anarchique, ou les noyaux
cellulaires dégénerent dans toutes les couches épithéliales et/ ou les
cytoplasmes se chargent de kératine.

Kératose : C’est une lésion due a un trouble de kératinisation.

istingue:

v Les leucoplasies: Origine tabagique, Ou idiopathique.

v Kératoses de cause local: Traumatique, Galvanique, Médicamenteuse. ..

v Kératose dans le cadre d’'une maladie connue: Lichen
plan...lupus...psoriasis

* Autres troubles de la muqueuse buccale :
Hyperacanthose : C’est un épaississement important de I'épithélium par
augmentation du hombre de couches cellulaires du corps muqueux de

Malpighie, avec apparition d’expansions épithéliales s’enfongant dans le
chorion sous-jacent.

Atrophie : C'est une diminution de I'épaisseur de I'épithélium par diminution du
nombre de couches cellulaires. Le dessin papillaire diminue, donnant un
aspect rectiligne 3 la jonction chorion-épithélium.
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Il .3 .Epidémiologie :

On ne connait pasjla prévalence exacte des Iésions buccales précancéreuses ni
leur taux de transformation.

Des variations importantes d’'incidences selon 'age, le sexe et le siége sont
présentes dans divefs groupes ethniques et culturels. Ce qui reflete les variations
de facteurs étiologiqgues comme I'usage classique du tabac fumé ou les habitudes
de chiquer par exemple ; mais surtout en raison de la difficulté de standardisation
des criteres diagnosﬁiques rendant malaisée la comparaison des prévalences.
Des études effectuées aux U.S.A, en Hongrie, en Suede et en Inde ont cependant
fait état de taux de 1,3% a plus de 6% et de 2,2% a 6% respectivement.

On estime que Ies“ taux de transformation maligne des leucoplasies se
situeraient entre 2,2% et 6%.

Toutefois, selon des études prospectives récentes, prévoyant une survie plus
longue et effectuées} dans des groupes ou I'on retrouvait une plus forte proportion
de modifications dysplasiques dans les leucoplasies, les taux de transformation
maligne seraient pIL‘is élevés que 'on ne croit (16,2 - 17,5%). L’age de survenue
est souvent la cinquantaine, mais une progression est observée dans les tranches
les plus basses.

Les lésions précahcéreuses s’accompagnent de modifications pathologiques au
niveau de différentes structures de la muqueuse buccale.

I.4.Facteurs étiologiques:

Les grands consommateurs de tabac et d’alcool : I'alcool n'est pas un
carcinogene, mais #on association a l'intoxication tabagique présente un caractéere
synergique et entraine un effet multiplicateur des risques. Cet ensemble alcool-
tabac est trés souvent constaté.

% Le tabac ‘

De nombreuses études ont démontré la toxicité du tabac et le risque accru de
survenue de cancer des voies aéro-digestives supérieures chez les fumeurs. Le
risque de cancer apgmenterait avec l'intensité et 'ancienneté du tabagisme, avec
une relation « dose-effet » il agit :

v Par br(lure chronique.

v Par ses compo#ants toxiques (nicotine) .

v" Par ses composants cancérigénes (hydrocarbures).
< L’alcool:’

Le risque de sur\‘/enue d’'un cancer des VADS augmente lorsque la
consommation d’alcool est supérieure a 2 verres par jour pour la femme et 3
verres par jour pour 'homme, il agit :

v' Par action irrita‘nte locale directe par I'éthanol (directement proportionnelle a la
prise d’alcool). i

v Parla dégrada‘tion des moyens hépatiques, notamment, de résistance aux
agressions externes et aux carences nutritionnelles (avitaminose A).

v Par son role de solvant des substances cancérigénes du tabac.

|
|
| 8
|
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L’association des delux constitue un facteur de risque majeur
% Le papillomavirus humain (HPV):

Les papillomavirus humains appartiennent a un petit groupe de virus a ADN qui
infectent spéciﬁquenpent la peau ou les muqgueuses. lIs induisent généralement
des lésions hyper pr?lifératives bénignes telles que des verrues, des papillomes
ou des condylomes. Cependant certains types de HPV (par exemple les HPV de
type 16 ou de type1é) induisent des lésions malignes. De nombreuses études ont
mis en evidence la drésence du HPV au sein des lésions précancéreuses. Les
HPV de type 6/11 sant les plus fréquemment rencontrés suivis par les HPV de
type 16/18 de différentes études montrent que les HPV de type 6 et 11 sont le
plus fréquemment associés a des lésions bénignes alors que les HPV de type 16
et 18 sont davantage retrouvés au sein des Iésions précancéreuses et des
carcinomes épiderrqoides.

* Les personnes agées:
La fréquence des LH’M semble augmenter avec I'age
< Les malades présentant une pathologie a potentiel carcinogeéne:

En particulier les immunodéprimées et dépressifs, les patients dont les défenses
immunitaires sont diminuées (sous traitement immunosuppresseur chronique,
sous chimiothérapie, sous corticoides ...) se défendent moins bien contre
I'apparition, la croissance et la dissémination d’'une lésion cancéreuse..

% Les personnes de bas niveau socioprofessionnel
% Les facteur§ nutritionnels :

Il est supposé que les carences vitaminiques dans le cadre d’une malnutrition ou
dans le cadre d'un éthylisme chronique facilitent la survenue des cancers de la
cavité buccale, en particulier en cas de déficits en vitamines A, C, E

Une alimentation riche en fruit et en légumes semble avoir un effet protecteur.
On impute aux vitamines A, C, E un réle dans cette protection en raison de leur
activité antioxydante.

% Les predispositions génétiques :

Doivent, dans cer}ains cas, étre prises en compte; elles permettront sans doute
un jour de déeterminer, des la naissance, des populations a risque (familles
présentant ou ayan{ présenté des cancers de la bouche, malades ayant déja eu
un carcinome), c'est le cas des maladies caractérisées par une grande fragilité
chromosomique ex!: syndrome de bloom

% Le rble de certaines radiations :

En particulier chez les personnes travaillant a I'air libre .le réle des ultra-violets,

dans les carcinomes des levres a été démontré positif.
« Des facteurs industriels :

En particulier chez les travailleur des textiles ou le contact répété avec les
poussieres de coton et de la laine ferait apparaitre des cancers de |la sphére oro-
faciale avec une localisation & prédominance ORL, et parfois buccale.

\
\

\
| 9
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< L’hygiéne bucco-dentaire :

Les études épidémiologiques constatent que 80% des patients présentant un
carcinome ont une mauvaise hygiéne buccale. Ce défaut d’hygiéne serait peut-
étre un facteur favorisant dans la survenue des cancers buccaux.

< Les irritations et traumatismes prothétiques chroniques :

Tel un bord d’une“carie dentaire, les défauts et les crochets prothétiques, les
tics de mordillement, Ces traumatismes ne sont pas clairement responsable en
tant que cause primaire de cancers buccaux mais les érosions, ulcérations et
cicatrices atrophiqués qu'il provoque pourraient toutefois affaiblir la fonction
défensive de la muqueuse contre les carcinogénes chimique ou biologique.

Il en est de méme!pour les brulures dues aux boissons chaudes, aux épices
fortes, aux substanq‘es abrasives, aux fumées chaudes, a la cigarette ou a la pipe

(indépendamment des carcinogénes qu'elles contiennent).
|

lli. La dysplasie et le mécanisme de cancérisation :

| . s a , , .
Le processus de cancérogenése peut se développé a partir de la muqueuse
saine ou d'une lésian a risque.

1.1 Cancérisqtion directe:

Il existe des cancers qui semblent apparaitre au niveau des tissus sans
présence de lésion précancéreuse (apparition d'un cancer a partir d’'un tissus sain
“de novo”. J

|

ll.2 Précancéroses:

Un pourcentage encore inconnu de carcinomes épidermoides est précédée
pendant des mois méme des années par des altérations morphologiques intra

\
épithéliale de la muqueuse buccal cliniquement visible dites Dysplasie.

Classification de Kuffer:

Kuffer a mis une classification des lésions potentiellement malignes selon leurs
degrés de dégénérbscence ;

% Les lésions précancéreuses a dégénérescence facultative :

(Le lichen plan bpccaux et les kératoses tabagiques) dont le risque de
transformation maligne est faible sauf si des facteurs favorisants viennent se
surajouter ‘

% Les Iésiohs précancéreuses a dégénérescence quasi obligatoire :

(La leucoplasie verrugueuse proliférative) dont I'évolution a court ou moyen
terme vers le cancer est quasiment constante mais qui n’ont ni les caractéristique
histologique ni I'évplutivité anatomo_ clinique d'un cancer (envahissement

ganglionnaire et métastasique)
|

[ 10
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% Les Iésionq‘ précancéreuses a dégénérescence obligatoire :
(Perythroplasie de Queyrat) dont I'évolution vers un cancer infiltrant est
inéluctable. “

Les étapes du dé\feloppement d’un carcinome (cancer d’origine épithéliale)
avant la phase d'invasion correspondent aux étapes strictement intra-épithéliales
de la carcinogenese; On distingue deux étapes : les Dysplasies et le carcinome
in situ |

\
.3 La Dysplasie ou Oral intra épithélial neoplasia (OIN):

Sont des troubles'acquis de la multiplication cellulaire résultant d’'anomalies
genétiques qui alterent le contréle de la prolifération et la maturation cellulaire. Les
dysplasies ou OIN ne sont décrites que dans les épithéliums et ne franche pas la
membrane basale et sont des Iésions précancéreuses car les cellules
dysplasiques peuvent inconstamment et dans un délai variable se transformer en
cellules cancéreuses par accumulation d’autres anomalies génétiques.

Il est a noter qu'il p’y a pas de passage progressif systématique du stade de
dysplasie vers celui ‘du carcinome in situ puis du carcinome invasif, certaines
dysplasies donnent pirectement naissance au cancer invasif d’autres peuvent
méme se régresser. (fig.04)

l

Epithéliuﬁn normal Epitheélium dysplasique Epithélium malin

l

i
Fig.04. Evolution dysplasique vers le carcinome
Neville_B.Damn D .Alfen C et Bouquot J.

\ Oathologie et maxillo faciale . 2eme Ed.
| Toronto : WB. Saunders Company.2002 .
\
lI.3.1 Les aspects cliniques des Dysplasies :

\
Quelque soit le qrade du précurseur et méme au stade de carcinome micro
invasif, 'aspect cliqique est sensiblement identique, ces lésions peuvent se

\
11
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|

|
manifester sous 3 aspects évocateurs (modele de description : les lésions
blanchétres et rouge%%tres) :
|
< Aspecten Mosa'l'que .

L'un des plus fréquents et des plus évocateurs, consiste en un placard
érythémateux généralement bien limité, parsemé de multipies points blancs qui
peuvent par endroits confluer en une macule kératosique. Plus le grade de
kératinisation est élevé plus la lésion est bien limitée, chaque point blanc
correspond a un épaississement de I'épithélium.

< Aspect en Kératose irréguliére :

Aussi assez fréqu#nt et moins évocateur car il peut étre confondu avec une
inflammation surajoutée, habituellement mal limitée de forme trés irréguliere et
d’épaisseur variable peuvant étres multiples. Il existe généralement un érytheme
plus ou moins impof"tant parfois de petites érosions. L’aspect de kératose
irréguliére qui correspond cliniquement aux OIN, comporte en surface une
kératose épaisse. |

< Aspect en érythroplasie :
Le plus rarement|observé et trés évocateur d'une lésion d'OIN, il se présente

sous la forme d’une plaque érythémateuse souvent assez étendue, bien limitée de

consistance souplellisse et velouté a la palpation.
|

lll. 3.2 Les cara?téres microscopiques des dysplasies :

L'état dysplasique peut étre diagnostiqué par I'examen anatomopathologique
cytologique et /ou histologique :

> Architectx%lre tissulaire :

Augmentation de la densité cellulaire, diminution de la différenciation cellulaire,
anomalies de la polarité cellulaire et une désorganisation de I'épithélium, des
crétes épithéliales en gouttes, I'hyperplasie des cellules basales et la
kératinisation sous la surface épithéliale.

« Cytologie:

Anisocytose( Les/cellules malignes ont des tailles différentes sur une méme

préparation histolobique), les pléomorphismes cellulaires et nucléaires

< Histologie :

Le rapport nucléo-cytoplasmique augmenté (fig.05)

@ Anomaliés nucléaires : Anisocaryose:

v Les noyaux des cellules malignes présentent des tailles différentes sur une
méme préparation histologique (fig.06)

v Formes nucléajres anormales : noyaux étirés déformés polylobés

Mitoses nomq‘reuses et anormale. (fig.07)

v' Hyperchromasie par augmentation des charges occlusale du noyau en acides
nucléique et une répartition inhomogéne des chromatines en granulation ou en
mottes de taille‘;s inégales

\

«
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Fig.05. Anomalies cytologique : anisocaryose Fig.06. Anomalies nucléaires Anisocytose
Rapport N/C augmenté Noyaux multiformes

Fig.07. Les mitoses (nombre anormale)

I11.3.3 Les différents grades de dysplasie:

L’anatomopathologiste doit non seulement reconnaitre une dysplasie mais doit
indiquer son grade c'est-a-dire son intensité. En régle; plus la dysplasie est

marquée plus le ri#que de transformation en cancer a plus ou moins court terme

est élevé ‘

Différentes termiJnoIogies sont employées pour qualifier les différents
grades de dyspla%ie :

» Dysplasie léegére, modéré et sévére
= Oral intra épithélial néoplasia OIN de degré |, i, 1|
= Dysplasie cfe bas grade et de haut grade
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|
% Dysplasie légére (OIN,) : (fig.08)
L'épaisseur des assises cellulaires dysplasiques représente moins de 1/3 de
Iépaisseur total de I'épithélium, les atypies sont discrétes a modérées
|

Fig.08. Dysplasie légere

% Dysplasie moyenne (OIN) : (fig.09)
L’épaisseur des assises cellulaires dysplasiques représente 1/3 a 2/3 de
I'épaisseur total de I'épithélium, les atypies cellulaires sont modérées a marquées.
|

Fig.09. Dysplasie moyenne

14




i ., . . . "

| Les lésions potentiellement malignes de la cavité buccale
|

.l

« Dysplasie seyére (OIN,) :

\
L’épaisseur des assises cellulaires dysplasique dépasse les 2/3 de I'épaisseur
total de I'épithélium les atypies cellulaires sont modérées a marquées.
\

Fig. 10. Dysplasie sévére

Actuellement on parle d’'un systéme de deux grades : OIN de bas grade et

OIN de haut grade:

e OIN de b#s grade correspond a la dysplasie légeére et elle est

réversible

o OIN de haut grade regroupe la dysplasie modérée, sévére et le CIS

qui sont irréversibles

.4 Le Carciane in situ : ¢ig.11)

Est une prolifération de cellules
épithéliale cancéreuses qui occupe
toute I'épaisseur d’H‘m épithélium mais
ne franchit pas la membrane basale. Le
carcinome in situ est aussi dit * non
invasif’, & ce stadeles cellules
cancéreuses ne sorﬁt pas
accompagnées parun stroma

Le carcinome in situ peut demeurer
non invasif pendant plusieurs années
mais évolue spontanement dans la tres
grande majorité des cas en un
carcinome invasif, il peut toutefois
exister des régress*ons spontanées.

[ 15

Fig.11. Le carcinome in situ
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|
.5 Lalésion Fancéreuse de la muqueuse buccale:

La lésion cancéreuse est une prolifération excessive des cellules anormales
eéchappant aux contraintes fixées par ’homéostasie de 'organisme, cette derniere
permet la régulation 'de la multiplication cellulaire. Le plus souvent, la Iésion
cancéreuse est ulcéfeuse, végétante ou ulcérovégetante, dans quelques cas elle

prend un aspect fissuraire, nodulaire interstitiel ou s‘étend en surface.
\

L’histoire naturelle d’'un cancer peut étre schématiquement divisée en trois
|

phases : |

» Phase précancé*euse

» Phase locorégionale (c’est la diffusion des cellules tumorales dans les tissus
avoisinants, ellelconsiste initialement en un franchissement de la lame basale
(la micro invasion)

» Phase générale “: la métastase.

L’extension tumoralk a partir de la muqueuse est decrite par la
classification(TNM) :

» T :la taille tumorale selon le plus grand diametre (T4, T2, T3)
> N : désigne I'extension ganglionnaire (N1, Nz, Ns)

» M : désigne I'extension métastasique
|

Quelque soit leur siege, les lésions cancéreuses partagent des caracteres
communs : “
< Les caractéres morphologiques et évolutifs :
v Le caractére dur a la palpation

v’ Le caractere hxe et non mobile Les signes
v Le saignement au contacte d’alerte

|
v L’absence de cicatrisation (ulcération infiltrée, souvent indolore et

persistante) !

Evolution de %Ia Iésion sans tendance a la guerison

Saignement spontané

L’apparition qes douleurs

L'apparition des adénopathies

Tumeur exophytique mal limitee

Une répercu#sion d’ordre plus générale avec notamment une perte de poids

importante sans facteurs causale identifiable

Envahissement et destruction des tissus adjacents

La découve#e de tumeur a distance (évoquant des metastases qui peut étre

régionales et a distance)

v Tendance alla récidive apres exérése complete

v La détériora{ion de la fonction nerveuse (motrices ou sensitive) au contacte
de la tumeur

AN N N AN

LSRN
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n
T

|

v Une douleur de l'oreille (otalgie réflexe)

|
Les caractérés anatomopathologiques:
Augmentation'de a taille du noyau
Augmentation‘ du rapport nucléo-cytoplasmique
Anisocaryose‘
Irrégularité de la densité chromatine
Augmentatio ' du nombre et taille des nucléoles
Augmentatioq du nombre des mitoses anormale

AN N N

| Aspect histologique d'un carcinome épidermoide infiltrant
|
|

v .Démarche“ diagnostique :
[
IV.1. Interrogatoire :
|

IV.1.1 Anamnése médical :
|

Il s'agit d’'une étape importante : elle établit le premier contact médecin-malade

devant aboutir & 'amorce de rapport de confiance.
|
Aprés avoir eu les données de I'état civil on doit s’intéresser au :

¢ Le niveau socio economique, profession ou les éventuelles
expositions toxiques
|
! 17
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> Les an#écédents (médicaux ou chirurgicaux)
< Il faut qhercher a évaluer la nature et I'importance des facteurs de
risque, notamment une intoxication par le tabac et 'aicool.

IV.1.2 Les signes “d’appel: Souvent mineurs, ils devront conduire a un examen

clinique minutieux : |

< Erosion, fissure ou bourgeonnement apparemment banaux au niveau d’'une
levre devront“faire chercher des signes suspects tels qu'une induration, un
saignement Qu une surélévation des berges.
< Haleine fétidq
< D’une adenopathie cervicale.
Ou encor : ‘

< D’une douleur : elle peut étre spontanée ou provoquée, continue ou
intermittente,‘ localisée ou généralisée, il peut également s’agir d’'une
sensation doyloureuse de type brulure ou piqure.

D’une tuméfaction : elle peut étre directement visible par le patient, elle

peut géner le port d’'une prothése ou étre remarquée par I'apparition d’'une
déformation jugale ou labiale.

D’un changement de coloration de la muqueuse : pouvant étre dus a
des réelles ingmentations, a des manifestions tumorales ou pseudo-
tumorales v ‘sculaires, a une inflammation ou encore a des tumeurs ou
pseudo-tume;urs-épithéliales

D’un écoulement qui peut étre séreux, sanguinolent ou purulent.

Des troubles fonctionnels :

tels que la dysphagie lors de la dégilutition

'agueusie ou encore la dysgénésie.

difficulté d’élocution.

gene ou asymé{rie lors de la protraction linguale glossodynies au contact d'une
protheése, de dents agressives et avivées par les eléments épicés ou le tabac.
v duntrismus

)
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)
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AN NI

Les symptdémes co:nduisant a la consuitation sont recueillis .On demandera au
sujet : ‘
» La date d’apparition des premiers signes
* Leur caractére récidivant ou non
* Leur progressivité
» |Les éventuelles modifications observées (changement de forme, de
couleur, de taille)
* La sensibilité aux aliments (chauds, froids, épicés, salés, sucrés)
» Letypede déne (douleur, picotements, brulures, saignements....)
» Sila douleur existe on se renseignera sur son horaire (nocturne/ diurne),
son caractéiPe continu, rythmé ou s'il s'agit d’une évolution par poussées
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\

» S'il présence de dysphagie, dysphonie limitation de I'ouverture buccal

» La présence des manifestations exo buccales (ulcération, manifestation
dermatologiqw:e, lésions cutanées associees....)

= L’'état général (asthénie, amaigrissement, fievre....) Est un élément a
intégrer. |

» L’existence d'une allergie ainsi que I'état vaccinal et les habitudes de vie
doivent étre demandes.

|
IV.2 L’examen clinique:

L’examen cliniqué consiste en l'inspection de la cavité buccale dans sa totalité
(muqueuse, orifices /des canaux salivaires, denture et parodonte) et a la palpation
des aires ganglionnaires.

C'est un acte indolore, facile a réaliser et nécessite peu d’instrument .l doit étre
systématique pour tout patient, qu'il soit ancien ou nouveau et quel que soit le
motif de consultatiom.

IV.2.1 L’examen endobuccale:

On doit distinguer deux situations :
» L'examen clinique de routine qui peut détecter d’éventuelles Iésions dans
le cadre d'un|dépistage.
» L'examen clipique poussé par des signes cliniques évoquant une lésion
potentiellem?nt maligne.

< L’inspection :
\

Le plateau d’examen permettent une bonne inspection doit comporter : 2 miroirs,
des compresses paur saisir la langue et pour dépister d'éventuels saignements,
des gans fins afin de ne pas altérer la sensibilité tactile, important notamment lors
de la palpation de Ié Iésion et un baisse longue.

L’examen concerhe en premier lieu la (les) lésion(s) ou le signe d’appel

éventuellement incriminé(s) par le patient |l explore la cavité buccale dans son
ensemble.

1
|
» |l estimportant & signaler certains aspects physiologiques de la muqueuse
buccale pouvant étre pris pour des aspects pathologiques:
|
1
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I

v La ligne blanche (La lignea alba) : (fig.12)
C’est une ligne en relief horizontal au niveau du plan de morsure

Fig.12. La ligne blanche (La lignea alba)

\
v Le leucodeme : (ig.13)
C’est un remaniement blanchatre, opalescent de la muqueuse jugale

Fig. 13. Le leucodeme

|
v Les grains de fordyce: (fig.14)
Ce sont des granulations punctiformes jaunatres.

\ Fig. 14.Les grains de Fordyce
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|
L’inspection rigoureuse va permettre de mettre en évidence des
caractéristiques sémgiologiques objectives qui sont :

= La localisation anatomique précise de Iésion muqueuse
= Ladimension, I'étendue.
= L’aspect de sa surface : lisse, brillante, ulcérée, crevassée. ..
= La présence d’écoulement : purulent, séreux, hémorragique
= Le nombre (unique ou multiple)

% La pahpation :

La palpation qui peyt étre uni- ou bi-digitale (avec un doigt a l'intérieur et un autre
a I'extérieur de la caYité orale, notamment pour le plancher buccale et les joues),
s’attache a déterminer des caractéristiques objectives et/ou confirmer d'autres
subjectives. Eventuellement un détachement au grattage.

v La consistance de la Iésion : elle est objective, la Iésion peut étre molle,
fluctuante, dufe, ligneuse, ferme.

v Le rapport de la Iésion avec le tissu sous-jacent : il est objectif et la lésion
peut étre fixe, mobile ou détachable.

IV.2.2 L’exarﬁen Exo buccale : (examen d’extension)

< L’inspection :
v |l faut observer Ig teinte et 'aspect des téguments (cicatrise, éruption, Iésion
cutanées ....)
v Recherche une éventuelle asymétrie du visage ou du cou, une déformation
Sous jacente : ?V
» De face : la région concernée est comparée a |'étage controlatéral.
* De profil : 'examen recherche un défaut de position antéropostérieure
d’'un étage par rapport aux autres.
v On vérifiera également la motricité faciale et linguale (défaut de protraction), et
on recherchera s{il existe une limitation d’ouverture buccale.

< La palpation :
Elle permet d’'apprécier :
v Des madifications de sensibilité au niveau du territoire du trijumeau.
v’ La présence des douleurs provoquées, diffuses ou exquises, dont l'intensité
peut étre estimée en utilisant des critéres cliniques (grimaces associées,
mouvement de recul... ... )
L’existence d’'une tuméfaction
Un eventuel trouinle de la tonicité musculaire.
La présence d’'adénopathies.

AR




Les Iésions potentiellement malignes de la cavité buccale

& Le bilan ganglionnaire :
L'atteinte ganglionnaire est un facteur pronostique majeur dans la détection
des cancers de la cavité buccale car :
v La lymphophilie des cancers buccaux est trés importante.
v Lors du diagnostic de cancer de la cavité buccale, 50% des patients sont
porteurs d’adénopathies.
v' Les adénopathies sont le mode de découverte de 30% des cancers buccaux.
\
Toutes les aires ganglionnaires doivent donc étre explorées de fagon méthodique
et symétrique. Pour chacune, on précisera :
La topographie et le nombre des adénopathies
Leur caractére uni ou bilatéral
Leur consistance
Leur mobilité ou leur fixité par rapport a la peau, aux plans musculaires et a
I'axe vasculaire. ‘

AN N NN

La palpation des chaines sous mentale et sous mandibulaires :
(Fig.16.17) |

Pour rechercher des ganglions dans cette zone, le praticien doit se placer
derriére son patient, celui-ci inclinant la téte vers le coté a explorer.

Fig. 15.Palpation déds ganglions Fig. 16.Palpation des ganglions
sous mand{bulaire sous-mentale
/.un index sur la face cutanée \ - s’effectue avec les dOigtS en
positionné en icrochet, sous le crochet, positionnés sous le
bord basilaire de la mandibule, menton et en endobuccal.

en faisant glisser les parties
molles sur le rebord basilaire ;

- un index endobuccal refoulant
le plancher chcal.

N ‘ )

1
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= La palpation des chaines jugulo-carotidiennes (partie antérieure du
triangle de rouviére) :

v’ Le triangle de Rouviére: (fig.17) est une entité anatomique formée de trois
bords:
Le bord antérieur cdrrespond a la chaine

jugulo-carotidienne (fig. 18)

Le bord inférieur est formé par la chaine
sus-claviculaire ou cervicale transverse.
Le bord postérieur est formé par la chaine
spinale }

La palpation se fai{ téte inclinée
latéralement du coté exploré, puis du coté
opposé .Le muscle sterno-cléido-
mastoidien doit étre r'eléché. On le palpe
de haut en bas avec'l'index et le majeur et
on recherche une adénopathie profonde
dans son épaisseur.

Fig.17. Topographie des lymphocentres du
\ triangle de Rouviére

Fig. 18.Palpation des ganglions jugulo-carotidienne
1
= La palpation des chaines sus-
claviculaires t (rig 19)

En dépriment les tissus mous au niveau
du bord postérieure \de la clavicule.

Fig.19.Palpation des ganglions sus-claviculaire
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\

* La palpation d‘ps chaines spinales :

Elles sont explorées en palpant de haut en bas le bord antérieur du trapeze.

\
* La palpation parotidienne :ig.20)

Méme si la cavité buccale n'est pas
tributaire de la chainp lymphatique
parotidienne dans Ie‘ cadre d’un bilan
d’extension ; I’examgn de cette chaine
s'impose. |

| Fig.20. Palpation de la chaine lymphatique parotidienne

| .
IV.3. Les examens complémentaires :

L’examen cIiniqué et 'anamnése de la cavité buccale sont des étapes
indispensables au dépistage des lésions potentiellement malignes et doivent étre
réalisé de maniere systématique

Ceci aboutis soit & une conclusion diagnostique clinique soit a une suspicion
d’une pathologie bien déterminée qui demande d’étre confirmée par des examens
complémentaire. |

\
IV.3.1 Le bleu de toluidine :

Le Chlorhydrate de thriméthylethionine est un colorant basique progressif utilisé
depuis longtemps par I'anatomopathologiste, sa premiére utilisation été en 1963
par Richart, il s’agit'd’'une coloration tissulaire qui sert a détecter les lésions
précancéreuses et cancéreuses.

Il est actuellemenﬁJ commercialisé en solution a 1% pour la muqueuse orale
(Oratest, Orascan) Pu sous forme d’un bonbon a sucer pour le dépistage
systématique. ‘

<> Prinq‘ipe d’action :

Le bleu de toluidine colore toutes les structures basophiles avec une intensité
qui varie selon leurjrichesse en acide nucléique, il a donc la propriété d'étre capté
par les cellules néoplasique pour cela les cellules atypique et cancéreuse capte
fortement ce colorant, mais il est primordiale de se rappelé que les Iésions
traumatique ou une ulcération chronique (qui sont des affections bénignes)
peuvent aussi capter se colorant.

| 24
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Fig.21 .Coloration au bleu de toluidine Fig.22 Quranite glandulaire
i Chez un gros fumeur

Le colorant se fixe non seulement sur la Iésion dysplasique mais aussi sur
d’autres zones inflammatoires banales. Large zone inflammatoire bénigne
(fleche violette) ; lésion dysplasique (fleche verte) (fig.21.22)

Il peut se fixe aussi sur toutes les cellules inflammatoire sans spécificité et
quelque soit l’étiolo%ie

En conclusion, la sensibilite et la spécificité du colorant sont variable néanmoins
il peut étre tres utile pour preciser le siege du prélevement, pour controler les
limites d'une exérésp chirurgicale. Ce test est donc une aide du diagnostic et ne

doit pas retarder la biopsie.

|
% Protocole opératoire : il existe 3 techniques :

v" Un simple bain de bouche avec le bleu de toluidine, la solution est gardé une
vingtaine de sec?nds suivis par un ringage a 'eau jusqu'a I'obtention d’un rejet
clair.

v Une technigque en trois temps : On effectue d’abord un lavage de la Iésion
suspecte avec de 'acide acétique éventuellement précédé par un lavage avec
de 'H202 a 10% pour éliminer le mucus et les décrits alimentaire, puis on
applique une solytion aqueuse de bleu de toluidine au niveau de la région cible
pendant une minute

v Application d’un gel de toluidine sans application préalable de I'acide acétique
(badigeonnage ?e la zone a tester chez les sujets les moins coopérant)

IV.3.2 La cytologie exfoliatrice :

Les frottis de la quueuse buccale permettent une etude de cytologie
exfoliatrice
C’est une technique non agressive facile & réaliser, il s'agit de prélever par un

frottement sur une Iésion au moyen d’'une spatule mousse des cellules épithéliale
|
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T

superficielle. Le prélévement est ensuite délicatement étalée sur une lame puis
séchés et protéger avant d’étre envoyer au laboratoire.

Donc cette techniqui/ ne donne aucune appréciation des modifications
epithéliales profonde et son usage est trés limité en raison d’une sensibilité et une
spécificité difficilement reproductible.

|
IV.3.3 La cytobrosse (brush biopsy):

Contrairement a la L:ytologie exfoliative qui ne rapporte que les cellules
superficielles la cytoFrosse explore toute la hauteur de I'épithélium jusqu’au
chorion.

Elle ne nécessite aPcune anesthésie il faut simplement tourner la brossette
(diameétre d’environ 5mm) dans la |ésion afin de rapporter les cellules se qui
permet un examen q’échantillon muqueux). (fig.23)

L’échantillon prélever est transmis au laboratoire qui le fixe sur une lame, le
colore puis I’analysq se fait avec un systéme d'imagerie assisté par ordinateur, les
résultats sont transcrit selon 4 terme :

v Positif lorsqu'’il y'a des cellules caractéristique de dysplasie et des carcinomes
eépidermoides de la muqueuse buccale (qui nécessite une biopsie ou une
exérése s'il y'a des cellules de carcinome épidermoide).

v Atypique lorsqu’il y’'a des cellules anormale n’ayant aucune signification
(nécessite une biopsie pour confirmation du caractére bénin ou malin de la
lésion) |

v' Négatif lorsqu’il y'a aucune anomalies cellulaires

v' Inadéquate Iorsque le prélévement n'a pas été effectué correctement

Fig.23.La brossette (La cytobrosse)

IV.3.4 Chimioluminescence :

Cette technique est basée sur un test visuel des tissus suspect qui consiste a
faire réagir des molécules avec les cellules dysplasique et d'observé a I'ceil nu
'émission d’'une Iun?inescence.

D’abord une application de I'acide acétique sur la zone suspecte avant
Putilisation de la lumiére fluorescente permet d'éliminer les débris alimentaire de la
surface de I'épithélium et d’'améliorer la visibilité des noyaux cellulaires.
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Sous la lumiére fluorescente, I'épithélium normal apparait Iégérement bleuté alors
qu’un épithélium anarmal apparait blanc.

On a le systéeme Viiilite Plus qui fournit une solution de tolonium (bleu de
toluidine) qui permet de définir les limites de la Iésion mis en évidence par cette
technique pour la réalisation d’'une biopsie ultérieure.

IV.3.5 La fluo‘rescence :

Différents technique, soit par inspection directe, soit adjuvants a I'interprétation
d'une biopsie. Elle est basée sur I'utilisation d’'une lumiére bleue de longueur
d'onde compris entri400 et 460 nm améliorants la détection des dysplasie
sévere en excitant des florophore par illumination aux UV les rendant visible.

Une muqueuse saine apparait vert pale alors qu'une muqueuse anormale
apparait plus fonc:éei

L’auto fluorescence a été utilisée dans le dépistage des lésions cancéreuses et
potentiellement maliines.

IV.3.6 La biopsie :

La biopsie est un prélévement d'un fragment tissulaire Iésionnel ou non dans un
but essentiellement diagnostique, consiste a prélever un fragment de tissu vivant,
a en préserver la morphologie par une fixation immédiate, en vue d’'un
diagnostique Histo_ pathologique précis, mais en toutes les cas certains régles
sont a respecter de fagon impérative et il est préférable réalisé par un praticien qui
assura la prise en charge thérapeutique de la lésion

*» Les indications :

v Aprés marquage d’'une lésion suspecte a la bleue toluidine, aprés un résultat
positif ou atypique suite un prélévement a la brosse ou lorsque le rapport
cytologique d’'un end buccal indique une biopsie.

v Toute lésion suspecte qui ne guérit pas dans un temps raisonnable(en 3
semaines) et la %\t symptomatologie et I'aspect clinique ne permettent pas
de déterminer le caractere bénin ou malin

v Toute lésion rouge faisant suspecter une érythroplasie ou carcinome in situ

v Toute Iésion blanche isolé apparue récemment sur une muqueuse saine, toute
lésion blanche uai ou pluri focal connue dans le cadre d’un lichen plan,
candidose chronique, ou une leucoplasie, présentant une modification dans
son aspect.

v' La biopsie va permettre de confirmer et d’affirmer le diagnostic et aussi de
rechercher d'éve}»tuelles dysplasies.
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< Les contre-indications :

v Les contre indications absolus a la biopsie

»= Certain type de Iésion comme les Iésions vasculaires (angiome), proscrit
impérativement toutes biopsies en raison de risque hémorragique qu'elles
comportent

v Les autres contre-indications sont relatives :

= Sile patient présente un trouble de coagulation.

= Une biopsie en zone irradie, nécrosée ou inflammatoire sera plus difficile.

» Encas les lésions pigmentées, par exemple devant une macule unique de
couleur brunatre ou noir bleuté ou franchement noir, il faut penser a un
mélanome malin, donc il en cas de suspicion de malignité, il sera plus
judiciable de réaliser le geste dans un milieu plus spécialisé afin de prévoir
un éventuel résultat de malignité et d'intervenir a temps vu le risque de
dissémination,

s Les différents types de biopsies :
La biopsie simple ou biopsie-incision : consiste a prélever une fraction
représentative d’'un tissu affecté. Elle applique a des lésions largement
étendues ou diffuses ; c'est la pratique la plus courante.
La biopsie exérése : elle consiste a enlever la |ésion dans sa totalité, sans
qu'on en connaisse forcement la nature exacte, elle intéresse particuellement
les lésions de petites tailles (1cm de diamétre en maximum) le tracé d'incision
doit étre réalisé au-dela des limites de la Iésion dans le tissu saine.
La biopsie extemporanée : elle consiste en a prélévement per-opératoire
durant I'exploration chirurgical d’'une lésion, 'examen histologique est
immédiatement realisé, les résultats pouvant déterminer les suites de
Pintervention, cet acte est indiqué lors de recherche de limite d’exérése d’'un
cancer.

< Protocol opératoire :

Le choix de la zone a prélever est capital, le chirurgien dentiste lui-méme est
amené, en fonction de ses compétences a pratiquer le prélévement .si la Iésion
est constituée de zones trés différentes, il faudra pratiquer plusieurs biopsies,
Cependant si la lesion a d’'emblée un aspect malin cliniquement, il faut confier
le patient a un praticien référent qui réalisera la biopsie et la suite de la prise en
charge.
v' La désinfection : la région a étudié doit étre désinfectée a I'aide d’un

sérum physiologique ou d’'une solution antiseptique ;

v Analgésie : selon le siége elle sera local ou loco régionale, avec
vasoconstricteur (sauf contre indication), 3 a 4 injections sont
habituellement nécessaires, représentant entre 1/3 et 2/3 de carpule,
Fanesthésie est réalisé au-dela des limites de la zone a inciser.

28




} Les lésions potentiellement malignes de la cavité buccale

v Incision, décollement : L’incision franche au bistouri lame n°15 est
pratiquéee, en ﬁas de biopsie simple, on préleve simplement une portion de
la lésion, en surface .en cas de biopsie exérése, la piéce prélevée doit étre
de volume suﬁﬂsante, en longueur, en largeur et en épaisseur : environ
10*5*5mm.

L'incision peut étre de forme triangulaire ou elliptique, doit étre

perpendiculaiﬁe a la surface, a cheval sur la Iésion et la mugqueuse saine
périphérique

Il faut inciser suffisamment en profondeur pour comporter la base et le chorion
sou jacent, le fragment saisi par une petite pince griffe est décollé de sa base par
le bistouri.

Lorsque le fragment est suffisamment libéré en surface, on le saisit par sa partie
profonde avec pincg fine, puis on sectionne sa partie profonde

v Lavage : le fragment tissulaire est lavé en sérum physiologique isotonique
afin de débarrasser du sang.

v' Orientation :Tle fragment doit étre déposé sur un film plastique, sur la face
profonde cruentée et non sur sa surface épithéliale (n’utilise pas des
papiers ou des cotons) la surface de fragment doit étre paralléle au plan de
film, si le prélevement profond est épaisse et volumineuse ne doit pas étre
mis sur un film, ils peuvent étre orientées s'il en est besoin par des nceuds
réalisés avec un fil de suture.

v Fixation : elle va permettre d'immobiliser les cellules dans un état le plus
proche possible a I'état vivant, elle doit étre la plus précoce possible.

Le fragment est prcTIongé dans un flacon a fond large contenant un liquide
fixateur (10 a20 fois volume de prélévement) portant une étiquette avec le nom de
patient et sa date de naissance
En cas de prélévement multiple il faut autant de flacons numérotées et identifies
sur la fiche

Le choix de fixateur est en convenir avec le laboratoire mais le formol 10% est le
plus employé. L'alcaol méme pur est un mauvais fixateur, le sérum physiologique
ne I'est pas du tout car il entraine rapidement des altérations irréversibles de
prélévement.

v Suture : la plaie est suturée par un ou deux points au niveau de tissu sain
afin de facilité 'hémostase et la cicatrisation. En cas biopsie simple ne
réalise pas la suture, le fil de suture qui est utilisé (de type vicryl rapide
« 3%00U4%0 »

v Envoi au laboratoire : il se fait la plus rapidement possible et accompagné
de la fiche de renseignements complémentée.

En cas de discordance entre 'aspect clinique et le résultat anatomopathologique
regu, il sera discuté de I'opportunité d’un nouveau prélévement
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V. Etude clinique :

V.1 Les |ésion$ potentiellement malignes :

Les cancers de la cavité buccale apparaissent le plus souvent sur une

Toutefois ils peuvent survenir sur une lésion préexistante connues depuis long

muqueuse apparem(Eent saine.

temps C'est le cas pour 17% Des patients selon Szpirglas. La répartition
anatomique de ces Iésions est inhomogene avec atteinte préférentielle des
régions antérieures QIévre inferieure, langue mobile et muqueuse jugale).

V.1.1 Leucoplasie :
V.1.1.1 Définition

La leucoplasie estféﬁnie comme une Lésion blanche de la muqueuse buccale,

qui ne disparait pas

u grattage, et qui ne peut étre attribuée a une autre cause

identifiable autre que I'usage éventuel du tabac. Ce terme de ieucoplasie est
uniguement cIinique‘et ne préjuge pas de I'existence ou non d’une dysplasie.

Les leucoplasies sont les plus fréquentes parmi les lésions potentiellement
malignes représentJr)lt environ 85% de toutes les Iésions précancéreuses de la
muqueuse buccale dont la lévre inferieure ainsi que la gencive et la muqueuse
jugale sont les sites de prédilection.

Le terme de leucoplasie peut étre utilise comme un diagnostic provisoire pour
toute Iésion kératosique dont la cause n'a pas été encore définie.

Facteur de certitude pour le diagnostic des leucoplasies
(Van der Waal et al 2008)

cC1 Preuve suitel a une simple consultation, I'inspection et la palpation sont les
seuls moyens de diagnostic utilisés (diagnostic clinique provisoire)

Cc2 Preuve obtenue par un résultat négative apres élimination du facteur
etiologique suspecté pendant une période de suivi de 2 a 4 semaines ou
en I'absence de facteur étiologique suspecté (diagnostic clinique définitif)

Cc3 Comme C2 mais complété par une biopsie (diagnostic étio-pathologique
provisoire)

c4 Preuve aprés excision et examen histologique du prélévement réséqué

(diagnostic Tstopathologique définitif)

Fig.24. Facteur de certitude pour le diagnostic des leucoplasies
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V.1.1.2 Epidémiologie :

D'une maniére générale, 'épidémiologie des leucoplasies recouvre celle des
cancers de la cavité buccale en ce qui concerne 'age, le sexe et les habitudes
tabagiques (environ 10% des cancers de la cavité buccale évoluent sur des
leucoplasies).

La leucoplasie orale est la lésion potentiellement maligne la plus fréquente de la
mugueuse buccale, sa prévalence est comprise entre 1 et 5%.

Les lésions leucoplasiques sont six fois plus fréquentes chez les fumeurs que
chez les non fumeurs ; avec une nette prédominance masculine particulierement
entre 40 ans et 60 ans. |l existe aussi une relation dose-effets clairement établie
entre la consommation du tabac et la prévalence de la leucoplasie orale.

Chez 'homme les localisations préférentielles sont les muqueuses des
commissures labiales puis des joues. Chez la femme les localisations jugales sont
plus fréquentes que les localisations commissurales et chez elle, la langue est
plus souvent atteinte que chez 'homme.

V.1.1.3 Etiologie :

Les leucoplasies peuvent étres dues au tabac, la noix d'arec ou étre
idiopathique. En dehors du tabac, il existe d’autres facteurs étiopathogeniques
associes.

< le taba

C'est le facteur de|risque majeur de la leucoplasie et de transformation maligne.

De nombreux composants du tabac ainsi que les produits finaux de sa
combustion sont des substances irritantes capables de produire des réactions au
niveau de la muqueuse buccale (intensification de la kératinisation de
I'épithélium).

Les N-nitrosamine4 sont considérées comme les substances les plus
carcinogénes dans le tabac.

Le siége anatomique de leucoplasie est corrélés a la maniére de consommer le
tabac (leucoplasie de la lévre inferieure chez les fumeurs de pipe, leucoplasie
pelvilinguale chez les fumeurs de cigare, leucoplasie du palais dur chez les
fumeurs de cigarette de fagon inversée dans laquelle le facteur étiologique ne
serait pas la cigarette mais la chaleur que celle-ci produit, et la leucoplasie du
vestibule liée a la chique du tabac)

< les facteurs associés :

Certains facteurs étiopathogéniques se retrouvent parmi les agents
cocarcinogenes du ¢cancer buccal.

La consommation |d’alcool de fagon réguliére potentialise I'action du tabac sur la
muqueuse, les déficits vitaminiques (A, C, E) qui ont un rdle de protection contre
les cancers de la cavité buccale en raison de leur activité anti-oxydante.

D’autres facteurs participant a 'apparition de leucoplasies telles (la mauvaise
hygiene buccodentajre, l'infection a HPV ou a le candida albicans, atrophie
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|
muqueuse de certaines anémies, des facteurs hormonaux et les rayons

ultraviolets pour les leucoplasies des lévres.

V.1.1.4 Les aﬁ‘spects cliniques des leucoplasies :

Cliniquement on s'accorde actuellement a distinguer deux formes (la
leucoplasie homogéne et inhomogene).toutes ces lésions sont asymptomatiques,
leur taille varie allan{' de la plague blanche bien circonscrite et de petite taille aux
lésions multiples ou extensive touchant de large surfaces de la muqueuse
buccale, la teinte varie du blanc au blanc jaunatre ou grisatre, elle n'est jamais
accompagnée d'adénopathies.

L’aspect clinique homogeéne ou inhomogene de leucoplasie ne préjuge pas
indiscutablement du potentiel malin, parfois certaines leucoplasies simples et non
dysplasiques peuvent donner lieu a une transformation maligne.

La distinction entre leucoplasie homogéne et leucoplasie inhomogéne est
purement clinique, elle est basée sur la couleur et I'épaisseur donnant aussi une
orientation évolutive ou pronostique.

|

< Leucopl#sie homogeéne : (fig.25.26)

C'est la forme la glus fréquente, elle a un aspect de plaque blanche clairement
circonscrite, plane gu légérement surélevee, lisse ou uniformément rugueuse,
légérement granulajre ou ondulée, parfois traversée par de fines crevasses ou
fissures qui lui donne 'apparence de «Glaise crevassée» (ou aspect faiencé ou
parqueté), sans érythéme ou avec un érytheme discret et uniforme sans érosions.

Cette forme de leucoplasie présente rarement des dysplasies légeres réversibles
et subit rarement ume transformation maligne.

‘ Elg._5. Leucop/asiﬁ homogée Fig. 26. Leucop/sie hoogéne
Du bord et la face ventrale de la langue de la face interne des joues
\
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% Leucoplasie inhomogeéne:

Le plus souvent ces Iésions sont peu nombreuses, mal limitées, asymétrique.
Elles peuvent siégeria n’ importe ou dans la muqueuse buccale principalement
les commissures 36% les joues 26% la langue 8,5% .et le palais dur 8,5%.

Cette forme peut comporter un aspect érythémateux, érosif, verruqueux ou
nodulaire sur toute sa surface ou par endroits, la surface est irréguliere aussi en
épaisseur. |

L’aspect peut étre une plage érythémateuse mouchetée de kératose (speckled
leucoplakia des Anglo-saxons), cette leucoplasie inhomogene est également
appelée érythroleucpplasie

v Erythroleucopjasie  (fig.27)

Aussi leucoplasie mouchetée ou tachetée : est une lésion mixte généralement
asymptomatique formée de foyer de kératoses
et d'érytheme |

Les muqueuses ju‘ ales, la langue, le palais
mou et le plancher lfuccale sont les sites de
prédilection de cette affection

Cette Iésion doit étre distinguée de certaines
lésions mixtes tels le lupus discoide et le lichen
plan atrophique quilest habituellement
bilatérales et souvent associées a la présence
des douleurs. 1

L’érythroleucoplasie comporte un risque
elevée de transformation maligne, elle peut étre
la manifestation d’'un carcinome épidermoide

débutant, de plus elle est fréquemment Fig.27.Erythroleucoplasie
observee au pourtour d’'un carcinome épidermoide avancé.

\
D’autres leucopla§ies sont distinguées par leur aspect :

¥ Leucoplasie verruqueuse (fig.26)

Correspondant a une prolifération
exophytique verrugueuse avec parfois des
fissures dans une zone muqueuse
hyperkératosique Hlanche

Une variante des leucoplasies verrugueuse
appelée : la leucoplasie verruqueuse
proliférative (proliférative verrucous
leucoplakia PVL) qui se présente comme de
multiples leucoplasies simultanées homogéne

ou inhomogene. |
‘ Fig 28 Leucoplasie verruqueuse

\
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lls sont caractérisés par la présence de lésions blanches irréguliére d’aspect
papillaire et exophytique, elle est multifocales, agressive et couvre de large
surfaces, cette Iésiorfl est généralement décelée chez des femmes de plus de 50
ans et qui dégénére successivement en une hyperplasie verruqueuse, un
carcinome verruqueux et un carcinome épidermoide et dans un tels cas le
pronostic est trés sombre.

La PVL a une tendance a récidiver rapidement aprés excision chirurgicale.

Les Iésions potentiellement malignes de la cavité buccale

(fig.29) |
Surélevée, arrondie avec des excroissances
rougeatres ou blanci'\étres qui se présentent
comme des grains du des nodules sur lesquels
une surinfection parile candida albicans est

fréquente, observée le plus souvent chez les
gros fumeurs \

v Leucoplasie nédulaire ou ponctuée : ' ]

Fig.29.Leucoplasie nodulaire ou ponctuée

V.1.1.5 Estimation du pronostic :

Le caractére clinique (leucoplasie inhomogene) et histologique (dysplasie) sont
habituellement assaciés a un risque élevé de cancérisation alors les leucoplasies
inhomogene dégénérent bien plus frequemment que les leucoplasies homogéne
(28 a 38% des leucoplasies érosives et 5 e 11% des leucoplasies verrugueuses).

V.1.1.6 L’aspect histologique des

leucoplasies : |

Le terme leucopla§ie n'as pas de connotation
histologique il est purement clinique. Elle peut
correspondre histolbgiquement a une atrophie, une
hyperplasie (hyperacanthose) et éventuellement a
une dysplasie |

L’aspect blanchét}e de leucoplasie estdu a la
présence d’'une hyper kératinisation de surface qui
est la conséquence d’'un exces de maturation de
I'épithélium et I’auj‘nentation d’épaisseur de ce
dernier peut étre hyperplasique par

hyperacanthose. |

Fig.30. Kératose homgene simple
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Histologiquement, dans les leucoplasies simples il existe une acanthose avec
hyperkératose assoc}iés a un infiltrat inflammatoire fait de lymphocytes.
L’hyperkératose d'épaisseur variable peut étre due a I'ortho kératose
(généralement assoq:iée a une hyperactivité
de la couche granuleuse), et la para
kératose ou leur asspciation.

Dans certains cas I'épithélium peut étre
atrophique ou des ﬁ|Pments de candida
peuvent se trouvés dans les couches les
plus superficielles dT I'épithélium, des
nécroses kératinocytaire superficielles, une
hyalinisation du derme papillaire acellulaire
(en particulier autour des glandes salivaires
accessoires), un aspect en chevrons de la
couche superficielle de I'épithélium se voit
chez les patients taqagiques.

Fig.31.Aspect histologique d’une
Leucoplasie verruqueuse

|
Il n’est pas possible de predire la présence et la sévérité des dysplasies a partir
des seuls critéres di localisation ou d’aspect clinique ; alors L'examen
anatomopathologique permettra a lui seul I'appréciation du caractére dysplasique
de la lésion et donc b’évaluer son potentiel de cancérisation. (fig32.33)

Fig.32. Dysplasie Jévére Fiq. 33. Dysplasie légére

V.1.1.7 Evolution des leucoplasies :

Elle peut étre marguée par une régression, une extension lésionnelle, une
modification de I'aspect d'homogéne a inhomogeéne, et par une dégénérescence
maligne. Ce qui nécessite une surveillance clinique et histologique pendant une
longue période. Sud le plan clinique la transformation d’'une leucoplasie en une
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tumeur maligne comborte une suite ordonnée d’événement : elle passe du stade
de Iésion blanche superficiel au stade de plaque plus épaisse, fissurée, granulaire,
verruqueuse ou nodulaire, parfois liée & une réaction inflammatoire locale
(érythroleucoplasie)

Des régressions e{ des disparitions de leucoplasies sont observées quelques
semaines aprés suppression du tabac, et I'élimination de ce facteur de risque est
un élément principal‘dans la prise en charge thérapeutique des leucoplasies, La
prévention de la transformation maligne par modification des habitudes tabagiques
est réellement efficace.

La régression spantanée des leucoplasies a été observée par plusieurs auteurs.
Tandisque 3a 6 % fes lésions non traitées vont subir une dégénérescence
maligne. Les variations des fréquences de transformation maligne des
leucoplasies sont probablement dues & des différences entre les facteurs socio-
economiques, géogqaphiques, culturels, mais aussi dans la standardisation, des
critéres de sélection des patients et dans la durée d'observation.

On considére habikuellement que la leucoplasie simple régresse dans de
nombreux cas, la leucoplasie verruqueuse peut aussi bien s'étendre et devenir
erosive que régressTar, et la leucoplasie inhomogéne s'accroit bien plus souvent
qu'elle ne régresse. Donc on peut dire que La leucoplasie simple, homogéne ne
dégénere qu’exceptionnellement tandis que les leucoplasies inhomogénes
dégénérent bien plus frequemment: 28 & 38 % des leucoplasies érosives et 5 a
11% des leucoplasies verruqueuses (il s’agit bien souvent d’'un carcinome
verruqueux ou papillomatose orale floride), ce risque est beaucoup plus élevé s'il
existe un érythéme au sein de la lésion blanche.

En fonction des IoFaIisations, ce sont les Iésions pelvilinguales (42 %) qui
dégeénérent le plus souvent, suivies des lésions linguales latérales (24 %) et
labiales (24 %). La fréquence élevée de dégénérescence des leucoplasies
pelvilinguales a amené certains auteurs & proposer de les distinguer des autres
leucoplasies par I'appellation de « dyskératose sublinguale».

Des différences d'incidence sexuelle en fonction de la localisation ont été
rapportées: les leucoplasies linguales latérales chez les femmes sont plus
susceptibles d’'une transformation maligne, faisant évoquer le rdle
etiopathogénique de facteurs généraux (anémie et perturbations hormonales chez
la femme) et locaux (pipe chez 'homme).

L'ége moyen de survenue de la transformation maligne est supérieur & 50 ans.
La dégénérescence survient exceptionnellement avant I'age de 30 ans. Le temps
de latence entre la découverte de la leucoplasie et sa dégénérescence varie entre
1 et 29 ans avec une moyenne a 10 ans.

L'examen clinique doit étre attentive a la recherche des signes cliniques qui
peuvent orientés vers un potentiel malin : une surface ponctuée, des érosions ou
des ulcérations, 'apparition d’'un nodule ou d’une induration périphérique,
présence d’ADP et |a localisation de la lésion, cependant ces critéres cliniques
mentionnés ne sonq pas totalement sur et toute Iésion doit donc étre biopsie et

\
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examinée en anatom‘opathologie. Environ 15 a 23% des lésions de leucoplasies
présentent a 'examen histologique initiale une dysplasie épithéliale.

La présence d'une dysplasie augmente d'autant plus la probabilité de
transformation maligpe que son degré est élevé, mais il est important de souligner
qu'un carcinome peut aussi bien se développer a partir d'une dysplasie légére que
d'une dysplasie séveére.

Paradoxalement, les leucoplasies survenant chez des sujets sans habitudes
tabagiques présentent un risque plus élevé de développer un cancer.

Les leucoplasies Zouloureuses sont tres rares. Elles seraient plus
susceptibles de se dpgénérer.

V.1.1.8 Le diqgnostic différentiel :

Il se discute avec les autres lésions blanches de la muqueuse buccale, les
principales lésions é‘ éliminer sont les kératoses traumatiques, le lichen plan
buccal, la dysplasie ou la transformation sur le lichen, le carcinome intra
épithéliale, le lupus erythémateux discoide, la kératose candidosique, le white
sponge naevus et le lecoedeme.

Il faut noter la possibilité de présence simultanée de lésion de lichen plan, de
paillomatose orale floride ou de candidose

Le diagnostic cIiniTue doit étre confirmé par un examen anatomopathologique.
En effet le résultat histologique au niveau de la zone homogéne permet d’affirmer
le diagnostic, alors que celui de la zone inhomogéne ou les modifications
épithéliales sont importantes permet d’exclure la présence d’'une dysplasie, voire

d’un véritable cancer intra épithéliale ou infiltrant.

V.1.2 Le lichen plan:

V.1.2.1 Définition :

Le lichen plan buccal (LPB) est une dermatose cutanéo-muqueuse
inflammatoire chronique, généralement bénigne, caractérisée par un trouble de
kératinisation et par le polymorphisme de ses formes cliniques ; Elle peut toucher
la peau, les phanéres (poils, cheveux et ongles) et les muqueuses malpighiennes
(la muqueuse buccale surtout, mais aussi les muqueuses génitale, anale,
conjonctivale) et plué rarement d’autres muqueuses comme celle de 'estomac.

V.1.2.2 La localisation :
Le LPB peut étre présent partout dans la cavité buccale. Il y a généralement des
Iésions symétriquesTet bilatérales.

Par ordre décroissant de fréquence, les localisations fréquentes sont les
suivantes : la muquguse jugale postéro-inférieure, le dos de la langue, la
fibromuqueuse gingjvale, la fibromuqueuse palatine, la face ventrale de la langue,
la muqueuse ou deﬁni-muqueuse labiale, et le plancher buccale.

|
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Fig. 34.Graphique de principales localisations du LPB
(D’'apres Torrente-Castells 2010)

V.1.2.3 Epidémiologie :

L'incidence du lichen plan varie de 0.1% a 4% selon les auteurs. Il touche
davantage les femmes et les sujets d’dge moyen (quatriéme et cinquiéme
décennies). La moitié des personnes ayant des lésions cutanées développe
également des Iesnons buccales ; alors que 25% des patients nont que des
lésions buccales. Erﬁvnron 6% des personnes atteintes de lichen plan buccal
présentent egalemept des lésions lichéniennes sur au moins trois autres sites
(atteinte cutanée, cesophagienne, ophtalmique, génitale) Ceci confirme la
nécessité d’'une apdroche multidisciplinaire pour cette maladie.

V.1.2.4 Etiopathogénie:

L’étiologie et la pathogénie de LPB ne sont pas totalement élucidées, aucune
cause n'a pu étre formellement mise en évidence. Plusieurs facteurs ont été
retenus, parmi Iesqdels des facteurs génétiques, immunologiques, iatrogénes et
psychologiques. |
Deux hypotheses ont été proposées LPB et maladies associées pour expliquer le
développement du LPB :

» le lichen plan ‘pourrait résulter d’'une altération des kératinocytes, d'origine
inconnue, avec libération ou formation d’antigénes entrainant une réponse
immunitaire. |

» lelichen planlpourrait résulter d’une réaction immunitaire primaire qui serait
responsable ['altération des kératinocytes et de leur apoptose.

\
|
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V.1.2.5 Les formes cliniques :
s+ Forme hyperkératosique :

Plus fréquent chez les fumeurs, comporte en surface une couche cornée ortho-
ou parakératosique d'épaisseur assez
réguliere. L’aspect clinique est celui de
plagues kératosiques a surfaces lisses,
souvent nommeées « leucoplasies »

Elles sont trés variées : Iésions blanches

papuleuses

v Forme en réseau : Leur aspect est
caractéristique : grains ronds, de couleur
blanc argent, ou réseaux de fins tractus
anastomosés ou arborescents, trés
nettement limités, saillants et durs au
toucher. ‘

v Forme pointillée

Forme dendritique « en feuille de fougere »  Fig. 35 Forme hyperkératosique en anneau

Forme en anneaux est caractérisée par

la formation de plusieurs anneaux de diameétres différents. (fig.35)

DN

v' Forme en plaque Elles se traduisent par
des plaques plus ou moins étendues,
d’aspect opalescent ou blanc grisatre
uniforme. (fig.36)

Fig.36. Forme hyperkératosique en plaque

|
< Formes verruqueuses :

Le LPB est dit verruqueux quand la kératose est trés épaisse et sa surface
irréguliere, donnant a la palpation une sensation de rugosités «en langue de
chat».

Quand la forme kératosique touche la langue, les plaques de kératose sont
décrites comme des taches de cire de bougie.
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% Forme érythémateuse diffuse : (ig.37)

L’érythéme passe au premier plan
et les Iésions blanches sont en
grande partie masq%ées ou visible
en filigrane. Le LPB érythémateux
peut étre confondu avec une
stomatite ou une gingivite de cause
infectieuse. Cette fofme est
fréquente dans le syndrome vulvo-
vaginogingivale

Fig.37.LPB érythémateux de la gencive infénieure au
‘ cours d’'un syndrome vulvo-vagino-gingival,

< Forme atrophique : (fig.38)
C’est une forme d'évolution d'un LPB ancien et quelquefois sans qu’il nait été
diagnostiqué. Elle se traduit cliniquement par le développement d’'un état
atrophique ou scléroatrophique,
donnant un aspect lisse et
légérement déprimé de la muqueuse
qui est brillante ou un peu opalin
quand elle est tendue .A la palpation,
la muqueuse est pairaitement
souple. L’atrophie intéresse
principalement les Jones de la
muqueuse buccale pu il y a eu des
lesions actives, donc le plus souvent
la face interne des joues, la demi-

muqueuse de la levre inférieure.
‘ Fig.38. Forme atrophique de lichen plan buccal

La couleur de la muqueuse change et perd son homogénéité : on observe des
plages de couleur discrétement jaunatre, brunatre ou rougeatre ; I'atrophie permet
parfois de voir par transparence le réseau vasculaire sous-muqueux. Sur le dos de
la langue, I'atrophie se traduit par des plages dépapillées, recouvertes ou non par
une couche kératoéique parfois épaisse L’atrophie de la fibromuqueuse gingivale
entraine une rétraction gingivale souvent associée a une diminution de la
profondeur des vestibules, surtout visible dans les régions postéro-inférieures.
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< Forme bulleuse : (fg.39)

Rarement des vési‘pules intactes
peuvent étre observées, en effet la
forme bulleuse préc%de la forme
érosive, le toit de la bulle est alors
quelques fois retrouvé en périphérie.
La distinction cIiniqub avec le LP érosif
peut étre difficile a établir: elle repose
sur 'anamnése de la notion de
«cloquesy, surla fréquente localisation
gingivale, plus rare dans la forme
erosive, et sur I’abs#nce de sillon

périphérique autour des érosions.
\ Fig.39.LPB (forme bulleuse)
|
|
|

< Forme fzrosif: (fig.40)

Il se présente sous I'aspect d’érosions douloureuses rouge vif vernissé, au fond
oedématié, de taille' variable, de forme parfois arrondie ou ovalaire ou irréguliére,
légérement en sailli‘p. Elles siégent le plus souvent sur la face interne de la joue,
dans la moitié postérieure, et dans les sillons pelvilinguaux, sur la face dorsale de
la langue, les bordsﬂ‘ latéraux de la langue et sur la gencive attachée. On retrouve
trés souvent en périphérie un aspect ~ 2
de lichen réticulé. A ce stade, la lésion
est douloureuse, cé qui peut conduire
le patient a consulter. |l est géné dans
son alimentation et“ne peut pratiquer
les soins buccodentaires habituels.

Ces formes érosives sont rarement
isolées et il faut tOL}jours rechercher
des plaques de kératose évoquant un
lichen sur la joue ou au dos de la
langue. Le phénon'ﬁéne de Koebner est
constaté au niveau muqueux.

Fig. 40.LPB (forme érosif)
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% Forme pigmentaire
(lichen nigricans) : (fig.41)
Elle se présente avec des
pigmentations brunatres ou noiratres ;
mal limitées et post T“-inﬂammatoire.

Fig.41.LPB (lichen nigricans)

< Forme reéticulé : (g 42)

Elle est en général asymptomatique et
est découverte de maniére fortuite lors
d'un examen dentéire. Elle forme le
réseau linéaire de papules cutanées
caractéristiques des stries de Wickham.
Le type de dessin qu’elles forment varie
avec le temps et dermet de dater
approximativemerﬁt I'ancienneté du LPB.

Fig.42.L PB (forme réticulée)

V.1.2.6 Evolution clinique du LPB :
Le LPB évolue en quatre phases :

% La phase initiale, qui dure de 6 & 12 mois, se traduit par des Iésions
blanches, punctiformes, hémisphériques, siégeant le plus souvent dans la
région jugale postérieure, sur le dos de la langue.

< La phase d'état dure une dizaine d’années ou plus, avec lintensité élevée

des poussées inflammatoires.

<+ La phase tardive commence aprés plusieurs années d’évolution, et
quelquefdis sans que le LPB n'ait été diagnostiqué. Elle se traduit par le
développément d'un état atrophique ou scléroatrophique. L’atrophie
favorise Lé développement d’'érosions pour des traumatismes mineurs.

< Lors du passage au stade postlichénien, et surtout pendant le stade
postlichéhien, la muqueuse scléroatrophique peut étre le siége de foyers de
transfornﬁation maligne aboutissant au développement d'un carcinome
verruqu@ux ou d’'un carcinome épidermoide, souvent bien différencié.
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Le lichen peut apparaitre sur une muqueuse qui subit une irritation ou un
traumatisme chronique : il s’agit du phénomeéne de Koebner. La suppression
du facteur causal peut parfois amener a elle seule a la disparition du lichen

(Gauzeran, 2007)
1

V.1.2.7 Histologie de lichen plan : (rig.43)

L'aspect histopathologique est corrélé a la forme clinique. |l présente I'intérét de

confirmer le diagnostic et de rechercher une dysplasie ou néoplasie intra
épithéliale associée. D'un point de vue général on observe les caractéristiques
suivantes dans le Iichep plan buccal :

>
£ X4

Hyperparakératose avec des foyers hypergranuleux d’'orthokératose et un
aspect des papilles en dents de scie

Hypergranulose irréguliére correspondant aux zones d’hyperorthokératose
(correspondent aux; Stries de Wickham

Hyperacanthose légere mais typique en dents de scie et conjonctif en ddmes
Dégénérescence hydropique / nécrose liquéfiante de la couche des cellules
basales, pouvant cqnduire au développement d’'un lichen plan bulleux puis
érosif.

Infiltrat inflammatoire de lymphocytes T en bande sous épithélial et
responsable de |'exocytose.

On doit rechercher de fagon systématique la présence de dysplasie puisque
sur le lichen plan peut survenir une transformation maligne.

Fig.43 Aspect histologique du lichen plan
\
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V.1.2.8 Pronostic :

La transformation maligne du LPB reste un sujet de controverses malgré les

nombreuses études qui lui sont consacrées. En effet, selon les études, le taux de
transformation maligne varie de 0,71% a 4,9%. En 1997, TOMS a classé le LPB
dans les états précancéreux (precancerous conditions). La transformation maligne
survient, le plus souveqt, sur des lésions lichéniennes atrophiques et/ou érosives.

V.1.2.9 Diagnostic différentiel du LPB :

< Lésions blanches : Lorsque les lésions blanches prédominent, il faut
éliminer :

Les lignes blanche§ en réseau que présentent certaines joues flasques et
plissées ; ces lignes disparaissent par étirement de la muqueuse.
Les leucoplasies tabagiques : I'aspect de ces |ésions est parfois tres
caractéristique ; en effet, elles s’accompagnent fréquemment de petits points
rouges saillants au niveau des orifices glandulaires
Les kératoses réac%ionnelles endogenes au voisinage de certaines tumeurs ou
cicatrices
La glossite scléroatrophique et la leucoplasie de la syphilis tertiaire ou la
muqueuse Iinguale‘est moins souple que dans la forme syphiloide du lichen
plan atrophique.
Certaines formes de candidoses chroniques
Les stomatites lichénoides et les kératoses d'origine toxique ou
médicamenteuse.
Le lupus érythématbux chronique discoide qui ressemble de trés pres au
lichen et avec lequel il peut étre associé.
Le psoriasis qui n'est pas rare aux lévres mais reste exceptionnel a la
mugqueuse buccale.

% Les lésions érythémateuses et érosives :

En présence de lésions érosives, il faut éliminer le pemphigus vulgaire buccal, la

pemphigoide cicatricielle, I'érytheme polymorphe.

v

Le pemphigus vulgaire buccal est une dermatose bulleuse auto-immune intra
épithéliale, révélée dans plus de la moitié des cas par des érosions buccales.
Celles-ci sont chroniques et sans cause apparente. L'atteinte cutanée survient
de trois a six mois apres la premiere |ésion buccale.
La pemphigoide cicatricielle est une dermatose bulleuse auto-immune qui
atteint préférentiellement les muqueuses, avec une évolution cicatricielle. Sa
gravité est liée a 'atteinte oculaire, responsable de cécité. La muqueuse
buccale est la plus fréquemment atteinte avec une gingivite érosive, associée
ou non a des bulles ou des érosions au palais.
Les manifestations buccales de I'érytheme polymorphe sont reconnues par
teur caractére febrile saisonnier et parfois épidéemique, la présence éventuelle
d’'une atteinte des Lutres muqueuses et de la peau, et un infiltrat polymorphe
|
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|
contenant de nombreux polynucléaires caryolisés, ainsi que des plages de
nécrose éosinophild de I'épithélium. Dans certains cas I'érytheme polymorphe
peut ressembler au LP bulleux mais il est plus persistant et généralement
apparait au niveau de la muqueuse labiale.

< Lésions lichénoides :
Ces lésions sont généralement assimilées au LPB qui est alors qualifié de LPB

« induit », ce qui crée une confusion pour la comprehension et le traitement du
LPB.

|
V.13 L’érythroRIasie :

V.1.3.1 Définition :
|

Le terme érythroplasie a été inventé pour décrire les lésions rouge de la
muqueuse buccale par}analogie aux leucoplasies .Aprés plusieurs propositions la
définition retenu est basée sur le principe Ea——
de diagnostique par explusion. 2L Y

L’érythroplasie est définie comme « une
tache rouge inﬂammatc?ire érythémateuse,
a bord net, qui ne peut étre caractérisee
cliniqguement ou histologiquement par une
autre lésion définissable » (fig.44)

Elle posséde le potentiel de
tronsformation maligne le plus élevé et
renferme de point de vue anatomo
histologique une dysplasie sévere voir un
carcinome invasif. Fig.44.érythroplasie

V.1.3.2 Epidémiologie :
Les érythroplasies sont moins fréquentes que les leucoplasies .selon les études
la prévalence varie entre 0,02/° et 0,83/°, elle touche préférentiellement les
hommes et apparaissent dans la cinquiéme ou sixieme décennie.

V.1.3.3 Les Aspects cliniques :

Plusieurs descriptions ont été proposées

< Erythroplasie homogéne : une plaque érythémateuse lisse ou avec une
texture veloutée.

» Erythroplasie graﬁuleuse . irréguliere, avec une surface rouge parsemée de
foyer blanc ou jaune

< Leucoplasie tachetée : Nombreuses avec petit foyer irrégulier de leucoplasies
dispersées dans la lésion erythroplasique.

|

45



i) 3N OE) OB DK OB OE O3 E Om OEKE O ™) 3moXX IEm Xy 23:Aa = oxm o=

| Les lésions potentiellement malignes de la cavité buccale

Fig.45. Plage érythroplasique du voile du palais (OIN) Oral intra epithelial néoplasia de haut grade

EN fait il est difficile de distinguer I'érythroplasie granuleuse de la leucoplasie
tachetée. Les aires érythroplasiques peuvent étre associé au voisines d’aires
leucoplasiques. Habituellement les érythroplasies se présente rarement en foyers
multiples et intéresse rarement une surface étendu de la cavité buccale, En
général, I'érythroplasie mesure moins d’1 ,5 cm de diamétre voire moins d’1 cm
mais des |ésions de 4cm ont déja éte observées.

Les érythroplasies spnt molles a la palpation et ne deviennent indurées que
lorsqu'il s’y développe un carcinome invasif.

Le palais mou, la p|éncher de bouche et la région rétro-molaire sont les
localisations les plus fféquemment touchées alors que la langue est rarement
atteinte. ‘

V.1.3.4 Etiologie et pathogénie :

Les érythroplasies n'ont pas d’éthologie spécifique outre celle déja évoquées
concernant 'ensemble des lésions précanceéreuses.

En revanche, la pathogénie des érythroplasies reste obscure. En effet, il nest
pas établit que I'érythroplasie se développe de novo ou qu'une leucoplasie peut se
transformer en érythroplasie.

L’infection candidosﬁque pourrait également jouer un role dans la pathogénie. La
présence de Candida Albicans est souvent rencontrée dans les érythroplasies en
infection secondaire. |

Aprés une thérapie antifongique, la composante rouge et souvent la composante
blanche également diminuent ou disparaissent.

|
|
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V.1.3.5 Aspect histologique : ig. 46)
La coloration rouge macroscopique s'explique par
» la minceur et l'atrophie de I'épithélium
» ainsi que par la richesse vasculaire du chorion présentant des expansions qui
refoulent I'épithéliurp jusgu'au voisinage de la surface.
Ses |ésions semblent étre a haut risque de transformation maligne.

Eib.46. Coupe histologique d’'une érythroplasie
1. Atrophie épithéliale; 2 : Cellules dysplasiques d’aspect ballonisé ; 3 : Membrane basale

4| Chorion hypervascularnsé

V.1.3.6 Diagnostic différentielle :

On peut évoquer : |

% Dermatoses:
Lichen plane érythémateux
Lupus
Pemphigoide cicatricielle
Infections bactériennes ou fongiques (candidoses).
Réaction a des agressions physiques ou chimiques.
Plages érythémateuses symptomatiques d’'une anémie.
Une stomatite dentaire ou prothétique.
Gingivite tartrique ou un lichen atrophique.
Des affections Qlus rares comme tuberculose ou un lupus.
Réaction immunitaire (allergie)
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V.1.4 Lésion papillomatose précancéreuse :
V.1.4.1 Définition :

C’est une Iésion rare, longtemps considéré comme un carcinome verruqueux, a
préedominance féminine ver I'age de 50 ans, Le siége de preédilection est la face
interne des joues, la langue et la gencive et sans relation avec l'intoxication
tabagique. |
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On distingue trois grades histologiques :
Grade1 : papillomatoée orale classique (bénigne)

X3
% Grade2 : papillomatose orale floride avec signe de dysplasie
0’0

y Grade3 : papillomato#e orale floride avec carcinome in situ ou carcinome invasif

Actuellement la papilomatose orale floride (Proliférative verrucous leucoplakia,
PVL pour les Anglo-Saxons) est une Iésion précancéreuse quasi obligatoire car, si
le temps d'observation est suffisamment long, la survenue d’'un carcinome invasif
y est constante. |

V.1.4.2 Epidémiologie :

La papilomatose oraje Floride est mentionnée dans 3% des cas avant
I'apparition d’'un cancer de la cavité buccale, isolée dans la moitié des cas,
associée dans les autres cas a des lésions lichéniennes ou des leucoplasies, ou
encore a des candidosts chroniques séveéres, la transformation est presque
toujours précédée eIle-Péme par 'apparition d'une dysplasie sévére.

V.1.4.3 Aspect clinique :

Elle se caractérise par des touffes de fines villosités plus au moins allongées,
de couleur blanchétre ou parfois rosées avec tendance a s'étaler superficiellement
progressivement trés lentement, un ou plusieurs placards bien limités. Ces lésions
sont parfois un peu rigoureuses mais toujours souples. La muqueuse voisine est
souvent le siege d'une Iésion kératosique plus ou moins surélevée (kératose
ambigle), sa découveljte est retardée en raison de |la pauvreté des signes
fonctionnels, plusieurs foyer peuvent étre observés chez la méme personne et au
sein d’'une méme lésion : les résultats histologiques peuvent étre variable d'un site
a l'autre. La réalisation de biopsies multiples fréquemment répétées est souvent
nécessaire

Fig.47. Papillomatose orale Floride Fig.48.Papillomatose orale floride de
De la face interng des joues la créte gingivale
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V.1.4.4 Histologie :

On distingue trois graJdes

< Grade | : (fig.49)

La Iésion papilomatose refoule sans
'envahir le chorion soﬁE—jacent. Sa
limite inferieure est recrliligne, soulignée
parfois par un infiltrat inflammatoire
mononuclée. L’épithélitpm est
hyperplasique, avec un aspect plissé,
en « accordéon », aveg alternance des
crétes épithéliales épaiFsies et de
papilles conjonctivales gréles
intercalées entre ces cTétes.
L’épithélium reste parfaitement
différencié avec une épaisse couche
cornée orthokératosique
qui s’'invagine en profohdeur.

% Gradell: (ﬁg.50‘)
Apparition de petits bourgeonnements
secondaires au niveau des surfaces
latérales des gros. La &ouche basale est
pluristratifiée et des signes de dysplasie
apparaissent

Fig.50. Papillomatose orale floride Grade I
bourgeonnement de la membrane basale

% Grade lll : fig.57)
Passage au carcinome, avec présence
des cellules cancéreuses, d'abord
contenues dans I'épaisseur de
I'épithélium (carcinome non infiltrant ou
cancer in situ) puis frapchisant la
membrane basale (carcinome infiltrant). Il
peut se produire alors méme que l'aspect
clinique des lésions n'a pas changé, ce
qui rend compte de la difficulté de
surveillance de ces Iésfions. Fig.51. Carcinome épidermoide invasif
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L’intrication de ces différentes stades et association rend difficile le diagnostic
de papilomatose orale ﬁoride, faute de pouvoir examiner 'ensemble d’une lésion
souvent aussi multicentrique.

Aucun biomarqueur dar’(iculier na pu étre identifié jusqu’a présent. Le HPV a
bien été isolé dans certaines des lésions papilomatose orale floride, mais son role
dans I'apparition ou I'éyolution de ces |ésions n’est pas demontré.

V.1.5 Chéilites ?ctiniques chroniques:

V.1.5.1 Définition:
Cheilite actinique est un trouble dégénératif chronique de la lévre inferieure ;
s’observent surtout chqz les hommes de plus 45 ans que leur profession expose
plusieurs années au soleil et aux intempéries (agriculteurs, montagnards, marins),

d’autant plus que leur bhototype est plus clair (blond ou roux).
i

V.1.5.2 Siége :|
Elles atteignent plus fréquemment la levre inferieur, plus exposée aux rayons
ultraviolets et ou la pigrnentation melanique est faible ; ceux-ci entrainent des
altérations de ADN des kératinocytes basaux et une diminution de leur activité
mitotique. |

\
V.1.5.3 Aspect Clinique :

L’aspect clinique initial un léger érytheme et une sécheresse sont suivie d'une
desquamation réactionnelle de la levre inferieur, qui se transforme en chéilite
hyperkératosique desquamative et fissuraire.

A mesure que les Iésions évoluent, I'épithélium s’affine et devient lisse,
constitué de petite zones gris blanchatre entremélées de zones rouges et de
squames, 'arrachement de ces dernieres donne lieu a des hémorragie
punctiformes .une mauvaise hygiéne buccodentaire et surtout l'intoxication
tabagique associée aggravent I'évolution des Iésions . (fig.52.53)

| |

Fig. 52.Chéilite actinique bhronique Fig.53. Chéilite actinique chronique

\
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V.1.5.4 Aspect histologique :
< Epithélium hyper et parakératosique, avec de 'acanthose en profondeur : les
lésions sont toujours bien délimitées.
<+ Le derme montre un infiltrat lymphoplasmocytaire.

V1.5.5 Evolutiim :

A un stade tardif, des dysplasies épidermiques peuvent apparaitre ou bien des
cacinomes épidermoidés dans 12 a 13 % des cas, souvent décelables
uniguement par biopsie.

Le risque de métastases du carcinome épidermoide labial est élevé 11% des
cas.

V.1.6 Fibrose si)us muqueuse :
V.1.6.1 Définition :
C’est une maladie décrite par Schwartz en 1952 sous le nhom d’atrophie
idiopathique de la muqueuse buccale, Joshi en 1953 introduit le terme de fibrose
orale sous-mugueuse. |

La fibrose sous muqueuse est une affection chronique de cause inconnue qui
atteinte la muqueuse buccale, parfois le pharynx et 'cesophage.
Cette pathologie est reconnue comme lesion précancéereuse de la cavité buccale

et son taux de dégénéﬁescence en carcinome épidermoide est de 7,6% sur 10
ans.

V.1.6.2 Epidémiologie :

Elle touche presque exclusivement les Indiens et les Asiatiques, seulement
quelques cas sporadiqtes ayant été rapportés dans d’autres continents, elle est
principalement liée a la chique de la noix de bétel contenant de la noix d’arec qui
est de pratique courante dans ces régions.

La population atteinte de fibrose sous muqueuse en Inde est estimée a 5
millions, cette patholoqie est plus fréquente chez 'homme agée 30 440 ans.

V.1.6.3. L’étiopathogénie :
La pathogénese de J:ztte maladie n'est pas clairement définie mais elle est
certainement multifactorielle ; parmi ces facteurs sont retrouvés :

e La mastication la cﬂwique de noix de bétel et le tabac : la chigue de noix est
composeée : les alcaloides et les flavonoides qui sont absorbés et métabolisées
par la muqueuse byccale, ces métabolites provoquent une irritation chimique
responsable de microtraumatismes de la muqueuse facilitant 'absorption des
alcaloides et flavonoides, cette irritation chronique déclenche le processus
inflammatoire a I’ogigine de la fibrose.
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e Facteurs nutritionnels : carence en fer ; en vitamine B : les aliments épicés .La
malnutrition sont associés a un defaut de réparation de la muqueuse,
responsable de la fibrose.

e Facteurs génétiques et immunologiques.

Passent par deux stadés ;

v

La loge amygdalienne et 'ensemble
de la mugueuse bupcale peuvent étre
atteints ainsi que le pharynx et
F'cesophage.

Cette maladie se manifeste par une
impotence fonctionnelie :

RN

v

v
v
v

|
V.1.6.4 L’aspect clinique :

Premier stade : vésiculeux et
ulcéreux, elle se} caractérise par une
intense sensation de brulure et la
formation de vé%icules (surtout sur
le plais et la langue) ; suivie par
des ulcérations %uperﬁcielles ;une
hyper sialorrhée ou parfois une
xérostomie. (fig.Sf)

\ Fig.54. Fibrose sous muqueuse de la langue

Le second stade : C'est le stade fibreux traduit par blanchiment de la
muqueuse buccale qui apparait lisse, atrophique, rigide et perd
progressivement son élasticite, la
langue est lisse \et dépaillée et son
mobilité est limitée. la luette est
détruite et des bandes fibreuses
multiples apparaissent sur toute la
muqueuse. |

Trouble de mobilité linguale Fig.55. Fibros sous muqueuse de la face interne des joue
Trouble de la phonation

Dysgénésie |

L’'ouverture de la bouche, la mastication et la déglutition deviennent
difficiles. i

Maladie bulleuses chroniques

\
V.1.6.5 Histologie :
Epithélium mince, atrophique.
chorion siége d'une réaction cellulaire inflammatoire importante.
Fibrose (synthéFe colla génique altérée)
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v Dysplasie intra épithéliale dans 13 a 14 % des cas ; confirme la nature
précancéreuse‘de fa maladie.

v AThistologie, on a découverte un carcinome spino-cellulaire dans 5a 6 %
des cas de ﬂbr?se SOUS mugueuse.

V .1.6.6 Diagnostic différentiel:
Syndrome de Fflummer-Vinson
Sclérodermie

Anémie de bieﬁmer

ANENRN

V.1.6.7 Evolution:
Dégénérescence en carcinome épidermoide survient dans 3 2 6,7 %

V.7 CandidTe kératosique chronique:

V.1.7.1 Définition :

La candidose chronjque est caractérisée par la présence d’'une plaque trés
blanche, bien limitee, ferme, surélevée, qui ne part pas au grattage, situant au
périphérie des zones erythémateuses ou érosives.

Elle siege habituellerjent sur la muqueuse jugale au niveau de la zone rétro
commissurale, ou le dos de la langue. (Fig.56)

i

Fig.56. Hyperplasie candidosique de la face interne de Ia joue
(Zone rétro comissurale)

V.1.7.2 Histologie:

» ll existe une h{perparakératose, parfois signes de dysplasie, et surtout
présence de «icandida albicans » dans les couches profondes de
I'épithélium.
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En l'absence de tra

V.1.7.3 Diagnostic différentiel:
v Leucoplasie verruqueuse
v Lichen hypertrophigue
v Papillomatose oral Floride
v' White sponge naevus
v Autres genodermatoses associées a des lésions blanches.

V.1.7.4 Evolution :
Xement ou en cas d'inefficacité, une transformation maligne

est possible. !

V.1. 8 Syphilis tertiaire :

C’est une maladie infectieuse sexuellement transmissible et contagieuse due au
treponema pallidum ; exceptionnelle de nos jours, probablement en raison du
diagnostic précoce et ‘des possibilités therapeutiques (antibiotiques).

Elle se manifeste par des lésions localisées mais profondes et destructrices qui
sont des manifestations cutanées (gommes ; ulcération chronique)

¢
°o

*
L

Langue: langue scléro-gommeuse: langue infiltrée, capitonnée qui perd sa
souplesse.

Les gommes peuvent conduire a la perforation du voile du palais : voix
nasonee, reflux des aliments par le nez.

Leucoplasie : plague blanchatre avec infiltration de la muqueuse buccale
surtout dans les régions juxta commissurales

La syphilis a été longtemps considérée comme est un important facteur
prédisposant aux carcinomes de la cavité buccale ; Puis la seule relation
retenue fut celle de la gl ssite atrophique de la syphilis tertiaire avec le
cancer de la langue. L'atrophie épithéliale de la langue rendrait la
muqgueuse plu%" vulnérable a I'action des agents carcinogénes. (fig.57)

Fig.57.Carcirlome epidermoide surglossite scléreuse de syphilis tertiaire
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V.2. Les états ercancéreux :

V.2.1 Le xeroderma pigmentosum: (fig.58)

C’est une maladie 1are, transmise sur mode autosomique récessif a la suite

d’'un défaut de réparation de 'ADN. Il se manifeste par de multiples carcinomes
spino-cellulaires sur la peau exposée aux ultraviolets.

Le début: 01 a 03 an#. Atteignant surtout la peau, I'ceil et le systeme nerveux. La
demi-muqueuse labiale peut étre touchée (carcinomes dans les zones exposeées :
vermillons des levres™**) Il N’y a jamais d’'atteinte des autres parties de la

mugqueuse buccale. \

*.
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Fig.58. Xéroderma épidermoide de la lévre Inferieure.

V.2.2 Infection par le VIH:

Se manifeste au niveau buccal par des infections opportunistes et des tumeurs:
La candidose cutanéo-muqueuse: touche 70 a 80% (aspect
pseudomembraneux ou membraneux), et peut étre limitée ou généralisée =2
dysphagie ;

Le sarcome de KAPOSI : tumeurs cutanéo-muqueuses

Les lymphomes non Hodgkiniens de type B ;

Les papillomes: petits Iésions verruqueuses de taille variable ;

Quelques cas de carcinomes épidermoides de la cavité buccale (le plus
souvent au niveau de la langue) ont été rapportés chez des patients
immunodéprimés, particulierement ceux infectés par le VIH .Dans certains cas,
ces patients étaient jeunes, sans facteurs de risque habituels (tabac, alcool).Le
rGle oncogéne de I'hpv est probable (inactivation de la protéine p53).

La kératose villeuse buccale: virus d'Epstein Barr : siege sur le bord de la
langue, réalisant une Iésion blanchéatre en stries verticales
Asymptomatiques;mal limitées, ne se détachant pas au grattage.
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V.23 La dyskﬁratose congénitale : le Syndrome de zinsser-

engman-cole :

C’est une maladie trés rare a transmission autosomique récessive du a une
mutation sur Xg28, a#socie une pigmentation réticulée du type poikilodermie
lichénoide, intéressant surtout la face antérieure du cou et le décolleté, une
dystrophie unguéale et une kératose lichénoide de la muqueuse buccale, touchant
principalement la lanjue.

Elle s'observe souvent entre les ages de 5 et 14 ans par des lésions
leucoplasiques non s#éciﬂques. La muqueuse buccale et la peau s’atrophient et
les ongles sont dystraphiques.

La dégénérescence maligne des lésions buccales est tres fréquente et survient
en moyenne 10 a 15 ans plus tard. Il n'y a pas de traitement connu.

V.24 Le syndqome de Gougerot-Sjogren :

C'est une maladie auto-immune chronique touchant les glandes exocrines
(sécheresse salivaires et lacrymales) surtout chez les femmes entre 40 et 50 ans.
La muqueuse buccale est rouge, séche, lisse et brillante. La langue est lisse et
lobulée avec des sillons. Le risque majeur est la transformation des parotides
hypertrophiées en Iyrpphomes.

V.2.5 Syndrome de plummer-vinson : (ig.59
Le syndrome de pluher-Vinson ou de Kelly-Patterson (dysphagie avec déficit en
fer), longtemps classé dans les anémies, atteint surtout les femmes entre 40 et 60
ans. En Suéde, ou il est surtout rapporté, les cancers buccaux sont plus fréquents
chez les femmes qujchez les hommes.

Fig.59. Syndrome de plumer Vincent
Atrophique du dos de la langue
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V.2.6 Anémie‘ de fanconi (fig.60)
L’anémie de fanconi est une maladie héréditaire rare de sang dans laquelle la
moelle osseuse ne produit pas assez de cellules sanguines.
Touche les deux sexes ; caractérisée par :
Des altérations du revétement cutanéo-muqueux qui peuvent subir une
transformation maligtje; cette transformation intéresse principalement les lésions

cutanées.

Fig.60. Anémie de Fanconi Altération du revetement Cutanéo-muqueux

|

|
V.2.7 Epidermolyse bulleuse dystrophique (g5

C’est une maladie iénéﬁque rare ; elle a deux formes : dominante et récessive ;
les Iésions muqueuses sont plus fréquentes (environs 50%) et sévéres dans la
forme recessive.

Se manifeste par: |

v Atrophie sévere de I'épithélium.

v Lalangue se dépapille et se couvre de cicatrices.

v Peut survenir une hyperplasie de la muqueuse buccale formant des |ésions
veégetantes surtout sur le palais.

v' Carcinomes épidermoides de la peau et de la muqueuse.

v Activation de croissance chronique de kératinocytes ou I'absence de celiules
capables de différenciation normale.

Fig.61. Epidermolyse bulleuse dystrophique
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A. Réle du chirurgien dentiste :

Le principale cause de retard de diagnostique est due au fait que la pluapart
des lésions ne sont pas douloureuse a leur stade iniial,que la majorité des
patient ne considérg pas des lésions sans douleur

C’est a ce niveau que le role de 'odontologiste est primordial : il doit dépister
les facteurs irritant habituels tels que la mauvaise hygiéne bucco-dentaire,le
tabac, I'alcool, etc, et doit informer le patient du role de ces dernier dans
I'étiologie, Pentretien et Faggravation d’'une lésion .

< La prévention =¥ le chirurgien dentiste doit intervenir dans la prévention
primaire ; c'est-a-dire celle qui vise a diminuer I'ncidence des lésions
précancéreuses et qui passe par I'étude, la compréhension ainsi que
l'intérét de l'imadication de facteurs étiologiques connus déterminant,
favorisant ou aggravant ses dernieres . Il doit en particulier souligner les
dangers de lalcoolisme et le tabagisme, et ont pour bute de réduire le
nombre de fumeur .

9,
o

Le dépistage =¥ consiste en la détection d’une Iésion(blanche ou rouge)
lors d'un examen systématique pratiqué chez tout patient, mais de fagon
encore plus rigoureuse chez des patients de plus de 50 ans ou chez des
patients a risques (éthylo-tabagisme évident). Si une anomalie est détectée
lors de cet examen complet de la muqueuse buccale, elle devra faire I'objet
d’'une enquéte étiologique.

Le diagnostic = C’est une démarche qui consistera @ mettre un nom
sur une anomalie que le patient signale (nodule, tache, plaie) aprés 'avoir
lui-méme découverte, fortuitement ou a I'occasion de troubles plus ou
moins importants .Le diagnostic positif sera évoqué par I'interrogatoire et
'examen clinique. Il sera confirmé par le résultat des examens
complémentaires.

()
L4

< Surveillance = +++ s'impose dans les deux cas suivants :

v Aprés la réalisation d’'une biopsie révélant que la lésion analysée n’est
ni dysplasique, ni cancéreuse ;

v Aprés traitement de la |ésion précancéreuse (dont le grade de dysplasie
aura été défini au préalable grace a une biopsie) qu'il soit chirurgical ou
non. Le traitement instauré devra étre complété par la suppression du
ou des fa?,teurs carcinogenes.
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|
Par la suite, une fois le traitement des lésions précanséreuses effectué , le
chirugien dentiste réalise une surveillence clinique réguliére, avec éducation ,
motivation et responsabilisation du patient, et aussi de dépister une éventuelle
résidive . |

B. Attitude préventive:
¢ Motivation a I'hygiéne doit étre enseignée : une bonne hygiéne repose sur le
brossage de la defhture, de la gencive et de la langue, sur l'utilisation de
I'hydropulseur et qe fil dentaire.
Remise en état de la cavité buccale par:
v Détartrage minutieux (suppression du tartre sus et sous gingival)
v Avulsion des dbnts et des racines qui ne peuvent pas bénéficier d’'un
traitement con?ewateur.
¥v' Soins dentaires, et changement des matériaux d’une obturation lorsque
celle-ci sont ep contacte avec la lésion
v Restaurations prothétiques (adaptation d'une prothése traumatisante)
» Larrétle taﬁbac et la suppression de tous les facteurs irritatifs (alcool)
* Prise en charge psychologique (patients anxieux) ; anxiolytique :
clobazam (Urbanyl), clorazépate dipotassique (Tranxene), bromazépam
(Lexomil) , idiazépam(Valium)
= Agir contrq‘ la sécheresse buccale par les sialagogues (Sulfarlem $25)
» Correctionides carences vitaminiques (vitamine B ; A ; le fer)
< Eviter I‘exposition‘ prolongée et répétée aux rayons solaires
C. Traitement symptomatique
+» Aspirine eﬁewes¢ente: 1 a 2 cp dans un verre d'eau en bain de bouche.
< Cocktail en BDB (chlorhexidine, nystatine, bicarbonate Na14/1000).
< Application locale de xylocaine en gel.
*» ATB en cas de surinfection

%

hS

D. Traitemenq curatif :
a) Moyens mé&icaux:

< les corticoides
v" Voie locale: la Qredmisolone (solupred) en bain de bouche (comprimés a 20
mg a dissoudre soit dans un demi- verre trois fois par jour et a ne pas avaler
soit dans une préparation composée de Fungizone ; D’Eludril et de solution de
bicarbonate a 14 pour mille.
le budésonide eh inhalation (Pulmicort® 100) : deux pulvérisations deux fois
par jour. w
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v Voie général : La corticothérapie générale peut étre administrée par voie
buccale, intraveinguse ou intramusculaire. Elle suppose un bilan préalable a sa
prescription : glycémie a jeun, bilan biologique lipidique, hépatique, rénal,
contrble de la tension artérielle, radiographie pulmonaire et examen
parasitologique des selles.

Les contre-indications en sont : 'hypertension artérielle sévére, I'ulcére
gastroduodénal évolutif, le diabéte insulinodépendant, l'insuffisance rénale ou
hépatique, la goutte,\tne infection évolutive, 'age et les états psychotiques.

En raison des effets secondaires, la corticothérapie par voie générale est limitée

a des traitements de pourte durée.

= || est utilisée a la dose classique 1mg /kg/jour au début puis a une dose
d’entretien correszondant au seuil efficace en thérapeutique alternée

La predmisone per ¢s 1a2 mg/kg (cortancyl) pendant 5 jours avec relais par la
corticothérapie Iocalq. Le traitement peut s’étaler sur 30 jours et la dose
administrée est réduite progressivement

La dexaméthasone est également utilisée a une dose de 4a12 mg/kg/j par voie
intraveineuse ‘

= |Intralesionelle : elﬁe est uniquement réservée aux formes localisée notamment
au niveau des joues. Elle consiste en des injections sous-lésionnelles d’une
suspension de microcristaux de corticoides a effet retard, telle la
préaméthasone (Dilar®) ou la triamcinolone. L'injection se fait une fois par
mois pendant trois mois

= Antibiothérapie d'accompagnement telque birodogyl en cas d'infection
\

Outre les différents types de corticothérapie, d’autres traitements ont été proposés

o les rétinoides : ils ont une action antikératinisante et immuno-modulatrice ;
les rétinoides locaux sont utilisés en application local 2 fois/jour pendant
plusieurs mois ; leur excipient alcoolisé peut entrainer des sensations de
brilures immédiate au moment de I'application et de épisode de
sécheresse bﬂlccale ; IIs sont essentiellement utilisés dans les formes
cliniqgues blanches de lichen plan ; n'a pas d’intérét dans les formes
érosives. |

» Trétinoine (Aberel) solution a 0,2%, 2 ap/j pend des mois)

> Isotrétinoine (Roacutane®) 0,5 a1 mg /kg /j pend des mois
¢ les antimitotiques :

» La cyclosporine‘ A : possede des effets immunosuppresseurs ;elle a été
utilisée en application local (solution 2 100mg /mli )avec le doigt sur les lésions
avec ringage un &uar‘t d’heur apres, ou en bain de bouche , soit équivalent
d'une dose de 0,5ml a 1,25ml quatre fois par jour pendant 2 mois. Ou elle
utilise sous forme topique assure la diminution de I'érythéme et des douleurs

On aaussi: thhotrexate, Bléomycine
\

|
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\
» Les antifongiqueg :( En cas de candidose):

Les bains de bouche a I'eau bicarbonatée n’ont pas d’efficacité antifongique,
donc il est préférable ‘de prescrire des galéniques permettant un contact prolongé
avec la muqueuse ;

o Dactarin : gel buccal (2 cuilléres 4 fois /jours pendant 10 jours)
o Mycostatine comprimés gynécologiques (6a8 comprimés/jour pendant 10
jours) |

o Lafungizone : ‘suspension (4 a6 cuillere a café / jour) en cas xérostomie

|
b) Moyens physiques :

\
% La Cryothél"apie :
C’est une méthode qui utilise le froid pour geler les cellules anormales, Cette

méthode est simple, ¥apide et peu Colteuse

Cet appareil de crypthérapie, diffuse un jet précis et continu d’oxyde nitrique
directement sur la zope a traiter, utilise une température de -89°C. La
cryothérapie permet Pn gel efficace des lésions a traiter, avec une précision de
pointe.

L’oxyde nitreux permet une congélation de la couche superficielle alors que les
Iésions se necrosent et s'éliminent au bout du 5 ° et 7 © jour, tout en préservant au
maximum les tissus sains adjacents, suivie d'une épithélialisation entre 10 et 20
jours. Elle donne desT résultats équivalents a ceux de la chirurgie.

< La puvathérapie :

La Puvathérapie est un traitement consistant en l'irradiation par des rayons
Ultra-violets A (UVA) pendant 5 & 10 min apres la prise d'un médicament
photosensibilisant (de la famille des psoralénes).
Il est impératif pendqnt la Puvathérapie de
respecter un délai de 2 heures entre la prise des
comprimés prescrits‘et les séances d'irradiation.
Le rythme de séances est habituellement d’une
séance par semainel (pendant 4 & 12 semaines)

\

« L'efficacité est démontré mais sur une petite
série et les effets secondaires sont multiples
tel que le maux je téte, la nausée, prurit,
douleur cutanée, érytheme et la sécheresse :
cutanée. ‘ Fig.62. Une cabine de puvathérapie

\
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|
< La thérapie photodynamique (PDT)

La PDT consiste a sensibiliser électivement une Iésion par 'administration d’'un
agent photo sensibilisateur (Le photosensibilisant utilisé en oncologie buccale est
le méta-tetrahydroxyphenylchlorin (mTHPC) ou témoporfine dont le nom
commercial est le Foécan®), puis a la détruire par une activation lumineuse
spécifique du photos ‘nsibilisateur (lasers). Cette derniere aboutit a la production
de molécules cytotox*ques responsables de la mort des cellules constituant la
lésion cancéreuse. |

\
< Exérése au laser CO2:

L'exérése au laser CO2 représente un autre moyen de prise en charge
thérapeutique |
v' Définition :

Laser signifie “light “ampliﬁcation by stimulated emission of radiation” ou
amplification de lumiére par émission stimulée de radiation.
¥ Rappels physiques :

Le laser a CO2 est un laser & gaz moléculaire dont le milieu actif est formé par
des molécules de gaz carbonique au sein d’'un meélange d’azote et d’hélium. Le
milieu actif est pompé par une décharge électrique. Sa longueur d'onde est de
10600 nanomeétres, '

Le laser CO2 est reconnu pour sa puissance (10 a 100 W) délivré en mode
continu ou pulsé et p‘our sa précision de tir (moins de 2000 micrométres). Il est
capable de traiter des lésions superficielles sans créer de lésions profondes
v Mode d’utilisation du laser CO2:

Il existe deux modes principaux d’utilisation du laser a CO2:
» par résection, en excisant les tissus comme un bistouri
» par photovaporisation des tissus muqueux. Cette technique détruit les
lésions et par conséquent elle nécessite des biopsies avant le traitement.

Cette technique a blusieurs avantages. Tout d’abord, elle permet de traiter de
larges zones ou I’exéision pourrait compromettre les zones adjacentes et entrainer
un déficit fonctionnei. Ensuite, elle permet 'hémostase des capillaires et des petits
vaisseaux de moins de 0,5 mm diameétre, ce qui facilite le geste opératoire du
praticien notamment au niveau du plancher de bouche ou de la langue. De plus,
elle est moins cicatricielle. La cicatrisation de la muqueuse survient en 4 semaines
par une épithélialisation de la « crolte » laissée par le laser.

c) Moyens chirprgicales :

 La chirurgie exérése :

L'exérése chirurgicale est la plus couramment utilisée dans le traitement des
Iésions précancéreuses de la muqueuse buccale. Pour que celle-ci soit
correctement réalisée, il est nécessaire de respecter les principes d’'exérése
appliquée a la chirurgie carcinologique, Tout d’abord, 'anesthésie locale sous
muqueuse doit étre‘réalisée a distance de la piéce a exciser afin que celle-ci
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‘
puisse étre analysée I?istologiquement. Ensuite, il est recommandé de pratiquer
I'excision de 5 a 10 mm au-dela des limites de la Iésion précancéreuse car il a été
démontré que les changements nucléaires des cellules épithéliales étaient
présents au-dela de la lésion macroscopiquement visible. L'excision doit étre
réalisée avec un bist&uri a lame froide afin que les limites de la Iésion ne soient
pas brllées et puissent étre analysees par 'anatomopathologiste. La piece
opératoire excisee do’R étre orientée et conservée dans un fixateur (de la méme
maniéere que lors de I? réalisation d’'une biopsie.

L’analyse histologique de la piece opératoire va permettre de définir si les
marges de sécurité (qe 5 a 10 mm au-dela des limites de la lésion) sont
dysplasiques ou non. En cas de dysplasie de ces dernieres, le praticien devra ré-
intervenir jusqu'a 'obtention de marges non dysplasiques, signifiant que la totalité
de la lesion précancéreuse aura été excisée.

Les principes d’exciLion chirurgicale étant les mémes quelle que soit la [ésion
précancéreuse, il y a cependant certaines spécificités, notamment de
reconstruction, qui vaﬁent en fonction du site anatomique de la cavité buccale.
Ces caracteristiques vont étre abordées pour chaque site.
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VII. Démarche thérapeutique et conduite a tenir:

Toute Iésion blanche de la mugueuse buccale doit bénéficier d’'une évaluation
rigoureuse et d’'une sgrveillance attentive.

La prise en charge des lésions potentiellement malignes repose principalement
sur I'éviction des factqurs de risques, la remise en état de la cavité buccale et la
prise en charge psycnologique des patients (gestion du stress).

< Leucoplasie :
|

La suppression des facteurs favorisants, principalement le tabac est la
premiére étape du tra?;tement. Plus de 60% des leucoplasies régressent ou
disparaissent totalement une année presque aprés l'arrét du tabac ainsi 'abus
d'alcool et les mauvaises habitudes d’hygiéne buccale doivent étre
énergiquement combattus mais malheureusement peu de patients acceptent de
modifier leurs habitugies.

= Traitement médical :

L’utilisation de la vitamine(A) a été tentée sous I'appellation de chimioprévention.
Une récidive survient‘é I'arrét du traitement par voie générale ainsi ses effets
secondaires ne sont pas négligeable (sécheresse cutanée, desquamation, prurit et
toxicité hépatique).

Afin daugmenter I'efficacité et de diminuer la toxicité de la vitamine A administrée
par voie générale, des analogues tels les rétinoides particuliérement 'acide 13-cis-
rétinoique ont été développés. Leur action kératolytique et kératomodulatrice a fait
espérer une efficacité sur les leucoplasies en administration par voie générale, mais
ils ont été délaissés en raison de leurs toxicités (hypervitaminose) et leur potentiel
tératogéne. \

En pratique, I'utilisation des rétinoides (acide 13-cis-rétinoique, solution a 0,01%)
par application locale quotidienne méne dans certains cas a la régression des
Iésions. La toxicité est dans ce cas limitée d'une irritation locale.

Le B-caroténe, un précurseur de la vitamine A n’as pas fait la preuve de son
efficacité et ses effets secondaires restent importantes.

L'utilisation de B-caroténe, de la vitamine E, la vitamine A ou de rétinoide semble
avoir une efficacité préventive sur la survenue de leucoplasie et sur leur
transformation maligne. Ainsi des modifications du régime alimentaire avec
consommation impoﬁante de fruits et de légumes semblent diminuer le risque de
transformation en carcinome.

Actuellement, il y'a des études sur les inhibiteurs de la cyclo-oxygénase-2 (COX-
2) comme un traitement possible des leucoplasies.

Lorsque la lésion n'a pas disparu aprés la suppression des facteurs carcinogénes
avec un traitement rﬁédicale, 'exérése chirurgicale est le traitement le plus efficace
qui nous permet une étude histologique de la lésion, d’évaluer I'existence d'une
dysplasie et sa severité et donc estimer le risque de transformation maligne dont les
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facteurs prédictifs sont I'ancienneté de la lésion, 'aspect clinique (inhomogeéne) , la
présence d'un érythérpe au sein de la lésion, le caractére verruqueux ou nodulaire
et sa localisation anatomique.

Le recouvrement pa‘r un lambeau local ou par greffe est déconseillé par crainte de
masquer une éventuelle récidive qui survient dans 20 a 35% des cas.

La biopsie peut étre‘guidée par le test au bleu de toluidine, elle doit étre faite en
bordure d'une lésion (zone de transition) sur la zone érythémateuse d’'une
leucoplasie inhomogéﬁe. Exceptionnellement, pour des Iésions de petite taille on
effectue d'emblée 'exérése. Or face a une lésion de grande étendue il n'est pas
facile de choisir le siége du préléevement ou la transformation maligne est la plus
avancée. |

- d'autres thérapies permettent actuellement la suppression de la lésion
* La photothérapie au laser CO2 : (fig.63)

Cette technique serpble idéale en raison de son innocuité, de sa facilité de
realisation et de sa faible morbidité, provoquant une destruction partielle ou totale
de la lésion pour celal elle doit étre précédée par des prélévements biopsiques pour
l'examen histologique.

-

5 e g J

Fig.63. Exérese au Laser CO; (Peytral et al)
Lésion épithéliale hyperplasique et verruqueuse de la muqueuse gingivale avant le traitement(a), pendant le
traitement (b), 3 semaine Fprés la premiére séance(c), et 1 moi aprés la derniére des 3 séances de laser (d)

* La cryothérapie': L'application thérapeutique du froid, elle est de moins en
moins utilisée en raison des récidives plus fréquentes observées.

" ElectrocoagulatLon . C'est une méthode d’électrothérapie, elle est éviter car

elle donne lieu a des phénoménes cicatriciels douloureux et rétractiles parfois
importants. |

\
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*» Lichen plén buccale :
Lorsque le diagnostic histopathologique de LPB a été confirmé et le stade
d’evolution déterming, le traitement peut étre envisagé.

La prise en charge thérapeutique du LPB est donc en fonction de la forme

clinique. Le lichen buccal asymptomatique ne nécessite le plus souvent aucun

traitement. En revanche, les lichens buccaux érosifs autorisent des thérapeutiques
parfois agressives vislant a éradiquer la douleur et a obtenir une rémission

v Lichen plan asymptomatique :

Il correspond le plus souvent a des Iésions non érosives. Son potentiel
dégénératif est alors ﬁés faible. Les mesures adaptées doivent étre I'arrét d'une
éventuelle intoxication alcoolo-tabagique avec un soutien anxiolytique, une mise
en éetat buccodentaire avec une parfaite hygiene buccale et, bien sir, un contréle
dés I'apparition des symptomes chez un patient informé.

* Hygiéne buccodqntaire : L’hygiene buccodentaire doit étre enseignée.

» Suppression des irritations locales : C'est une étape importante dans le
traitement du LPBI Ainsi, il faut éliminer tous les facteurs irritatifs qui sont
susceptibles de prpvoquer le phénoméne de Koebner. Il peut s'agir de dents
délabrées, de surfaces rugueuses, de protheses mal adaptées, de
phenomenes électrogalvaniques, de tabac, d’'alcool. Une remise en état de la
cavité buccale est donc nécessaire

* Traitement des nlaladies générales : Le traitement des maladies générales
susceptibles d'étre en rapport avec I'apparition de LPB est nécessaire. Il peut
s'agir de diabeéte, d’hypertension artérielle, de néoplasie, de maladie hépatique

= Psychothérapie : Ce volet est trés important, le praticien devrait dépister les
patients présentaqt un terrain anxieux ou déprimé, et leur conseiller d'éviter le
stress et d’entamer une vie calme et reposante, et surtout les rassurer en ce
qui concerne la bénignité de la lésion.

v Lichen plan symptomatique :
[l traduit le plus souvent la présence de formes érosives et donc d’un potentiel
dégénératif. Les mesures précédentes s'imposent, mais sont insuffisantes. Ainsi, il

faut mettre en oeuvre‘un traitement plus spécifique

\
= Corticothérapie locale :

Il est a I'heure actuelle établi que le corticoide le plus efficace est le propionate
de clobétasone (Dermoval@). Ce corticoide est plus efficace dans une pate
adhesive qu'isolément ; il faut donc mélanger le Dermoval® et une pate adhésive
en quantité égale avant I'application muqueuse. La durée du traitement doit étre
autour de 6 mois au minimum, a raison de deux applications par jour. La
préparation peut également étre placée dans une gouttiére en polyuréthane
(réalisee a partir d’empreintes dentaires) afin d’augmenter le temps de contact
entre les Iésions et IeF corticoides.

i
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D’autres alternatives sont proposées mais sont moins efficaces, tels :
* Le budésonide En inhalation (Pulmicort® 100) : deux pulvérisations deux
fois par jour. |
« le valérate de bétamethasone topique (Betneval buccal® en glossettes de 0,1
mg quatre fois par jour)
+ La prednisolone (Solupred®) a 20 mg en bain de bouche

Le probléme qui se zose avec l'utilisation des corticoides locaux est la survenue
de candidoses qui peut compliquer le traitement.

Devant des Iesions anciennes, actives et diffuses (lichen érosif, érythémateux),
des corticoides locaux en bain de bouche (Solupred® 20 mg effervescent trois fois
par jour en bain de bopche) ou en créme (Betneval® en glossettes cing fois par
jour) sont prescrits en premiére intention.

Si la régression desliésions est inférieure & 50 % aprés 15 jours de traitement ou
si la symptomatologie douloureuse est trop importante, une corticothérapie
générale (Cortancy!, 1‘ mg/kg) est utilisée, rapidement dégressive sur 1 mois avec
un relais par la corticothérapie locale .

La surveillance pour ce type de |ésion doit étre particulierement attentive : il faut
revoir les patients au moins tous les 3 mois

\
v Formes érosives sévéres ou ne répondant pas aux thérapeutiques
locales |
S'il s'agit d'un LPB aigu, la corticothérapie générale ou mixte est indiquée. Elle
est associée a un traitement étiologique et a la prescription de tranquillisants.

» Corticothérapie dénérale :
e La prednisone 1 a 2 mg\kg \jour (Cortancyl®) pendant 5 jours
e La dexaméthasone 4 a 12 mg\j par voie intaveineuse ou
(Soludécadrén@)

» Corticothérapie mixte : préaméthasone (Dilar®) ou la triamcinolone

Outre les différents types de corticothérapie, d’autres traitements ont été proposés
. |

* Rétinoides : par voie systémique : étrétinate (Tigason®), isotrétinoine
(Roacuttane)
\

* Thalidomide : est un médicament utilisé pour les lichens buccaux érosifs
graves, corticodépendants ou corticorésistants, et en cas de contre-indication a
la corticothérapie général.

» Laciclosporine A : est réservée aux patients atteints de LPB graves depuis
plus de 6 mois, cqrticodépendants ou résistants aux autres thérapeutiques.
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|
* Le tacrolimus : est un macrolide immunosuppresseur qui inhibe I'activation
des lymphocytes 'ﬂ CD4.

= Griséofulvine (Grlséfuline@lFulcine@) :

C’est un agent antifongique. Son efficacité dans le traitement des formes
cutanées de lichen plan est prouvée. La griséofulvine semble étre efficace sur le
LPB a la dose de 500 mg/j pendant 2 a 6 mois.

*» L’exérése chirurgjicale ou la photovaporisation au laser a dioxyde de
carbone : concernent les lésions ayant une évolution défavorable de type
atrophique ou éro#if et donc présentant un risque accru de transformation
maligne. Ces deux moyens de prise en charge seront traités ultérieurement.

Un contrdle régulier tous les 6 a 12 mois est recommandé pour suivre
I'évolution du LPB au stade atrophique ou de I'état post-lichenien afin de
dépister précoceant tout foyer de transformation maligne.
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Diagnostic: \

« l'anamnése

.| l'examen clinique

« les examens complémentaires (la

‘ biopsie)

-1 diagnostic histopathologique

o /
|

~ Les mesures d’hygiénes bucco

| dentaire
v
/ﬁ Suppression des irritations
locales :

| v Alcool et tabac
v des dents délabrées
| v de prothéses mal adaptées
\\ v de surfaces rugueuses /
[LPB asymptomatiqbe J {LPB symptomatique )

(non érosif)

A 4

. ‘ (Cortico’fde locale (propionate\
Suivi de clobétasone, le
budésonide, le valérate de

bétaméthasone topique , la
prednisolone (Solupred®) a

[ Pas de réponse ] 20 mg)

\ \ J
‘ . A

/Corticothérapie générale :

[Régression <50% } Bégression>50% J
v La prednisone 1 a 2 mg\kg \jour
(Cortancyl®) v
v lLa dexaméthasonz 4 a 12 mg\j par .
voie intaveineuse ou cRc?rlt?cizc?t\k/:’a(r:auprilg @
\ (Soludecadron®) % génerale (Cortancyl,

o | N 1 mg/kg)

[ Réponse complet ] { Pas de réponse }
\

l . 4 Suivi
Rétinoides, Le tacrolimus, La
ciclosporine A , Griséofulvine .
L’exérése chirurgicale
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< L’érythroplasie :

L’érythroplasie est un signe précoce de carcinome buccal. Pour examiner la
cavité buccale Et bienrepérer les Iésions érythémateuses, il faut bien sécher la
muqueuse. Pour certains auteurs il faut, devant toute lésion érythémateuse de la
cavité buccal, faire un test au bleu de toluidine refait éventuellement apres avoir
supprimé touts les irritants, le tabac le port de prothése pendant 2semaines. Ce
test permet de différencier les lésions inflammatoires bénignes d’'un carcinome

érythroplasique.

v Silaiésion persiste, une biopsie s'impose (de la partie de ia lésion ou la

coloration la plus marquée du bleu de toluidine) pour obtenir le
diagnostique.
Le traitement recommandeé est I'excision chirurgicale pour les
érythroplasies avec une dysplasie épithéliale sévere ou au stade de
carcinome in situ et un suivi régulier pour les stades en dessous de la
dysplasie modéree

Il n'y a pas d’étude disponible dans la littérature sur le traitement des
erythroplasies seules, ce qui rend difficile la comparaison des traitements et de
leur efficacité respective. En revanche, une étude semble montrer que les
érythroplasies ont tendance a récidiver.

|
v Surveillance ++kl-

v

< Lésion papillomatose préecancéreuse :

Il est chirurgical chaque fois qu'il est possible. Il perment 'analyse
anatomo-pathologique de la totalitie de la piece opératoire.

L’éxerese chirufrgicale ne peut etre envisagée lorsque les lésions sont trés
diffuses, en « nappe » ou en foyer multiples ou lorsque une contre
indication liée a 'age des patients ou leurs pathologie intercurennte est
présente. |

L'itulisation de METHOTREXATE (antimétabolite antagoniste a I'acide
folique), a été proposié pour traiter les papilomatoses inaccessible a la
chirurgie du fait!de leurs diffusion. Les resultats restent inconstants et la
tolérance est difnimuier chez les personnes agées ;l'itulisation des petites
doses(10mg pair semaine) semble surtout utile en assosiation avec les
réthenoides. |

< Chéilites ‘ctiniques chroniques :

Le traitement devrait essentiellement étre prophylactique .La prévention repose

v
v

sur la protection antisglaire :

Protection vestimentaire (chapeau a large bord) .
L’application réguliere de stick antisolaire efficace et bien toléré
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v Le traitement des chéilites pré carcinomateuses fait appel avant tout a la
vermillectomie (excision de la totalité de la demi-muqueuse labiale et

recouvrement
efficace.

r glissement de la muqueuse vestibulaire), geste simple et

v' La destruction par le laser CO2 a l'inconvénient de ne pas permettre un
contrdle histologique et de laisser parfois des cicatrices inesthétiques.

L'application de créme 5p100 a base de fluor- uracile (Efudix 3f /j pendant

15jours) est irritante

n'empéche pas la récidive.

< Fibrose sous muqueuse :
La fibrose buccale sous-muqueuse reste trés mal connue, Sa physio

pathogénie,

Insuffisamment définie, elle ne permet pas d’aboutir & un traitement spécifique.

Celui-ci reste empiriqu
faits pour informer les
chique, l'arrét de cette

Une fois le trismus i

et symptomatique. Des efforts de prévention doivent étre
populations souvent défavorisées sur les méfaits de la
derniére permet de stopper la progression de lésion.
nstallé cette pathologie devient irréversible, les corticoides

par voie générale ou local n’ont qu'un effet temporaire.

s Candidose kératosique chronique:

Un traitement antifo

ngique per os (Nizoral, Ttriflucan) permet la disparation de

la kératose, ce qui vient confirmer a posteriori. Si les lésions ne disparaissent pas,
une excision chi- rurgicale peut étre nécessaire.
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ONCLUSION :

Les lésions précancéreuses buccales non diagnostiquées et par conséquent
non traitées,peuvent se transformer en carcinome épidermoide mettant en jeu le
pronostic vital du patient et pouvant entrainer d'importants déficits fonctionnels
et/ou esthétiques. Pour pallier a cela, il est primordial que 'odontologiste, souvent
premier interlocuteur du patient, réalise systématiquement un examen clinique
complet de la cavité buccale comprenant I'inspection visuelle et la palpation des
muqueuses buccales. En cas de détection d’'une 1ésion jugée « suspecte », le
praticien devra le cas echéant réaliser une biopsie. Lorsque le diagnostic de Iésion
précanceéreuse est posé, une collaboration entre les différents intervenants de
santé (médecintraitant/oto-rhino-laryngologiste/chirurgien-dentiste/stomatologiste)
est indispensable. En revanche, il est important de préciser que si la survelllance
d’'une lésion précancéreuse peut étre assuree par le chirurgien-dentiste en cabinet
dentaire, I'exérese chirurgicale ou au laser doit étre réalisée par un stomatologiste,
un chirurgien maxillo-facial ou un chirurgien-dentiste spécifiquement formé en
chirurgie buccal et en milieu hospitalier.

Le chirurgien-dentiste a un rble clé dans le dépistage de ces lésions en
effectuant un examen systématique des muqueuses chez tout nouveau patient
lors de la premiere | consultation et en le réitérant régulierement lors des
consultations dentaire de controle. Ceci étant clairement établi, il persiste des
insuffisances au niveau de la formation des chirurgiens dentistes concernant la
dermatologie buccale et plus particuliérement les lésions précancéreuses.
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Résumé |

Abstract

Les lésions précancéreuses de la
muqueuse buccale, connues sous le nom
des Iésions potentiellement malignes au
cours de ces demiéres andées, sont
constituées d'un groupe de| Iésions qui
doivent étre diagnostiquées a un stade
précoce. |
La leucoplasie, |a fibrose spus-muqueuse
et I'érythroplasie orale sont les maladies les
plus courantes de la muqueuse buccale qui
ont un taux de transformation maligne trés
élevé. Le lichen plan buccal est I'un des
troubles potentiellement malignes qui
peuvent étre vus dans huit formes cliniques
differents, y compris papuleuse, réticulaire,
verruqueuse, atrophique, érosive, réticulé,
pigmentaire et la forme bulleuse.
Cliniquement, les formes Atrophique et
érosives ont un risque accru de
transformation maligne par rapport aux
autres formes. Bien qu'il exi§te diverses
études étiologiques, I'étiologie de la quasi-
totalité de ces Iésions n'est pas entiérement
comprise. Géographiquement, les facteurs
étiologiques peuvent varier. Les facteurs
possibles les plus fréquemment rapportés
sont la consommation de tabac, la
consommation d'alcool, la mastication de
chique de bétel contenant de noix d'arec, et
les rayons solaires. Un diagnostic précoce
est trés important et peut sauver la vie,
parce que dans les stades tardifs, ils
peuvent étre évolué vers une dysplasie
sévere et méme carcinome ip situ et/ ou un
carcinome épidermoide. Pour la plupart des
lésions, les résultats du traitement ne sont
pas satisfaisants en dépit de divers moyens
thérapeutiques. Alors avant l'intervention
chirurgicale, des alternatives'de traitement
topiques et systémiques tels que les
corticoides locaux et généraux, La
cyclosporine A, et les rétinoides sont
largement utilisés.

precancerous lesions of oral mucosa,
known as potentially malignant disorders in
recent years, are consists of a group of
diseases, which should be diagnosed in the
early stage. Oral leukoplakia, oral submucous
fibrosis, and oral erythroplakia are the most
common oral mucosal diseases that have a
very high malignant transformation rate. Oral
lichen planus is one of the potentially
malignant disorders that may be seen in eight
different clinical forms including papular,
reticular, reticulated , pigment ;verruqueuse ,
atrophic, erosive, and bullous type, clinically.
Atrophic and erosive subtypes have the
greater increased malignant transformation
risk compared to another subtypes. Although
there are various etiological studies, the
etiology of almost all these diseases is not
fully understood. Geographically, etiologic
factors may vary. The most frequently
reported possible factors are tobacco use,
alcohol drinking, chewing of betel quid
containing areca nut, and solar rays. Early
diagnosis is very important and can be
lifesaving, because in late stages, they may
be progressed to severe dysplasia and even
carcinoma in situ and/or squamous cell
carcinoma. For most diseases, treatment
results are not satisfactory in spite of
miscellaneous therapies. While at the
forefront of surgical intervention, topical and
systemic treatment alternatives such as
corticoides, cyclosporine A, and retinoids are
widely used.

Les mots clés : les lesions '
potentiellement malignes, leucoplasie,
fibrose, érythroplasie, lichen plan ;
dysplasie, carcinome in situ.

(Keys words : precancerous lesions of
oral mucosa, leukoplakia, submucous
fibrosis, erythroplakia , lichen planus,

dysplasia , carcinoma in situ
-
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