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INTRODUCTION

La profession de chirurgien dentiste nous place en contact direct les patients, sans
orientation préalable requise lorsqu’il s’agit de la sphére oro-faciale. Ce fait nous place
donc en premiére ligne pour rechercher des signes, des symptomes et ainsi participer au

diagnostic de pathologies ayant des manifestations dans la sphere buccale.

Certaines pathologies générales ont des manifestations qui apparaissent plus ou moins
précocement dans notre zone de travail. Par conséquent, la découverte de toute Iésion
dans la sphére buccale peut engendrer la suspicion d’'une pathologie sous jacente avant

méme que tous les autres symptdmes ne se soient exprimés.

De plus, le non dépistage des pathologies générales présentant des manifestations
buccales constitue une perte de chance pour le patient. En effet, dans certaines
pathologies, si le dépistage est suffisamment précoce, cela peut permettre de changer,

voire méme d’améliorer le pronostic.

Ainsi, semble-t-il utile de répertorier les pathologies générales dont certaines

manifestations sont dépistables par le chirurgien dentiste.

Le but de ce travail est la présentation des pathologies dont les signes bucco-dentaires
discrets et précoces orientent le diagnostic et non un catalogue de toutes les lésions de la
sphere orale.

De plus, 'ouvrage ne prétend pas étre exhaustif puisqu’il n’abordera que les pathologies
les plus rencontrées. Ainsi, on écartera tout ce qui est exceptionnel, le rare. On n’abordera
pas les pathologies évidentes, qui, bien qu’ayant des manifestations buccales, présentent
d’autres symptdbmes qui permettent aisément de faire le diagnostic. Les pathologies
locales et locorégionales (donc les cancers) ne seront pas non plus étudiées. Les
manifestations dues a des thérapeutiques (meédicamenteuses, radiothérapie,
chimiothérapie...) ainsi que les urgences vitales ne seront pas traitées.

L’objectif premier étant de pouvoir repérer des signes d’une pathologie non diagnostiquée.

-14 -



L'organisation générale de la thése consiste en I'étude tout d’abord des manifestations au
niveau de la muqueuse buccale. Puis on s’intéressera a I'odonte, les glandes salivaires et
le parodonte. On terminera enfin en évoquant quatre pathologies générales qui ont de
nombreuses manifestations buccales et qu’il est important de dépister du fait de leur

Séveérité.
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1. LES SIGNES EVOCATEURS AU NIVEAU DE LA MUQUEUSE
BUCCALE

On s’intéressera tout d'abord a [l'aspect général de la muqueuse (lésions
érythémateuses, pigmentées, blanches) avant d’étudier les Iésions localisées (ulcérations,

papules et Iésions vésiculo-bulleuses).

1.1. Les lésions érythémateuses

1.1.1. Les télangiectasies cutanéo-muqueuses

Figure 1 : télangiectasies du visage, de la levre inférieure et de la langue, chez un patient
atteint d’'une maladie de Rendu-Osler (1)

1.1.1.1. La maladie de Rendu-Osler

Cette maladie se manifeste par des télangiectasies héréditaires hémorragiques.
C'est un réseau de papillaires dilatés, formant un angiome stellaire centré par un point
rouge vif de 1 a 2 mm. Souvent il est retrouvé sur la demi-muqueuse labiale mais aussi
sur le dos de la langue, la face interne des joues, les gencives, la muqueuse vélo-palatine
et la paroi pharyngée.

Ces lésions sont rhinopharyngée, labiale, linguale et responsables d'hémorragies

(épistaxis) ce qui représentera la premiére manifestation de la pathologie. (2)
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Figure 2 : maladie de Rendu-Osler (2)

1.1.1.2. La sclérodermie systémique

La sclérodermie systémique est une affection généralisée des artérioles, des
microvaisseaux et du tissu conjonctif, caractérisée par une fibrose et une oblitération
vasculaire dans la peau et d'autres organes, en particulier les poumons, le coeur et
l'appareil digestif. (3)

On peut remarquer que les tissus cutanés et les muqueuses buccales présentent des
télangiectasies et des plages hypo/hyperpigmentées en alternance. Au niveau fonctionnel
on retrouve une diminution de l'ouverture buccale et une diminution progressive de la
protraction linguale. Un syndrome de Gougerot-Sjoégren peut également compléter la

description clinique. (4)

1.1.2. L'érytheme diffus cutanéomuqueux de la cavité buccale

Figure 3 : gingivite plasmocytaire (4)

1.1.2.1. La polyglobulie (Maladie de Vaquez)

La polyglobulie de Vaquez est un syndrome myéloprolifératif acquis caractérisé par une
élévation de la masse absolue des globules rouges due a une production non contrélée,

souvent associée a une hyperproduction de leucocytes et des plaquettes. (5)

=17 -



On retrouve la présence de macules érythémateuses car I'exceés de globules rouges
s'exprime particulierement dans les muqueuses, surtout buccales, donnant au voile du
palais un aspect lie de vin. Une hypertension artérielle, des céphalées ainsi que vertiges
sont fréquemment retrouvés. (6)

L'érytheme prédominant a la langue, de couleur pourpre est un signe en faveur d'une
polyglobulie de Vaquez, la muqueuse est rouge, violacée et oedématiée. Parfois, on note
également la présence de pétéchies, d'ulcérations et de gingivorragies spontanées. (7)

1.1.2.2. La maladie de Willebrand

La maladie de Willebrand est une affection hémorragique héréditaire due a un défaut
génétique de la concentration, la structure ou la fonction du facteur Willebrand. (8)

On observe des gingivorragies et d'autres hémorragies, des pétéchies nombreuses,
multifocales ne blanchissant pas a la vitropression ainsi que des hématomes sont

retrouvés. (9)

1.1.2.3. Le purpura thrombopénique immunologique

Le Purpura Thrombopénique Immunologique (ou purpura thrombopénique auto-
immun) est un trouble auto-immun de la coagulation caractérisé par une thrombopénie
isolée non explicable par la présence d'une autre pathologie. (10)

On a la présence de pétéchies, ecchymoses et hématomes. Les hémorragies sont

fréquentes. (4)

1.1.2.4. Les syndromes myélodysplasiques

Les syndromes myélodysplasiques (SMD) forment un groupe de maladies
caractérisées par la sous-production par la moelle osseuse de cellules sanguines matures
saines. (11)

On retrouve la présence de pétéchies, ecchymoses, gingivorragies, ulcérations de la

mugueuse buccale qui sont le signe de l'insuffisance médullaire. (4)
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Figure 4 : pétéchies sur le palais (4)

1.1.2.5. La granulomatose de Wegener

La maladie de Wegener est une maladie caractérisée par I'inflammation de certains
vaisseaux sanguins (vascularite). L’inflammation des vaisseaux géne l'arrivée du sang
vers différents organes, qui présentent alors des signes de souffrance. (12)

Ce syndrome s'accompagne souvent d'une gingivite hyperplasique a l'aspect de
fraise (notamment papillaire avec présence de pétéchies) qui est un signe quasi
pathognomonique de cette pathologie. Il s'agit d'une Iésion végétante et purpurique, de
teinte rougeatre a bleuatre, souvent peu douloureuse siégeant sur une ou plusieurs
papilles inter-dentaires ressemblant a une gingivite granulomateuse. Elle peut
s'accompagner de maladies parodontales avec lyses osseuses alvéolaires et de mobilités
dentaires. On peut également observer des ulcérations nécrotiques profondes et
persistantes du pharynx, de la langue, du palais ou des joues. Dans certains cas, la
localisation gingivale isolée peut étre a I'origine d'un diagnostic précoce de la maladie.(9)

1.1.2.6. Le scorbut

Il s’agit d’'une carence en vitamine C.

On a des hémorragies ainsi que gingivorragies, des pétéchies et des ecchymoses
gui peuvent également étre présentes sur la langue. Les tissus présentent un aspect de
tuméfaction rouge pourpre généralisée. Une atteinte vélo-palatine est possible, de méme
gu'une glossite. Le retard de cicatrisation peut aussi étre observé accompagné de

mobilités dentaires. (13)
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Figure 5 : purpura, pétéchies et ecchymoses de la muqueuse buccale (4)

1.1.2.7. Le syndrome d'Ehlers Danlos

Les syndromes d'Ehlers-Danlos sont un groupe hétérogene de maladies héréditaires
du tissu conjonctif regroupant plusieurs formes cliniques. Le syndrome d'Ehlers-Danlos de
type classique est caractérisé par les criteres majeurs de diagnostic suivants
hyperextensibilité cutanée, nombreuses cicatrices cutanées témoins de la fragilité

tissulaire et hyperlaxité articulaire. (14)
La muqueuse buccale montre une grande fragilité et sensibilité aux pressions. On

observera également des gingivorragies, parodontites et hyperlaxité de I'ATM. (9)

1.1.3. La glossite de Hunter

Figure 6 : glossite de Hunter (15)

Il y a une perte de l'aspect velouté et apparition de zones vernissées voire ulcérées
en phase inflammatoire. En phase atrophique ; c'est une dépapillation touchant toute la
langue donnant une langue lisse vernissée et atrophique, rouge vif a rouge violacé

accompagnée d'une éventuelle glossodynie.(16)
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1.1.3.1. Les anémies microcytaires (carence en fer)

Le plus souvent, les signes buccaux se manifestent avant que la microcytose et
I'anémie ne s'installent. Le signe buccal révélateur le plus fréquent et le plus classique est
cette glossite atrophique de Hunter.(15)

On rencontre également la candidose, en particulier dans les cancers
hématologiques, la neutropénie ainsi que I'anémie ferriptive. Les infections fongiques chez
le patient atteint d’hémopathie sont principalement dues aux pathogénes suivants, par

ordre de fréquence décroissante : Aspergillus, Candida , Mucorales et Fusarium. (7)

1.1.3.2. Les anémies macrocytaires (carence en vitamine B12)

Elles sont consécutives aux carences en vitamine Bj, et en folates et sont
responsables de la classique glossite de Hunter avec sa langue rouge brillante dépapillée
et douloureuse. A un stade moins évolué, la carence en vitamine By, peut se manifester
par des ulcérations aphtoides buccales récurrentes sur plages érythémateuses avant la

constitution d'une anémie. (17)

1.1.3.3. L’anémie mégaloblastique (de Biermer ou pernicieuse)

L'anémie pernicieuse (aussi appelée anémie de Biermer) est due a une carence en
vitamine Bj, (cobalamine). Cette carence en vitamine Bj, est la conséquence d'un déficit

de sécrétion par la muqueuse gastrique. (18)

Figure 7 : patient atteint d’'une anémie de Biermer (2)
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1.1.4. La langue d’aspect framboisé

Figure 8 : Langue dépapillée dite « framboisée », commune a la scarlatine et a d'autres
pathologies (19)

La langue, dans un premier temps saburrale perd son enduit blanchéatre par
desquamation de la périphérie vers le centre réalisant un « V » rouge vif, puis devient
totalement rouge vive avec des papilles saillantes donnant un aspect framboisé. Elle
devient lisse par la suite tout en gardant sa couleur alors que les signes généraux

disparaissent. (13)

1.1.4.1. Lamaladie de Kaposi

C’est une pathologie virale. On observe des manifestations cliniques de la maladie
de Kaposi, cutanéo-muqueuses et viscérales. La maladie de Kaposi s’observe
fréquemment chez les transplantés d’organe ainsi que chez les patients infectés par le
VIH.(20)

On a une langue framboisée avec turgescence des papilles, erytheme diffus de la
mugueuse orale et pharyngée. Les levres sont seches et fissurées, avec une cheilite

erythémateuse. Des adénopathies cervicales sont fréquentes. (16)

1.1.4.2. La maladie de Kawasaki

La maladie de Kawasaki est une vascularite systémique fébrile qui, en I'absence de
traitement, se complique d'anévrismes coronaires. Elle est la cause la plus fréquente de
cardiopathies acquises chez les enfants dans les pays industrialisés. (21)

L’atteinte buccale est précoce, la langue est framboisée avec turgescence des

papilles, les levres sont séches et fissurées.(16)
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1.2. Les lésions pigmentées

1.2.1. Les macules pigmentées

Figure 9 : macule sur la face dorsale de la langue (22)

1.2.1.1. Le syndrome de Pleuz-Jeghers / Le syndrome de Laugier

Le syndrome de Peutz-Jeghers constitue une polypose de l'ensemble du tube
digestif.

On observe des macules mélaniques cutanéo-muqueuses s'étendant a la muqueuse
labiale, aux zones rétro-commissurales, aux joues (autour de la linéa alba), et parfois au
palais, aux bords de la langue, et a la gencive. De plus, une pigmentation punctiforme
noire sur les lévres, le visage et les muqueuses buccales, confortée par des antécédents
familiaux d'adénomatose rectocolique, oriente vers les syndromes de Peutz-Jeghers et de
Laugier. (23)

Figure 10 : Maladie de Laugier (17)
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1.2.2. La coloration brunatre de la muqueuse buccale

1.2.2.1. L'hémochromatose

L’hémochromatose est une maladie génétique due a une absorption intestinale
excessive de fer avec pour conséquence le dép6t de cet élément au niveau de différents
organes tels que le foie, le coeur et la peau. On l'appelle également hémochromatose
géneétique ou hémochromatose héréditaire. (24)

On observe une coloration notamment de la gencive et du palais. On a une

xérostomie possible si un syndrome de Gougerot-Sjégren est présent. (16)

1.2.2.2. La maladie d'Addison

Elle est qualifiée d’atteinte corticosurrénale auto-immune. C'est la cause la plus
fréquente d'insuffisance surrénalienne primitive acquise. (25)

Il est possible de trouver au niveau de la muqueuse buccale une pigmentation diffuse
ou en plague, de couleur marron foncé dont I'apparition est précoce dans I'évolution de la

pathologie.

Figure 11 : Pigmentation buccale gris ardoisé lors d'une maladie d'Addison (9)
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1.2.3. La coloration noire, grise

Figure 12 : Liseré de Burton (16)

1.2.3.1. Le saturnisme

C’est l'intoxication au plomb.
On observe le liseré de Burton noiratre de 1 ou 2 mm au collet des dents suivant le
feston. De plus, une gingivite, une stomatite érythémateuse et une tuméfaction des

glandes salivaires sont possibles. (16)

1.2.3.2. L'hydrargyrisme

C’est Iintoxication au mercure.

On peut avoir I'apparition d'un liseré gingival grisatre, plus large et moins foncé que
le liseré de Burton, les dents deviennent grises, mobiles et sont expulsées. De plus, une
gingivite chronique hyperplasique se complique d'une parodontite. Un signe important est

I'apparition de tremblement de la langue ou des lévres. (16)

1.2.4. Lateinte gris-bleu cutanéo-muqueuse

1.2.4.1. L'argyrisme

Il s'agit d'une affection provoquée par l'ingestion de I'élément argent, sous forme de
poussiére d'argent métal ou de composés d'argent. (16)
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1.2.5. Teinte verte de la gencive

1.2.5.1. La maladie de Wilson

La maladie de Wilson est une maladie génétique caractérisée par I'accumulation
toxique de cuivre dans I'organisme, essentiellement dans le foie et le cerveau. C’est une
des rares maladies génétiques a pouvoir étre traitée efficacement. (26)

La cause de cette coloration des muqueuses est I'intoxication au cuivre.

1.2.6. La décoloration des muqueuses

1.2.6.1. L’anémie ferriptive

Les anémies ferriprives sont des anémies microcytaires qui associent une paleur
cutanée ou muqueuse, une atrophie de la muqueuse buccale et cesophagienne, une

langue dépapillée douloureuse et une perléche bilatérale. (17)

Figure 13 : aspect lisse vernissé de la face dorsale de la langue lors d’une anémie
chronique (2)

1.2.6.2. L’hépatite virale

Les hépatites désignent une inflammation du foie. Lorsque cette derniére est due a
un virus, I'hépatite est dite virale. (27)
La décoloration est également accompagnée par des hémorragies, pétéchies et

ecchymoses des muqueuses. (16)
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Figure 14 : hépatite (17)

1.3. Les Iésions blanches

C’est une transformation de la muqueuse buccale en un épithélium pavimenteux

kératinisé. La couleur blanchéatre étant due a la présence de kératine.

1.3.1. Laleucoplasie chevelue

Figure 15 : Leucoplasie chevelue (4)

1.3.1.1. Le patient immunodéprimé

Plus rarement, cette Iésion peut apparaitre chez des patients immunodéprimés apres
une transplantation d'organe. (16)

L'infection par le virus de l'immunodéficience humaine est, par l'intermédiaire du
déficit immunitaire qu'elle induit, a l'origine de complications infectieuses opportunistes
variées et de cancers. (28)

La leucoplasie chevelue est une des lésions les plus fréquentes et les plus
caractéristiques de l'infection par le virus de I'immunodéficience humaine (VIH). (16)
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1.3.2. Le lichen plan

Le lichen plan, qui est habituellement réticulé, présente sur la langue une forme de
début particuliere : en plaques plus ou moins arrondies, blanches nacrées, en forme de
«taches de bougie». Cette muqueuse fine, fragile est trés sensible et s’ulcere facilement
(croltes de pain, aliments épicés et acides). La surveillance réguliere de ces formes est

primordiale car il existe un risque de transformation carcinomateuse. (16)

Figures 16 - 17 : lichen plan (29)

1.3.2.1. Les maladies auto-immunes

De nombreuses associations ont été rapportées entre le lichen plan et des maladies
auto-immunes ou inflammatoires. (29)

La réaction du greffon contre I'néte, qui est une pathologie survenant aprés une
greffe de cellules souches hématopoiétiques permet également d’observer ces lésions du

fait de 'immunodépression induite avant la greffe. (30)

1.3.2.2. L’hépatie chronique active

Il existe une prévalence accrue des hépatopathies chez les malades atteints de
lichen plan.

Les formes érosives de lichen plan seraient plus fréqguemment associées aux
hépatopathies. L'association la plus pertinente est avec I'hépatite chronigue active, dont la
prévalence varie de 3,1 a 11,3 %. La frontiére entre I'hépatite chronique active auto-

immune et I'hépatite active postvirale est difficile a tracer et rend problématique

I'identification de la nature des hépatopathies associées au lichen plan.(29)
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1.3.3. La stomatite urémique

Dans la forme pseudo-membraneuse de la stomatite urémique, on a un erythéme
diffus douloureux recouvert d'une pseudo-membrane épaisse grise blanchatre. (4)

Dans la forme hyperkératosique de la stomatite urémique, on observe de multiples
lésions douloureuses, hyperkératosiques, la langue et le plancher buccal sont le plus
souvent atteints. La candidose ainsi que des infections virales et bactériennes peuvent

venir compliquer ce tableau clinique buccal. (4)

Figure 18 : Stomatite urémique pseudo-membraneuse sur la langue et le plancher de
bouche (4)

1.3.3.1. L'insuffisance rénale

La stomatite urémique est la premiere manifestation clinique de l'insuffisance rénale.
On a une augmentation des concentrations sanguine et salivaire en urée et ses dérivés.
La dégradation buccale de l'urée par I'uréase, une enzyme, forme de I'amoniac libre qui

crée des lésions de la muqueuse buccale. (4)

1.3.4. Lalangue plicaturée — La langue géographique

Figure 19 : langue plicaturée (2)
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1.3.4.1. Le syndrome de Melkersson Rosenthal

Le syndrome de Melkersson-Rosenthal est une affection rare caractérisée par une
paralysie faciale récidivante et une langue présentant des fissures. Ce syndrome débute
dans I'enfance ou au début de I'adolescence. (31)

La langue fissurée est parfois précédée ou associée a des épisodes de langue
geéographique. Indolore, une sensation d'irritation est parfois décrite. Une macroglossie
avec deépapillation et la présence de taches kératosiques s’ajoutent au syndrome. (16)

Dans sa forme compléte, on a l'association simultanée ou retardée d'une langue
plicaturée, d'une macrochéilite, d’'une gingivite granulomateuse et d'une paralysie faciale.
17)

1.4. Les ulcérations

On étudiera ici les ulcérations de la muqueuse buccale en dehors des affections
bulleuses qui se rompent pour donner une zone cruantée. L'étiologie de la pathologie
générale permettra le classement de ces ulcérations.

On n’évoquera pas les ulcérations cancéreuses car il s’agit de pathologies locales.
Cependant, toute ulcération de la muqueuse buccale nécessite une surveillance accrue en

raison du fort potentiel de dégénération cancéreuse.

Figure 20 : ulcération de la muqueuse buccale (4)
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1.4.1. Cause bactérienne

1.4.1.1. Latuberculose

La tuberculose est une infection bactérienne chronique provoquée par une bactérie
appartenant au complexe Mycobacterium tuberculosis. Elle est caractérisée chez le sujet
immunocompétent par la formation de granulomes dans les tissus infectés et par une

hypersensibilité a médiation cellulaire marquée. (32)

Figure 21 : ulcération tuberculeuse (4)

L'ulcération tuberculeuse, unique ou non, elle est trés douloureuse, de taille variable
et de forme irréguliere, le fond est granuleux gris jaunatre aux bords décollés mais non
indurés. L'évolution est chronique se faisant sur des mois ou des années, avec une
extension progressive en surface plutét qu'en profondeur. La cicatrisation est difficile et est
marquée par une fibrose importante. La localisation préférentielle est la base de la langue,
ce qui n'exclut pas d'autres localisations buccales. Il s'agit du chancre tuberculeux

d'inoculation.

Figure 22 : ulcération de la langue chez un patient atteint de tuberculose (8)
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1.4.1.2. La syphilis primaire

Le chancre d'inoculation est une érosion arrondie de taille variable, a bords réguliers,
siégeant surtout a la levre ou a la langue avec quelquefois la présence d'un halo rouge. Le
fond est plat et lisse avec un exsudat gris fourmillant de tréponémes. La base est indurée,

peu épaisse. (13)

\ Y -\\ Vi e

Figure 23 : chahcre/éyphiﬁtique (2)

1.4.1.3. La syphilis secondaire

Elle survient si la syphilis primaire n’a pas été traitée.

Une forme maculo-papuleuse ou encore erythémateuse correspond a des lésions de
forme diverses, opalines, érosives, hypertrophiques, généralement indolores, localisées a
la face interne des joues, sous les gencives et la langue. Ces lésions peuvent s'ulcérérer
devenant ainsi maculo-ulcéreuses, il s'agit de syphilides. La localisation linguale donne un
aspect en aires exfoliées pouvant rappeler une langue géographique ou de grandes

plages érythémateuses tres contagieuses, « langue en dos de crapaud ». (13)

Figure 24 : syphilis secondaire, érosions linguales en « plagues fauchées » (33)
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1.4.2. Cause auto-immune systémique

1.4.2.1. La maladie de Behcet

La maladie de Behcet est une maladie caractérisée par une inflammation des
vaisseaux sanguins. Elle se manifeste essentiellement par une atteinte des muqueuses,
telle des aphtes buccaux ou génitaux, a laquelle s’associe de fagon variable une atteinte
des yeux, de la peau, des articulations, du systeme nerveux et plus rarement d’autres

organes. Une fatigue trés prononcée est également présente. (34)

Dans cette maladie, les aphtes buccaux constituent un des critéres majeurs de
diagnostic, et lI'aphtose buccale peut précéder de plusieurs années les autres signes
cliniques, particulierement chez l'enfant. Ces aphtes sont identiques a ceux qui sont

observés dans I'aphtose buccale chronique récidivante, avec souvent des cicatrices. (16)

Figure 25 : Cicatrices d'aphtes linguaux dans une maladie de Behget (35)

1.4.2.2. La granulomatose de Wegener

Comme décrit préecédemment, dans la partie concernant I'érythéme diffus de la
cavité buccale, le syndrome s’accompagne souvent d’'une gingivite hyperplasique a
'aspect de fraise qui est un signe quasi pathognomonique de cette pathologie. (9)

On peut également observer des ulcérations nécrotiques profondes et persistantes
du pharynx, de la langue, du palais ou des joues. Dans certains cas, la localisation

gingivale isolée peut étre a I'origine d’un diagnostic précoce de la maladie.
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1.4.2.3. La maladie de Horton

La maladie de Horton est une artérite inflammatoire, c’est-a-dire une inflammation de
la paroi des arteres (vaisseaux qui conduisent le sang du cceur vers les organes),
survenant la plupart du temps chez les personnes agées.(36)

On observe une nécrose et gangrenes linguales. En effet, il s'agit d'une atteinte
linguale grave, pouvant aboutir a la chute de I'organe, troubles du godt. Egalement, une
amyotrophie d’'une hémilangue par atteinte du nerf grand hypoglosse peut étre retrouvée.
(16)

Les manifestations bucco-cervico-faciales sont facultatives mais parfois initiales et
donc importantes pour le diagnostic. On pourra observer un trismus intermittent, des
difficultés a la mastication avec des douleurs des muscles masseter et temporaux. De
plus, des douleurs dentaires, de la langue, de l'oropharynx. Et enfin, une macroglossie
avec présence d'ulcérations et nécrose linguale uni ou bilatérale voire des lévres peut étre

retrouvée. (13)

1.4.2.4. La stomatite ulcérative chronique

Due a une pathologie auto-immune, cette affection touche presque exclusivement la
muqueuse buccale. Son évolution est chronique accompagnée de récidives. La principale
cible de cette maladie est la gencive ou on observe une gingivite desquamative ou un
érytheme douloureux localisé, ainsi que des ulcérations. Des ulcérations superficielles

douloureuses, généralement associées a des lésions blanches réticulées.
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1.4.3. Affections hématologiques

1.4.3.1. Laleucémie

Les principales lésions buccales sont des ulcérations, des hémorragies gingivales
spontanées, des pétéchies, des ecchymoses, des déchaussements dentaires et un retard
de cicatrisation des plaies. L'augmentation de volume des gencives est caractéristique et
s'observe freqguemment chez les patients atteints de leucémie myélomonocytaire.

, -y =y
Figure 27 : ulcérations buccales chez patient atteint de leucémie (33)

1.4.3.2. La neutropénie

Une neutropénie est un trouble hématologique caractérisé par un taux bas de
polynucléaires neutrophiles dans le sang.

Les lésions buccales sont fréquentes et se présentent sous la forme d'ulcérations
persistantes et récurrentes qui peuvent conduire a des cicatrices. Typiquement, les ulcéres
sont dépourvus de liseré érythémateux. On observe fréquemment une gingivite et une

parodontite graves et agressives qui conduisent a une mobilité dentaire. (16)

Figure 28 : Neutropénie congénitale, ulcération et tumeéfaction de la muqueuse labiale et
parodontite (4)
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1.4.3.3. L 'agranulocytose

L'agranulocytose est un état anormal se caractérisant par la disparition aigué et
sélective de la lignée des granulocytes.

Des aphtes ou des ulcérations buccales peuvent étre la conséquence d'une
agranulocytose, isolée ou entrant dans le cadre d'une pancytopénie, pouvant alors étre

révelatrice d'une hémopathie. (7)

Figure 29 : Agranulocytose (4)

1.4.4. Affections muqueuses digestives

1.4.4.1. La maladie de Crohn

La maladie de Crohn se caractérise par une atteinte inflammatoire chronique et
récidivante de la paroi intestinale chez des sujets souvent jeunes. (37)

L'aphtose buccale récidivante, présente lors de la maladie de Crohn est le plus
souvent bénigne mais parfois invalidante et évolue de fagon chronique et récidivante.

Les signes digestifs associés orientent le diagnostic mais les lésions buccales

ulcératives peuvent rester isolées quelques années. (38)

=

Figure 30 : manifestations buccales de la maladie de Crohn (4)
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1.4.4.2. La maladie coeliaque

La maladie coeliaque est une maladie intestinale chronique due a une intolérance au
gluten. (39)

On peut remarquer la présence de lésions aphtoides, d'une glossite. De plus, si la
pathologie se manifeste lors de la formation des organes dentaires, on peut également

avoir une hypoplasie de I'émail. (4)

1.5. Les papules et les Iésions vésiculo-bulleuses

1.5.1. Les papules

1.5.1.1. Lalymphoréticulose bénigne d'inoculation

La lymphoréticulose bénigne d’inoculation (maladie des griffes du chat) est une
pathologie infectieuse se manifestant par des atteintes cutanées, des ganglions, une
fatigue ou une fiévre.

En 3 & 10 jours, on peut retrouver des papules érythémateuses ou pustules au
niveau du siege de la griffure sur la gencive. L'aspect de l'ulcération n'est guére différent
de celui d'une tuberculose. Le diagnostic repose sur une association de trois éléments : le
contact avec un chat, l'apparition de Iésion cutanée, muqueuse ou oculaire concomitante a

ce contact ainsi que la présence d'adénopathies locorégionales. (16)

1.5.2. Les vésicules

1.5.2.1. L'herpés

Figure 31 : présence de vésicules linguales lors d'un herpés (2)
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Il s'agit d'une gingivostomatite herpétique primaire liée au virus herpes simplex de
type 1, HSV1 (VHH1), et plus rarement de type 2, HSV2 (VHH2).

La muqueuse atteinte apparait rouge et oedématiée, dotée de nombreuses veésicules
coalescentes qui se rompent rapidement et laissent des petits ulcéres superficiels rond et
douloureux, recouverts de fibrine jaune. Ces érosions sont nombreuses, vésiculo-
bulleuses, rouges et douloureuses se rompant par fusion, pouvant siéger en tout point de
la muqueuse : les levres, les joues, la langue et les gencives, le palais, parfois
confluentes, réalisant de vastes érosions a contours polycyclique. (16)

Le virus de I'herpés devra étre particulierement suivi chez des sujets fragiles et dont
le systeme immunitaire n'est pas suffisamment compétent. C'est le cas chez les enfants
en bas age, les femmes enceintes ainsi que les personnes présentant une pathologie

chronique.

Figure 32 : gingivostomatite herpétique (40)

1.5.2.2. Le zona

Le zona est une maladie dermatologique contagieuse causée par le méme virus que
celui de la varicelle. Le zona est douloureux et met en danger la santé des personnes
immunodéprimées et agées. (41)

Des vésicules apparaissent sur des plagues érythémateuses le long des trajets
nerveux du nerf trigéminal et atteignent les branches maxillaires et mandibulaires, elles
peuvent confluer en bouquet ; leur contenu devient rapidement louche. Dans la bouche,
les vésicules se rompent facilement, laissant des érosions. Il est plus fréquent chez les

patients immunodéprimés. (16)

-38-



Figure 33 : Eruption zostérienne cutanée et muqueuse dans le territoire du V3 (17)

1.5.2.3. L'herpangine

Il s'agit d’'une stomatite vésiculeuse fébrile due au virus Coxsackie.

On observe un erythéme accompagné d'une éruption vésiculo-érosive dans la partie
postérieure de la cavité buccale, puis s'ulcérent. Cette éruption peut étre localisée au
niveau de la paroi postérieure du pharynx, des amygdales, du voile du palais et du pilier
antérieur (respectant les amygdales et la langue). Ces lésions sont de petite taille et il n'y

a pas d'inflammation gingivale associée a la survenue de l'affection. (13)

Figure 34 : Manifestations buccales de I'herpangine (40)

1.5.3. Les bulles

Les maladies bulleuses de la cavité buccale sont de causes variées, elles sont
souvent accompagnées d'une atteinte cutanée, et parfois d'autres muqueuses. Fragiles,
elles sont souvent rompues sur la muqueuse buccale, laissant une érosion parfois
entourée de lambeaux épithéliaux, le décollement épidermique se fait par acantholyse.
(16)
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1.5.3.1. Le pemphigus : bulles auto-immunes

La pathogénie du pemphigus et des pemphigoides est bien comprise, ces maladies
sont le paradigme des maladies auto-immunes par auto-anticorps. (42)

On observe le signe de Nikolsky (décollement provoqué par le frottement cutané en
peau saine), localisé le plus souvent a la cavité buccale qui correspond a des érosions a
fond rouge tres fonce, sans dépbét fibrineux, persistantes et douloureuses, entourées d'une
muqueuse en voie de décollement. Son début est progressif, les lésions prédominent
surtout aux zones de frottement, la gencive attachée, le palais, les muqueuses jugales, les

levres ainsi que la langue. (16)

Figure 35 : pemphigus (2)
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2. LES SIGNES EVOCATEURS CONCERNANT L’ODONTE

2.1. Lacroissance osseuse, les malpositions dentaires

et les décalages squelettigues

2.1.1. Lathalassémie majeure

Les syndromes thalassémiques sont un groupe tres hétérogéne de maladies
génétiques, de transmission autosomique récessive, caractérisées par l'insuffisance de
production d'une chaine de globine. (43)

Les patients peu ou pas traités présentent un retard de croissance et des
modifications squelettiques incluant des déformations des os longs des jambes et des
anomalies craniofaciales typiques telles que des bosses des os du crane, un os malaire
proéminent, une dépression du pont nasal, un biais mongoloide de l'oeil et une
hypertrophie des maxillaires qui expose les dents supérieures. (44)

D’'un point de vue dentaire, on peut observer un accroissement du maxillaire
générant une béance et donc une absence de stomion avec des malocclusions. Une
inflammation gingivale sera également présente ainsi qu'une raréfaction de I'os alvéolaire

avec des trabéculations en barreaux d'échelle.(4)

2.1.2 La maladie osseuse de Paget

La maladie de Paget est une affection fréquente a révélation tardive. Cette maladie,
de diagnostic radiologique, associe a des degrés divers au sein de Iésions bien délimitées,
une ostéocondensation, une lyse o0sseuse, un épaississement cortical, une
dédifférenciation corticomédullaire, une trame fibrillaire, une hypertrophie et des
déformations osseuses. Elle peut toucher une ou plusieurs piéces osseuses. (45)

L'expansion progressive du maxillaire et de la mandibule conduit a un
épaississement symétrique des crétes alvéolaires. On peut également observer un retard
de cicatrisation des plaies, des hémorragies et une ostéomyélite aprés une extraction
dentaire. Le maxillaire est affecté plus souvent que la mandibule. (13)
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On peut trouver un agrandissement et un aplatissement progressif des maxillaires
(prothéses devenant trop petites), un ou plusieurs diastemes apparaissant, ainsi que des
mobilités dentaires. (4)

2.2. Les dyschromies

On n’évoquera pas les colorations dentaires dues a une prise médicamenteuse, telle
que les tétracyclines ou le chloramphénicol puisque ces colorations ne sont pas dues a
des pathologies générales.

2.2.1. La porphyrie congénitale érythropoiétique

La porphyrie est un syndrome résultant d’'une erreur du métabolisme de la
porphyrine. Les manifestations clinigues comprennent : une anémie, une photosensibilité,
une peau fragile, avec de nhombreuses blessures, plaies et une hypertrichose (croissance
incontrdlable des poils). Enfin, on observe le dép6t d'un pigment rouge-brun dans les os
ainsi que les dents. Ces pigments correspondent a une accumulation de l'isomére | qui
s'oxyde spontanément a I'eau. La coloration rouge de la dent chez les individus atteints de
porphyrie, combinée a des cheveux poussant rapidement ainsi que la nécessité de ne
sortir que la nuit a cause de la photosensibilité est a la base de la |Iégende des loup-garou.

Les caractéristiques dentaires de la porphyrie sont utiles dans le diagnostic de la
maladie. Les muqueuses buccales sont pales et les dents ont une couleur rouge a marron.
Les incisives sont les plus souvent completement colorées tandis que les canines ne sont
colorées qu'au niveau de la pointe cuspidienne. Concernant les molaires, il existe des
variations de cette dyschromie. La dyschromie dentaire semble étre liée a l'affinité de la
porphyrine pour le phosphate calcigue de la dent. Le traitement des patients présentant
une porphyrie consiste en des mesures esthétiques afin de masquer cette

dyschromie.(46)
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Figure 36 : Porphyrie, dyschromie rouge-brune des dents (46)

2.3. Les anomalies de structure

2.3.1. Les hypoplasies de I'émail dans des maladies éruptives de

I'enfance

Certaines fievres éruptives comme la rougeole, la varicelle ou la scarlatine peuvent
entrainer des hypoplasies de I'émail. Les viroses constituent un facteur étiologique
important tant chez la femme enceinte que chez le jeune enfant. Des anomalies de
structure ont également été décrites en cas d'infection congénitale a cytomégalovirus. Les
anomalies varient depuis les simples manifestations de la dysfonction améloblastique
jusqu'a la dégénérescence cellulaire compléte avec arrét de la formation de la matrice de
I'émail. Les puits hypoplasiques observés pourraient étre la conséquence d'un défaut de

vascularisation de I'organe dentaire pendant I'hyperthermie systémique. (47)
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Figure 37 : dysplasie de I'émail n'ayant pas une origine génétique (48)

2.3.2. Les hypoplasies de I'émail des troubles nutritionnels

Toute carence nutritionnelle sévere et prolongée est potentiellement capable

d'amener une hypoplasie d'émail. En particulier les hypovitaminoses A, C et D.(49)

2.3.2.1. Lhypovitaminose A

L'organe de I'émail subit une métaplasie sévere ; la matrice de I'émail présente des
défauts marqués, avec beaucoup de structures canaliculaires et une disposition spiralée

des prismes.(50)

2.3.2.2. L’hypovitaminose D

L'hypoplasie de I'émail existe en fonction de la sévérité de I'affection.(50)

2.3.2.3. L’hypovitaminose C

Le scorbut du a I'hypovitaminose C ne s'accompagne pas régulierement d'une
hypoplasie de I'émail ; la dégénérescence des améloblastes est tardive. Par contre, la

dentine est déficiente qualitativement et quantitativement.(50)
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2.3.2.4. Les carences en sels minéraux

L'hypocalcémie est une cause spécifique et significative d'hypoplasie chez
I'enfant.(50)

2.3.3. Les hypoplasies de I'émail dues a des intoxications

2.3.3.1. La fluorose

Elle constitue une intoxication par le fluor qui se manifeste par une
hypominéralisation de I'émail. On parle d'émail marbré endémique, dent « mitées » ou

« mouchetées ». La fluorose est le premier signe de l'intoxication fluorique.(51)

Figure 38 : Fluorose dentaire (51)

2.3.4. L’hypoplasie de I'émail des maladies d'organe et du

systeme

2.3.4.1. La maladie ceeliaque

Dans cette maladie, ce sont surtout les incisives et les molaires qui sont affectées de
maniére bilatérale et symétrique avec une distribution chronologique.(49)

2.3.4.2. La cardiopathie congénitale avec cyanose

Elles s'accompagnent significativement plus d'hypoplasies de I'émail que les
cardiopathies sans cyanose.(49)
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2.3.4.3. L'endocrinopathie

En cas d'hypothyroidie, il y a hypoplasie de I'émail dans les deux dentitions ; si
I'atteinte est précoce, I'hypoplasie est prénatale et il y a aussi un retard de formation de la
dentine.

En cas d'hypoparathyroidie, une hypoplasie de I'émail affecte les dents définitives en

formation au moment de la maladie.(49)

2.3.5. Les dysplasies dentinaires acquises

Elles sont nombreuses et associées le plus souvent aux anomalies de I'émail.

Figure 39 : dysplasie dentinaire (47)

2.3.5.1. Le scorbut

La dentine est déficiente quantitativement et qualitativement : les tubules sont
irréguliers et en nombre réduit ; il existe des dépbts intrapulpaires.(49)

2.3.5.2. La pseudohypoparathyroidie

La pseudohypoparathyroidie est un trouble génétique qui est semblable a une
hypoparathyroidie, mais qui résulte de l'absence de la réponse du corps a I'hormone
parathyroide, plutét que la diminution de production de la substance.(52)

La dentine montre une accentuation de hombreuses lignes d'incrément et la dentine
tubulaire radiculaire est remplacée au niveau apical par une dentine interglobuaire et par

un tissu d'allure osseuse. (49)
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2.3.5.3. L’anémie a cellules falciformes

Il existe des zones d'hypominéralisation diffuses avec accentuation des stries de
Retzius de I'émail, de larges zones de dentine interglobulaire et des inclusions anormales

dans la lumiere des tubules dentinaires.(49)

2.4. La perte précoce des dents

2.4.1. Le syndrome de Papillon-Lefevre

Le syndrome de Papillon-Lefevre (SPL) est une dysplasie ectodermique rare,
caractérisée par une maladie parodontale précoce.(53)

On peut observer des maladies parodontales type parodontite généralisée a
progression rapide sur les deux dentures. La perte des dents temporaires a lieu vers 4-5
ans et est précédée d'un oedéme gingival, suppuration, poches parodontales profondes,
alvéolyse importante et mobilités dentaires.(54)

2.4.2. L’hypophosphatasie

Le taux de phosphatase alcaline sérique est abaissé, c'est traduit par une perte
prématurée des dents temporaires dépourvues de cément ; la dentition définitive n'est pas

épargnée et toute les chambre pulpaires sont anormalement larges.(54)

2.4.3. Le syndrome d'Ehlers-Danlos

En plus d’'une muqueuse buccale présentant une grande fragilité et une sensibilité aux
pressions comme décrite précédemment dans la partie concernant I'érythéme diffus
cutanéo-muqueux. On a une parodontolyse infantile, qui est associée a une

hyperextensibilité modérée d'une peau par ailleurs fragile.(54)

=47 -



2.5. Latriade : caries cervicales multiples, hyperplasie

gingivale, hyposialie

2.5.1. L’addiction a I'héroine

Les polycaries correspondent aux caries serpigineuses du collet (de Lowenthal), on a
également une forte abrasion des dents due au bruxime. Les pathologies parodontales
sont accompagnées de saignements accrus.(55)

Figure 40 : Caries serpigineues.\éhez un héroinomane (56)

2.5.2. L’addiction a la cocaine

Au niveau dentaire, on observe également de nombreuses abrasions cervicales des
dents, ainsi qu'un bruxisme générant des troubles occlusaux. Au niveau muqueux, des
lacérations gingivales sont présentes avec des saignements gingivaux évoluant vers la

nécrose. (55)

2.5.3. U'addiction a I'ecstasy

On peut remarquer également un bruxisme. De plus, il existe des douleurs faciales
inexpliquées. (55)

2.5.4. L’addiction au tabac
On observe de nombreuses colorations dentaires ainsi qu'une halitose. Les
pathologies parodontales sont fréquentes (possible parodontite gingivite ulcéro-
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nécrotique). Le palais est blanc avec un piqueté rouge. Les Iésions muqueuses associées
possibles sont: la candidose, la leucoplasie, la mélanose tabagique. Un carcinome
épidermoide peut également se développer. On a une possible présence d'une ouranite

glandulaire au niveau des glandes salivaires accessoires.(4)

Figure 41 : Cancer de la gencive chez un sujet alcoolotabagique (56)

2.5.5. L’addiction au cannabis

Certains patients ont la bouche séche aprés avoir fumé, donc présentent une
xérostomie, ce qui incite a boire plus d'alcool en soirée. Les fumeurs de haschisch ont
souvent une hygiene buccodentaire négligée, des gingivites, des parodontites et des

caries, mais sans lien direct avec les principes actifs du cannabis. (56)

2.6. Les érosions, les attritions

Les érosions dentaires d’origine intrinséque sont causées par le passage fréquent
d’acide gastrique ou du contenu gastrique dans la cavité buccale. Elles sont observées
notamment chez les patients souffrant de reflux gastro-cesophagiens, atteints d’affections

psychogenes telles que la boulimie ou I'anorexie, ou encore d’alcoolisme chronique. (57)
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Figure 42 : atteinte érosive sévere (57)

2.6.1. L’anorexie, la boulimie

On observe des lésions dentaires de types érosives palatines et linguales, et une
possible hypertrophie des glandes salivaires dues aux vomissements. Des érosions orales
et occlusales au niveau des dents de la machoire supérieure, une augmentation de
volume douloureuse, d’origine métabolique, de la parotide, concernant parfois également
les glandes salivaires sous-mandibulaires, la xérostomie, un érythéme de la muqueuse de
la gorge et du palais, ainsi qu'une rougeur et un cedéme douloureux des lévres avec
desquamation et formation de rhagades sont des symptédmes fréquemment constatés

chez des patientes atteintes de boulimie.(58)

Figure 43 : érosions dentaires vue palatine (59)

2.6.2. Le reflux gastro-oesophagien

Les chirurgiens dentistes sont en premiére ligne pour diagnostiquer un reflux gastro-
oesophagien pathologique, ou RGOP, en décelant la présence de Iésions érosives chez le
patient. Le reflux gastro-cesophagien (RGO) se définit comme le passage du contenu de
I'estomac dans I'cesophage et le RGOP fait référence aux symptémes ou complications du
RGO. (57)
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3. LES MODIFICATIONS CONCERNANT LES GLANDES SALIVAIRES

3.1. Les troubles sécrétoires

3.1.1. L’hyposialie

L'atteinte des glandes salivaires est responsable d'une xérostomie témoignant d'une
hyposialie. Cette sécheresse de la muqueuse buccale est responsable d'une géne a la
mastication et a la déglutition ou pour parler, et entraine la surconsommation des
boissons. L'hyposialie est responsable de caries, d'usures dentaires qui vont conduire a
une détérioration progressive de [|'état dentaire. Les infections locales a Candida
aggravent de plus la symptomatologie. L'hypertrophie des glandes salivaires est
freiguemment retrouvée, sous la forme de gonflement des parotides, épisodique ou

chronique.(60)

3.1.1.1. Les infections auto-immunes : maladie de Gougerot-Sjégren

L'atteinte des glandes salivaires est responsable d'une xérostomie témoignant d'une
hyposialie, aisément compliquée de caries dentaires et/ou de candidose. L'hypertrophie
des glandes salivaires est frequemment retrouvée, sous la forme de gonflement des

parotides, épisodique ou chronique, parfois des glandes submandibulaires.(13)

3.2. Les sialites

Toutes les infections des glandes salivaires peuvent se dénommer sialites. Bien qu'il
existe des sialites globales du parenchyme et des canaux, on distingue habituellement
d'une part les infections du parenchyme ou sialadénites, d'autre part les infections des

canaux ou sialodochites. Nous traiterons les sialites les plus courantes. (60)
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3.2.1. La parotidite aigué

3.2.1.1 Les oreillons

La sialadénite ourlienne (ou parotidite ourlienne) reste, malgré la vaccination, une
infection virale trés répandue. Il s'agit de la plus fréquente des affections virales salivaires.
Le diagnostic est essentiellement clinique fondé sur l'interrogatoire du patient, la notion de

contage ou d'épidémie.(61)

3.2.2. La parotidite chronique

3.2.2.1. Latuberculose

La sialite tuberculeuse est une affection rare, a laquelle il faut savoir penser. Sa
localisation est le plus souvent parotidienne. Cette pathologie est ambigué car il est difficile
d'une part de différencier la sialite et le développement des adénopathies concomitantes,
d'autre part de préciser la chronologie des deux lésions. La parotidite se révele par le

développement d'un nodule froid dans la loge, souvent prétragien. (61)

3.3. Les sialoses

Les sialoses sont les pathologies non inflammatoires et non tumorales au sein
desquelles on différencie les sialadénoses (troubles nutritionnels, dystrophies) et sialoses
en lien avec des pathologies générales. Les manifestations sont a type de sialomégalie

associée a une déficit salivaire. De plus, cette atteinte touche toutes les glandes

salivaires.(60)

3.3.1. La maladie de Gougerot Sjogren

L'atteinte des glandes salivaires est responsable d'une xérostomie témoignant d'une
hyposialie, aisément compliquée de caries dentaires et/ou de candidose. L'hypertrophie
des glandes salivaires est fréquemment retrouvée, sous la forme de gonflement des

parotides, épisodique ou chronique, parfois des glandes submandibulaires.(61)
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3.3.2. L’hépatite C

Le virus de I'hépatite C donne frequemment des manifestations extrahépatiques, qui
peuvent toucher les glandes salivaires. Cette atteinte est surtout responsable d'une
xérostomie. Le flux salivaire est en effet diminué chez ces patients par rapport a un groupe

contrble. (27)

3.3.3. L’amylose

Fiure 44 : amylose (2)

L'amylose multisystémique se traduit par une infiltration disséminée, touchant
principalement le rein, le coeur, la peau, le systéme nerveux autonome, les articulations, le
tube digestif, le foie et la rate. L'amylose peut donner dans la sphere ORL une
macroglossie, mais également une infiltration des glandes salivaires submandibulaires ou

parotidiennes responsable parfois d'un syndrome sec. (2)
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4. LES MANIFESTATIONS PARODONTALES DES PATHOLOGIES
GENERALES

La maladie parodontale est observée sous 2 formes classiques : la gingivite et la
parodontite. La gingivite est une inflammation localisée, limitée a la gencive libre et
n'‘entraine pas de destruction des tissus de support sous-jacents. Elle est associée a un
changement quantitatif de la flore bactérienne locale et est considérée comme réversible.
La parodontite quant a elle désigne la destruction de I'ensemble des tissus de support de
la dent incluant I'os alvéolaire, le ligament parodontal et le cément conséquence d'une
infection mixte causée par un groupe spécifigue de bactéries et de la réponse immuno-
destructrice de I'hn6te. La parodontite peut étre contrdlée, bien que I'on ne puisse pas
parler de guérison proprement dite. (62)

4.1. Le diabete

Les autres manifestations du diabéte seront traitées plus en détail dans une
partie consacrée uniquement a cette pathologie. Cependant, étant donné l'importance du
lien entre diabéte et maladie parodontale. Il a semblé utile d’en parler ici également.

Le diabéte est la pathologie endocrinienne la plus répandue et on estime, en France,
a 500.000 le nombre de cas non diagnostiqués. Cette pathologie est secondaire a un
manque d’insuline ou a une résistance des tissus a son action et se traduit par une
hyperglycémie. Les infections en général, altérent I'équilibre métabolique de I'héte en
induisant une insulino-résistance d’ou la difficulté a contréler la glycémie. (63)

C’est une raison de plus de soigner avec rapidité et efficacité les parodontites chez
les diabétiques. En effet, le diabéte entretient ainsi avec les maladies parodontales une
double relation : le diabéte est un facteur de risque reconnu des parodontites et les
maladies parodontales participent au déséquilibre de l'insuline.

Ainsi, deux conclusions doivent étre retenues. D’'une part, les parodontites participent
au déseéquilibre de contrdle de la glycémie chez le diabétique et, d’autre part, le traitement

de la parodontite permet un meilleur contrdle de la glycémie.(63)
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Figure 45 : parodontite chronique (64)

4.2. La polyarthrite rhrumatoide

La polyarthrite rhumatoide est une maladie inflammatoire chronigque dans laquelle on
observe, comme au cours des parodontites, une destruction des tissus mous et durs. Le
traitement de la polyarthrite rhumatoide fait souvent appel aux corticoides qui tendent a
diminuer la résistance a l'infection.(65)

Les patients atteints de polyarthrite rhumatoide souffrent plus tét, plus souvent, et de
formes plus séveres de parodontites, que le reste de la population. De plus, des similarités
troublantes entre la pathogénie des parodontites et des polyarthrites rhumatoide ont été
remarquées ces derniéres années, tant en ce qui concerne le rdle de germes (comme
Porphyromonas gingivalis), que les mécanismes de résorption osseuse, aboutissant aux
érosions lors des polyarthrites rhumatoide, et & la chute des dents en cas de parodontites.
(66)

Consulter un chirurgien dentiste chez les patients souffrant de polyarthrite
rhumatoide pourrait également avoir un effet favorable sur le cours de cette pathologie. En
effet, une moindre fréquence d’athérome ultérieur, aprés traitement des parodontites,
parait notable. De plus, plusieurs études ont montré une corrélation entre la prévalence
accrue des parodontites et celle des coronaropathies, notamment dans les polyarthrites
rhumatoide.(67)
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4.3. L'ostéoporose, la ménopause

L'ostéoporose ou des désordres affectant le polynucléaires neutrophiles sont
reconnus comme facteurs de risque des pathologies parodontales.(68)

Il a été émis I'hnypothése selon laquelle 'ostéoporose pouvait entrainer une réduction
de la densité osseuse alvéolaire qui devient alors plus susceptible a résorption sous I'effet
de linflammation et de l'infection parodontale, avec donc un risque augmenté de perte
dentaire. Cette hypothése a été confirmée par une étude longitudinale sur 7 années, qui a
montré que la perte rapide de la densité minérale osseuse était significativement associée
a une augmentation du risque de perte dentaire, aprés ajustement des autres facteurs de
risque : ce qui fait de l'ostéoporose un facteur de risque de perte dentaire donc de

parodontite.(69)

4.4. Leucémie et autres troubles héematologiques

La leucémie aigué peut se présenter comme premier signe sous forme d'une
hyperplasie gingivale associé a un trouble de la coagulation qu'il faut savoir diagnostiquer
précocement au fauteuil apres avoir éliminé toutes les autres causes possibles.(38)

D'autres troubles hématologiques peuvent étre a l'origine de gingivites comme les
thrombopénies : la forte diminution des plaquettes entraine des gingivorragies trés
importantes, surtout spontanées au brossage, avec un aspect érythémateux et
hémorragique de la gencive marginale. Une parodontite, des surinfections cutanées, s'ils
surviennent chez l'enfant et de maniere cyclique doivent faire évoquer le diagnostic de

neutropénie cyclique idiopathique.(70)
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4.5. Les maladies gingivales

4.5.1. Les maladies gingivales d'origine bactérienne spécifique

Ces pathologies peuvent coexister avec une gingivite provoquée par la plaque. Il
s'agit d'un groupe de pathologies ou de Iésions relativement rares. (64)

4.5.1.1. Lagonorrhée

Les lésions buccales résultent d'une infection primaire de la bouche ou des relations
orogénitales. Elles n'ont rien de spécifique. La muqueuse buccale est rouge et
cedématiée. |l existe des érosions douloureuses gris blanchatres situées au niveau des
lévres ou des autres sites de la cavité buccale.

Les manifestations initiales sont représentées par des brdlures, des démangeaisons,
une altération du flux salivaire, une halitose et parfois une hyperthermie dans les cas
séveres. Les autres manifestations sont une inflammation sévére de la gencive et une

inflammation des muqueuses.(69)

4.5.1.2. Linfection a streptocoques

L'atteinte porte habituellement sur la gencive. L'une des manifestations de cette
maladie est la gingivostomatite streptococcique qui reste une affection rare. Elle fait
souvent suite a une infection des voies respiratoires supérieures en particulier une
amygdalite aigué et se manifeste par un cedéme, une rougeur de la gencive et par des
erosions, recouvertes d'un enduit blanc jaunatre. Ces lésions gingivales associées a

I'espéece streptocoque sont localisées et les papilles interdentaires sont épargnées.(69)

4.5.2. Les maladies gingivales d'origine virale

4.5.2.1. L’herpés (primo infection)

La primo-infection herpétique passe généralement inapercue. Mais dans certains

cas, elle a lieu chez le nourrisson ou l'enfant en se manifestant par des vésicules buccales
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qui se transforment en érosions nombreuses et douloureuses dans un contexte de fiévre.
Ces lésions touchent toutes les muqueuses buccales, y compris les gencives. Une
gingivite marginale érythémateuse généralisée accompagne les lésions.(69)

4.5.3. Les maladies gingivales d'origine fongique

4.5.3.1. L’érythéme gingival linéaire

C'est un érythéme recouvrant uniformément la bordure marginale et les papilles
gingivales. Il est caractérisé par une bande de 2 a 3 mm autour du collet des dents qui ne
disparait pas malgré une hygiéne buccodentaire satisfaisante. Son expression est l'une
des manifestations les plus communes de l'atteinte par le virus du SIDA. Cependant, on le

retrouve chez des patients séronégatifs bien qu'immunodéprimés.(4)
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5. LES CAS PARTICULIERS

On étudiera séparément dans ce chapitre certaines pathologies spécifiques du fait de
la sévérité du pronostic ou de par le fait que les atteintes sont multifocales.

5.1. Le VIH

L'infection par le virus de l'immunodéficience humaine est, par l'intermédiaire du
déficit immunitaire qu'elle induit, a l'origine de complications infectieuses opportunistes
variées. Le profil de la maladie s'est considérablement modifié depuis la mise a disposition
de traitements antiviraux et le taux de mortalité a été divisé approximativement par 10.
(28)

Lors de cette pathologie, on trouve :

- La candidose orale, qui peut associer candidose oesophagienne ou une stomatite
ulcéro-nécrotique. Elle peut étre érythémateuse, au palais ou a la face dorsale de la
langue et devenir symptomatique par la prise d'aliments irritants. Elle peut également étre
pseudomembraneuse, en plaques blanches détachables et hémorragiques pouvant
toucher toute la cavité buccale. D'autres formes sont possibles comme la candidose
hyperplasique en plaques blanches non détachables qui est surtout jugale et bilatérale.
(55)

?

Figure 46 : candidose orale oesophagienne (71)
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- La leucoplasie orale chevelue : c’est une hyperplasie en plaques adhérentes
chevelue et ondulée, voire plate et lisse ou mixte sur le bord de la langue. A noter que la
leucoplasie orale chevelue et la candidose orale sont les deux premiéres manifestations
de l'infection au VIH. En effet, chez les sujets infectés par le VIH, elle siege sur les bords
de la langue, réalisant des stries verticales blanchatres asymptomatiques. Elle a surtout
un intérét diagnostique et prédictif, considérée comme annonciateur de la maladie du
SIDA. (71)

Figure 47 : leucoplasie orale chevelue chez un patient atteint du SIDA (72)

- La cheilite angulaire, rouge avec des croltes fissurées, douloureuses et

sensiblement ulcérées chez un sujet jeune, doit faire suspecter une infection au VIH.

- Le sarcome de Kaposi, a localisation préférentielle palatine, initialement
asymptomatique, érythémateux, grossit et prend une allure papulaire ou nodulaire. S'l
présente des ulcérations alors il devient douloureux, de coloration rouge a mauve, il

ressemble a une ecchymose, et ne blanchit pas a la pression comme I'hémangiome. (73)

Figure 48 : Sarcome de Kaposi (73)
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- Le lymphome non hodgkinien, au pronostic sombre apparait sous diverses formes :
tuméfactions ferme, non indurée, ulcérée ou non, voire sous forme d'une alvéole ne

cicatrisant pas.

- Laphtose géante : elle est caractérisée par la taille géante des aphtes qui est
supérieure a 1cm et pouvant atteindre voir dépasser 3cm, les aphtes géants souvent

nécrotiques sont rencontrés, sans traitement ces aphtes peuvent durer des mois.

Figure 49 : aphte géant (17)

- Une augmentation des glandes salivaires majeures accompagnée fréquemment
d’'une xérostomie chez des patients infectés par le virus de l'immunodéficience humaine
est décrite. Chez ces patients, il existe également des modifications qualitatives de la
salive affectant 'homéostasie de la cavité buccale. Le patient présente un gonflement

diffus uni- ou bilatéral éventuellement douloureux. (61)

- Des maladies parodontales sont également associées telles les gingivites et
parodontites ulcéro-nécrotiques ou I'érythéme gingival linéaire (c’est un important
érythéme de la gencive marginale formant un ruban, ou un erythéme diffus allant jusqu'a
la ligne muco-gingivale).

En effet, un liseré de couleur rouge apparait sur toute I'étendue de la gencive
marginale. Des lésions également rougeatres s'apparentant a des pétéchies sont
disséminées sur la gencive adhérente, la muqueuse alvéolaire parait plus sombre. Enfin,
des saignements spontanés concernent la gencive papillaire et persistent apres une
thérapie locale par détartrage. Ces saignements constituent le principal motif de
consultation des patients qui en sont atteints.

La flore associée a cette gingivite parait fondamentalement différente de celle des

gingivites classiques, elle se rapproche de celle des parodontites agressives.(71)
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- Une stomatite ulcéro-nécrotique présentant des ulceres de 1 mm a 2 cm,
persistants et douloureux pouvant étre responsables de dysphagie peut étre retrouvée lors

de cette pathologie.(74)

- De plus, on remarque la présence de lésions thrombocytopéniques telles que :

purpura, pétéchies et ecchymoses.

Figure 50 : Gingivite ulcéronécrotique : patient de 20 ans consultant pour des douleurs
vives, irradiantes, et des saignements spontanés (38)

Enfin, on observe des lésions typiques dues a des infections bactériennes et

virales herpeés, papillome, zona et ulcérations...
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5.2. La sarcoidose

La sarcoidose est une maladie de cause inconnue qui peut toucher plusieurs
organes, en particulier les poumons et les ganglions lymphatiques. Elle est caractérisée
par la formation d’amas de cellules, appelés « granulomes sarcoidiens », jouant un role
dans l'inflammation. Ces amas se forment principalement dans les poumons, mais ils
peuvent toucher n’importe quel organe. La région buccale est fréquemment le siege
d'expression de la sarcoidose. Dans la sarcoidose, les atteintes de la téte et du cou
touchent principalement les ganglions, la muqueuse buccale, les amygdales, le larynx, la

trachée, et les glandes salivaires. (75) (76)

- Concernant les atteintes salivaires, I'atteinte I'atteinte la plus fréquente concerne la
parotide et non les glandes salivaires accessoires. L'une de ces atteinte, plutot rare, est
connue sous le terme de syndrome d'Heerfordt et s'accompagne d'un gonflement de la
parotide correspondant a une parotidite non suppurée, d'une uvéite, d'une paralysie faciale
périphérique et dune xérostomie. Sur les glandes accessoires I'atteinte est

asymptomatique, ne provoquant ni tuméfaction, ni xérostomie. (55) (61)

- L'atteinte buccale peut comporter des nodules violacés palatins, plus

exceptionnellement de la langue ou des levres.

Figure 51 : sarcoidose de la levre inférieure a7)

- Concernant les lésions cutanéo-muqueuses: en endobuccal il s'agit
essentiellement de Iésions de type nodules, papules ulcérations indolores rouge sombre,

avec lupoides.
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- Ensuite, on trouve en endobuccal comme en exobuccal des sarcoides. |l peut s’agir
de sarcoides a petits nodules (couleur peau saine ou rougeéatres, jaunatres a la
vitropression), ou de sarcoides a gros nodules, ou encore de sarcoides infiltrants. Il existe
également des sarcoides atypiques qui peuvent apparaitre (plus ou moins squameux,
rarement ulcéreux, qui s'ils sont ulcérés ressemblent au carcinome épidermoide) ainsi que

des sarcoides sur des cicatrices anciennes.(55)

Figure 52 : sarcoidose a gros nodules (77)

- Des lésions gingivales et osseuses sont observées : sous forme d'ulcérations
gingivales, avec atteinte parodontale, lyse osseuse, et mobilité dentaire. Plus rarement,

une atteinte profonde peut étre prise radiologiqguement pour un kyste.
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5.3. Le diabete

Le diabete se définit par une hyperglycémie chronique, soit une glycémie a jeun
supérieure a 1,269/l a deux reprises. C’est une maladie chronique qui apparait lorsque le
pancréas ne produit pas suffisamment d’insuline ou que l'organisme n’utilise pas
correctement l'insuline qu’il produit. Cette pathologie systémique endocrine touche un
nombre toujours croissant d’enfants et d’adultes dans le monde. La prévalence comme la
sévérité des signes observés sont plus importantes chez les patients diabétiques que chez

les patients non diabétiques. (78) (79)

Lors de cette pathologie, on retrouve les manifestations suivantes :

- Comme développé précedemment dans la partie concernant les affections du
parodonte, on retrouve lors du diabéte des affections telles la gingivite et la parodontite.
En effet, la relation entre diabéte et maladies parodontales a été mise en évidence dans
un grand nombre de travaux qui ont établi que le diabete constitue un facteur de risque
pour les gingivites et les parodontites. Ces études ont révélé que la prévalence de
'inflammation gingivale est augmentée chez les patients diabétiques, en particulier lorsque

le contréle métabolique du diabete est insuffisant. (78)

Figure 53 : parodontite chez patient atteint du diabéte (70)

- On peut remarquer une xérostomie avec hyperviscosité salivaire et une tuméfaction
parotidienne bilatérale. Les patients diabétiques peuvent donc se plaindre de sécheresse
buccale. Un trouble de la sécrétion salivaire est en effet noté a la scintigraphie chez les

patients diabétiques.
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- Des paresthésies peuvent étre rapportées par le patient, tout comme une

dysguesie.

- On note également la présence d'une haleine dite « de pomme verte » en cas

d'acido-cétose.

- De plus, des polycaries sont frequemment retrouvées lors d’un diabéte.

Figure 54 : patient présentant des polycaries (80)

- Des lésions blanches telles qu’une candidose, une cheilite angulaire, une stomatite
prothétique sont également observés. De plus, on a la présence d’ulcérations et de
réactions lichénoides ou lichen plan.

On peut retrouver la candidose, par exemple, lors du diabéete non équilibré car on a
une hyperglycémie et donc une perturbation de I'activité phagocytaire des polynucléaires.
(81)

Figure 55 : Candidose en muguet de la joue gauche (82)

- Enfin, un retard de cicatrisation est observé.
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5.4. L’addiction a lI'alcool et la cirrhose alcoolique

Lors ces deux pathologies, on retrouve les symptdomes suivants :

- Des caries multiples,

- Des abrasions dentaires,

Figure 56 : perte des structures dentaires par abrasion (83)

- Une hygiéne bucco-dentaire négligée, avec du tartre et des parodontopathies.
- Des gingivorragies, ecchymoses, pétéchies,

Figure 57 : Gingivite diffuse généralisée hyperplasique, l'inflammation aigué se traduit par
la présence de zones érythémateuses qui sont associées a des accroissements du
volume de la gencive déformant le contour gingival (84)
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- Une glossite avec dépapillation,

Figure 58 : dépapillation partielle du dos de la langue (85)

- Des mycoses buccales aigués ou chroniques, par exemple une candidose ou une
cheilite angulaire,

- Des aphtes récurents,

Figure 59 : Aphte de la muueuse labiale (38)

- Une xérostomie, hypetrophie des parotides

- Des trémulations linguales

- 68 -



CONCLUSION

Toutes ces manifestations confirment que le dépistage des pathologies générales par

le chirurgien dentiste est un élément décisif pour le pronostic de I'état de santé du patient.

En dehors des cancers, on rencontrera ces trois cas de figure :

- Il existe une affection générale connue, et donc on découvre I'affection concernant
la sphere oro-faciale qui est compatible avec I'affection générale.

- Il s'agit de l'effet de thérapeutiques et on retrouve des éléments logiques orientant
vers l'affection générale.

- On fait la découverte fortuite d’'une affection générale non connue et c’est la qu’il est

important de participer au dépistage de la pathologie générale.

La chirurgie dentaire n’est donc pas une spécialité qui se situe a part du reste de la
médecine puisque l'on peut retrouver toutes sortes de manifestations des autres

spécialités médicales en observant minutieusement la cavité buccale.

Ainsi, chaque praticien peut étre amené a mettre en évidence une manifestation
d’'une pathologie générale, qui sans son intervention, n’aurait été dépistée que plus tard et
donc aurait pu avoir un plus mauvais pronostic. C’est pourquoi il faut toujours garder en

téte le fait que « la bouche est le miroir de la santé ».
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SIGNES CLINIQUES BUCCO-DENTAIRES SUGGERANT UNE PATHOLOGIE
GENERALE
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Domaines :
Pathologie - Prévention

Mots clés Rameau:
Manifestations buccales des maladies, Maladies — Dépistage, Maladies - Diagnostic

Mots clés FMeSH:
Manifestations buccales, Maladies — diagnostic, Diagnostic buccal

La profession de chirurgien dentiste nous place en contact direct des patients,
sans orientation préalable requise lorsqu’il s’agit de la sphére oro-faciale. Ce fait nous
place donc en premiére ligne pour rechercher des signes, des symptomes et ainsi
participer au diagnostic de pathologies ayant des manifestations dans la sphére buccale.

Certaines pathologies générales ont des manifestations qui apparaissent plus
ou moins précocement dans notre zone de travail. Par conséquent, la découverte de
toute 1ésion dans la sphére buccale peut engendrer la suspicion d’une pathologie
sous jacente avant méme que tous les autres symptdmes ne se soient exprimes.

Ainsi, semble-t-il utile de répertorier les pathologies générales dont certaines
manifestations sont dépistables par le chirurgien dentiste.

Le but de ce travail est la présentation des pathologies dont les signes bucco-
dentaires discrets et précoces orientent le diagnostic et non un catalogue de toutes
les Iésions de la sphére orale. L’objectif premier étant de pouvoir repérer des signes
d’une pathologie non diagnostiquée.

L’organisation générale de la theése consiste en [’étude tout d’abord des
manifestations au niveau de la muqueuse buccale. Puis on s’intéressera a 1’odonte,
les glandes salivaires et le parodonte. On terminera enfin en évoquant quatre
pathologies générales qui ont de nombreuses manifestations buccales et qu’il est

important de dépister du fait de leur sévérité.
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