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INTRODUCTION

Le cancer constitue la deuxième cause de mortalité mondiale selon l'OMS avec 8,8
millions de morts en 2015. Près d'un décès sur six est dû au cancer.

Le chirurgien dentiste occupe une place importante dans le dépistage des cancers. Il est
amené à évaluer la qualité des muqueuses de la sphère orofaciale de tous ses patients. Il a
également la possibilité de sensibiliser les personnes aux risques et de les orienter vers des
spécialistes si le patient en éprouve le besoin comme un tabacologue.

Les cancers des voies aérodigestives supérieures (VADS) se situent au cinquième rang des
cancers les plus fréquents selon l'OMS. L'Union Régionale des Professionnels de Santé
(URPS) du Nord-Pas-de-Calais nous alarme sur le fait que notre région est la plus touchée
de France.

A travers ce sujet, il fut important de se renseigner sur les différentes techniques de
dépistage afin de pouvoir les appliquer dans notre pratique de tous les jours, mais
également en faire part aux autres praticiens dans le but d'augmenter la prévention et le
dépistage.

 Dans un premier temps, nous nous intéresserons à la notion de cancer et de la
carcinogenèse. Ensuite, nous verrons les différents facteurs de risques et les lésions
cliniques à risques.

Les parties à suivre présentent les différentes aides au diagnostic, pour le praticien, afin de
mettre en valeur les lésions potentiellement malignes mais aussi l'aider à faire une biopsie. 

Enfin, nous terminerons par le « gold-standard » du diagnostic qui est la biopsie sous
toutes ses formes.
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I. Les Cancers des VADS
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I.1. Définitions et Rappels anatomiques

Avant de s'attarder sur le développement et la mise en place du cancer, il semble
évident d'aborder un point sémantique. 

Le mot tumeur vient du latin tumere qui signifie enfler. Ce terme est le plus souvent
associé au cancer (1). On utilise également d'autres synonymes pour définir la tumeur
comme néoplasme ou néoplasie qui, par définition, sont une néoformation de tissus
pathologiques.

La « tumeur cancéreuse » ou « cancer » est un terme que l'on utilise pour désigner
toutes tumeurs malignes, que leurs origines soient des tissus conjonctifs ou épithéliaux.

Cependant, toutes les tumeurs ne sont pas des cancers car il existe des tumeurs dites
bénignes qui ne possèdent pas les caractéristiques agressives et envahissantes des tumeurs
malignes qui, elles, sont considérées comme des cancers.

I.1.1. Tumeur bénigne 

C'est une tumeur de croissance lente, n'ayant qu'une tendance à s’étendre de
manière locale. Elle est souvent bien limitée par une capsule. De plus, elle est composée de
tissus très différenciés et ne donne pas de métastases ni de récidive locale après que l'on est
effectué l’exérèse totale. Dans les tumeurs bénignes, les cellules se multiplient de façon
plus ou moins anarchique mais gardent une structure à peu près normale et forment un
tissu qui, lorsque l'on regarde au microscope, possède encore la plupart des caractéristiques
habituelles de l'organe à partir duquel il s'est développé. (2)
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I.1.2. Tumeur maligne

Elle est communément appelée cancer, qui vient du mot grec karkinos signifiant
crabe, car on a pu observer que lorsque les cellules envahissaient les tissus environnants,
elles possédaient des prolongements cellulaires en forme de pince de crabe.(1) Les tumeurs
malignes ont pour principales caractéristiques : 

– une croissance rapide,

– des limites floues,

– un envahissement avec destruction des tissus environnants,

– la possibilité de créer des métastases (cancers secondaires se développant à distance

du cancer primitif).

– un potentiel létal suivant leurs positions,

– un degré de récidive important malgré une exérèse totale.

On peut aussi prédire la dangerosité de la tumeur en fonction de sa différenciation. Si elle
possède l'aspect d'un type de tissu spécifique (elle est alors dite différenciée) moins elle
sera agressive et, inversement si la tumeur est peu différenciée.

I.1.3. Rappels anatomiques

La cavité buccale est limitée en avant par les lèvres, en haut par le palais dur, en bas
par le plancher buccal sur lequel la langue fait saillie et latéralement par la muqueuse des
joues.

En arrière, la cavité orale communique avec le pharynx par un orifice, l'oropharynx,
circonscrit par le voile du palais en haut, les piliers amygdaliens sur les côtés et la base de
la langue en bas.
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La cavité buccale est formée par : 

– les lèvres recouvertes de la muqueuse labiale en interne. Elles se rejoignent par les

commissures labiales.

– le palais se compose du palais dur (os maxillaire) qui, après le joint vélo-palatin, se

transforme en palais mou ou voile du palais.

– la langue dont le tiers postérieur est fixe au plancher buccal et les deux tiers

antérieurs sont mobiles.

– les joues revêtues de la muqueuse buccale.

– le plancher de bouche.

– les arcades mandibulaire et maxillaire recouvertes de gencives sur lesquelles sont

positionnées les dents.

Illustration 1 et 2     : Coupe Sagittale Médiane (1) et Coupe Transversale (2) de la sphère orofaciale, Laboratoire
d'Anatomie, Faculté de Médecine de Lille, avec la courtoisie du Docteur M. SAVIGNAT

Les localisations les plus fréquentes des cancers de la cavité buccales sont (3) :

– la langue mobile (30 %)

– le plancher buccal (15 à 20 %)

– les lèvres (10 à 20 % )
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I.2 Cancérogenèse

Pour comprendre l’intérêt du dépistage précoce des lésions précancéreuses, il faut
savoir quels sont les éléments qui amènent à la formation de cette lésion et à partir de quel
moment elle devient visible cliniquement. C'est pourquoi des notions de cancérogenèse
sont importantes, cela représente tous les mécanismes de formation  de la tumeur.

La cancérogenèse est essentiellement liée à des modifications de la structure de
l'ADN. Ces altérations du génome provoquent des problèmes de structures ou
d'expressions des gènes situés dans le noyau des cellules.

Ces altérations génomiques reposent sur trois mécanismes : (4)

– l'altération de la structure codante des gènes (causes génétiques) ;

– l'insertion mutagène de matériel génétique étranger réplicable dans le génome

cellulaire (causes virales) ;

– l'altération de la structure chromatinienne de la cellule (causes épigénétiques).

Pour qu'une cellule normale se transforme en cellule cancéreuse et acquière ses
pouvoirs de transformation, de progression tumorale et son caractère « immortel » (c'est-à-
dire que les cellules tumorales vont se diviser indéfiniment contrairement aux cellules
saines),  il faut que certaines de ces fonctions importantes soient altérées. Les fonctions
cellulaires qui sont généralement altérées par modification génomique sont la dérégulation
de la prolifération cellulaire et la perte de la fonction d'apoptose (la mort cellulaire). 

A l'échelle cellulaire, la cancérogenèse se déroule en 3 étapes : 

– la phase d'Initiation

– la phase de Promotion

– la phase de Progression 
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I.2.1. La phase d'Initiation (5) 

La phase d'initiation est la transformation d'une cellule cible ainsi que l'apparition
progressive d'un clone de cellules transformées. On ne retrouve pas de traduction clinique
visible à l'oeil nu, la traduction de cette étape n'est qu'à l'échelle intracellulaire. 

Cela correspond à : 

– Une atteinte génétique d'une cellule par un carcinogène qui est le facteur initiateur

de l'altération comme le tabac, les radiations, certains virus, des composés
chimiques, l'inflammation chronique (peu importe son étiologie). Cet élément
déclencheur entraîne des altérations permanentes de l'ADN (donc des mutations
génétiques d'une seule ou plusieurs cellules). Ces modifications peuvent également
survenir aléatoirement lors d'erreurs pendant la réplication de l'ADN ou pendant la
mitose (division cellulaire) ;

– Cette instabilité génétique est le point le plus important dans le développement des

tumeurs. Il faudra donc une accumulation de ces altérations et mutations afin de
créer le phénotype malin qui donnera naissance à une lésion précancéreuse ou
cancéreuse ;

– Ensuite, il y a le développement d'un clone cellulaire à partir de la lignée cellulaire

génétiquement transformée. Ceci se déroule lors de la première mitose de la cellule
cible.

L'initiation des cancers, correspondant à la rupture de l'équilibre cellulaire, est le
plus souvent provoquée par des facteurs mutagènes. Ceux-ci peuvent être endogènes, de
nature innée ou hasardeuse, ou exogènes qui représentent 50 à 80% des cancers humains. 

Les principaux facteurs exogènes sont : 

– les carcinogènes chimiques ;

– les carcinogènes physiques ;

– les carcinogènes viraux.
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I.2.1.1. Les carcinogènes chimiques

La plus grande partie des produits cancérigènes ont subi des bio-transformations
par réactions classiques qui leur ont données leur caractère actif. C'est à ce moment là que
ces mutagènes pénètrent dans la cellule, migrent dans le noyau et provoquent les mutations
cellulaires. Malheureusement, si le système de réparation ne parvient pas à modifier
l'altération provoquée sur le génome, ces mutations seront transmises aux cellules
suivantes durant les mitoses successives.  Ces cellules, appelées « cellules initiées »,
pourront être à l'origine du futur cancer ou de la lésion précancéreuse.

On retrouve parmi les molécules carcinogènes : 

– les amines aromatiques comme les colorants alimentaires, certains produits de

pyrolyse alimentaires, des substances issues de la combustion du tabac, les gaz
d’échappement ;

– Les hydrocarbures polycycliques aromatiques que l'on retrouve lors de la

combustion du pétrole, du tabac, de certains aliments ;

– Les amines nitrées, polluant fréquent du tabac, de certains aliments et cosmétiques ;

– L'alfatoxine B1 qui est le produit d'un champignon qui se développe généralement

dans les céréales, le riz, et les arachides ;

– L'amiante qui est une fibre minérale à l'origine de nombreux mésothéliomes

pleuraux ;

– Des polluants très souvent utilisés dans l'industrie ou les activités de soins comme

l'arsenic, le formaldéhyde, le benzène, le toluène, le phénol, le chlorure de
vinyle... ;

– L'acroléine qui est un aldéhyde très concentré dans la fumée du tabac qui a la

faculté de produire des mutations de l'ADN directement par pontage entre les
nucléotides de l'ADN ;

– La nicotine dont on pensait au début qu'elle n'avait aucune action cancérigène

s'avère être une substance anti-apoptotique, ce qui veut dire qu'elle agit à l'encontre
des anti-tumoraux ;

– l'alcool qui, par hypométhylation de l'ADN, empêche l'action de proto-oncogène.

De plus, son effet est potentialisé s'il est associé à d'autres carcinogènes comme le
tabac en particulier. ;
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I.2.1.2. Les carcinogènes physiques

On considère que les ultraviolets sont photo-carcinogènes et que les radiations
ionisantes, issues des rayons X ou de la radioactivité, peuvent induire des cancers.

En effet, l’énergie transférée aux structures tissulaires provoque la rupture de
liaisons chimiques de l'eau avec production de radicaux libres (H+, OH-, e-). Ils peuvent
léser des protéines de l'ADN qui seront donc transmises aux cellules initiées, la réparation
cellulaire ne permet pas de réparer les brins d'ADN endommagés.

I.2.1.3. Les carcinogènes viraux

En ce qui concerne la cavité orale, on retrouve généralement ces virus qui peuvent être à
l'origine de lésions cancéreuses : 

– le Human Papilloma Virus (HPV), sa dangerosité a été démontrée pour ce qui est

de la pathologique tumorale du col de l'utérus.  Pour ce qui est de la cavité buccale,
depuis une vingtaine d'années, il est suggéré que les HPV interviennent dans un
processus tumoral. (6) Il existe plusieurs types d'HPV, les potentiellement
cancérigènes sont les 16 et 18.

– l'Epstein-Barr Virus (EBV) 

– l'Human Herpes Virus 8 est un herpès virus apparenté à l'EBV qui a été identifié

comme l'agent  causal du sarcome de Kaposi (7).

– l ' Human T Leukemia Virus 1 (HTLV1), il semblerait jouer un rôle déterminant

dans les phases d'initiation des cancers comme les lymphomes et leucémies à
cellules T de l'adulte.

– l e Merkel Cell Virus (MCV), ce virus a été découvert dans des carcinomes à

cellules de Merkel dont on a pu voir récemment que, dans certains cas, on pouvait
les retrouver dans la cavité buccale (8)
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I.2.2. La phase de promotion (5)

La phase de promotion correspond à la prolifération d'un clone de cellule

transformé à l'intérieur de l'épithélium de la muqueuse buccale par exemple. Cela se
manifeste par l’apparition d'une hyperplasie épithéliale atypique (que l'on peut uniquement
voir lors d'un examen histologique) qui sera plus ou moins importante selon le potentiel
malin de la tumeur. On peut donc observer cette hyperplasie épithéliale en vue clinique.

Illustration 3     : Kératose inhomogène d'origine tabagique. L'analyse histologique conclut à un carcinome intraépithélial
(5), avec la courtoisie du Docteur D. GAUZERAN

Cette hyperplasie peut être considérée comme une lésion précancéreuse. On considère
que cette lésion n'est pas encore un cancer même si sa transformation maligne est déjà en
cours.  

On retrouve plusieurs synonymes dans la littérature de l'hyperplasie atypique comme : 

– OIN : Oral Intraepithelial Neoplasia

– dysplasie

– neo-dysplasie intraépithéliale

– SIN : Squamous Intraepithelial Neoplasia (c'est le terme dernièrement proposé par

l'OMS) (9)
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On associe également à cette dysplasie une désorganisation architecturale plus ou moins
importante de l'épithélium, des mitoses anormales et importantes, des troubles de la
maturation cellulaire comme une kératinisation incomplète ou des atypies nucléo-
cytoplasmique des cellules de la lame basale, ce qui constitue un critère important de
malignité (le franchissement de la lame basale permet d'envahir le tissu conjonctif sous-
jacent). Cependant, pendant la phase de la promotion, les cellules ont potentiellement la
capacité de traverser cette lame basale mais ne le font pas à cette étape.

Illustration 4     : Carcinome in situ. L'hyperplasie atypique occupe l'épithélium au complet (flèches violettes) ; la lame
basale est en tout point respectée (flèche bleue) (5), avec la courtoisie du Docteur D. GAUZERAN

On ignore encore actuellement comment cette lésion précancéreuse évolue vers un
carcinome car un pré-cancer se définit comme toute lésion proliférative
morphologiquement identifiable pour laquelle le risque statistique d'évolution vers un
cancer est significativement élevé selon Lacave. (10)

A l'instar du Carcinome in-situ qui, lui, est considéré comme le stade initial du
développement cependant il lui manque son caractère invasif car il n'a pas encore franchi la
membrane basale. 

C'est donc à ces stades de carcinome in-situ ou de SIN que l'on doit effectuer un
dépistage car si l'exérèse est complète, cela conduira à une guérison puisqu'il n'y pas
encore de caractère invasif ni de métastases. L’exérèse large permet donc d'éviter toute
récidive.
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I.2.3. La phase de progression

On définit la phase de progression  par l'invasion tissulaire locale puis régionale et

enfin viscérale (par le biais des métastases). C'est la caractéristique propre des cancers qui
est d'envahir les tissus et de se developper au sein de ceux-ci. 

I.2.3.1. L'invasion locale

C'est l'étape qui définit le franchissement de la lame basale qui est la barrière
histologique entre le tissu épithélial et le tissu conjonctif. Ce franchissement est la
conséquence de : 

– la perte de contact intercellulaire des kératinocytes (cellules épithéliales) ;

– la perte des contacts des kératinocytes avec la lame basale ;

– la perte de l'interaction des kératinocytes avec le milieu extracellulaire ;

– la grande mobilité des cellules cancéreuses.

Normalement, la perte de contact intercellulaire pour le tissu épithélial induit une
apoptose. Or, lors des étapes précédentes, on a vu que l'une des caractéristiques principales
des lésions tumorales est l'inactivation du programme apoptotique. Les cellules
cancéreuses peuvent donc envahir les tissus environnants comme le conjonctif sous-jacent
ou encore les autres tissus en utilisant les voies de moindre résistance de ces tissus comme
les capillaires, les espaces péri-nerveux.. Mais elles peuvent également se propager de
manière isolée c'est-à-dire uniquement dans le tissu conjonctif, mais parfois cet
envahissement se fait à distance, cela justifie donc les exérèses larges lors des chirurgies.

La grande mobilité de ces cellules leur permet d'envahir facilement les tissus sains
et d'en détruire une partie (grâce à des protéases) et même, de se substituer à eux.
Cependant, pour assurer sa croissance, la tumeur a besoin de tissus de soutien préexistants
qu'elle modifie alors à son profit. Ces cellules tumorales possèdent un large choix de
matériel enzymatique, ce qui leur permet d'induire une néo-angiogenèse, c'est à dire des
nouveaux vaisseaux qui permettront d'assurer l'apport en oxygène et en nutriments
nécessaires à son développement. (cela se développe dès lors que la tumeur mesure 1 à 2
mm). 
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La tumeur va former un tissu conjonctif inflammatoire, ce qui lui constituera une armature
et lui permettra la dissémination par voie hématogène, c'est le Stroma. La caractéristique
d'une tumeur très invasive est un Stroma très important d'où la palpation de cette
induration qui sera un des signes pathognomoniques de ce type de lésion.

Illustration 5     : Franchissement de la lame basale par les cellules cancéreuses (flèche violette). Les cellules tumorales
envahissent le conjonctif (flèche bleue) (5), avec la courtoisie du Docteur D. GAUZERAN

I.2.3.2. La dissémination métastatique 

Une métastase vient du grec métastasis : je change de place, qui est l'une des
caractéristiques principales des tumeurs, c'est à dire se disséminer à un autre endroit que le
cancer primitif, ce qui donne plusieurs foyers tumoraux complètement indépendants. Cette
phase permet à la maladie cancéreuse d’évoluer vers un stade systémique qui représente la
cause principale de décès (environ 90% des décès liés au cancer (11)).
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I.2.3.2.1. Histoire naturelle de la dissémination métastatique 

Certaines cellules malignes vont devenir des cellules migrantes. Celles-ci perdent la
cohésion intercellulaire, l'ancrage à la matrice extracellulaire et sont donc pourvues d'un
grand pouvoir de mobilité. Elles vont donc pouvoir suivre les voies de drainage sanguines
mais également lymphatiques, ce qui se traduit par la dissémination micro-métastatique.
Ces cellules migrantes envahiront certains organes afin de proliférer et de créer des
métastases. Malheureusement, ce phénomène peut être précoce et est indétectable  au
moment du diagnostic précoce du cancer initial.

Certains auteurs (12) pensent que toutes les cellules malignes n'auraient pas le
potentiel pour créer des métastases et il serait établi que seule une minorité d'entre elles
quitterait la tumeur primitive pour former des métastases de façon préférentielle dans
certains organes spécifiques (13). On note également que certaines de ces cellules seraient
sélectionnées pour proliférer par leur haut potentiel d'agressivité tissulaire et de
dissémination. D'un autre coté, des études en biologie moléculaire ont révélé l'existence de
gènes suppresseurs de métastases qui, par leur déficience, permettraient la dissémination
des cellules malignes (12).

Les principales localisations des métastases sont les ganglions lymphatiques
régionaux (métastases primaires), puis les poumons, le foie, le cerveau, les os et la moelle
osseuse (métastases à distance secondaires). 

Effectivement, la spécificité tissulaire peut interpeller, la théorie « graine-sol » de
Paget dit que les cellules cancéreuses seraient étiquetées pour envahir spécifiquement tel
ou tel organe. Il existe donc des affinités sélectives entre ces cellules et certains tissus. (13)
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I.2.3.2.2. La dissémination métastatique des carcinomes des VADS

Les lympho-noeuds, drainant la région dans laquelle se développe le cancer, sont
donc les premières atteintes par les cellules migratoires.  De plus, le réseau lymphatique
étant fortement développé par ses nombreuses anastomoses dans la région cervico-faciale,
mais également par le fort caractère lymphophile des carcinomes des VADS, font qu'il y a
généralement une extension ganglionnaire pour ces cancers.

L’extension ganglionnaire cervicale est révélatrice d'un risque viscéral, car la
migration des cellules par la voie lymphatique est la plus courante, ceci est un facteur
pronostic capital et conditionne ainsi le traitement.

En outre mesure, les thérapeutiques actuelles restent bien souvent inefficaces dans
la prévention des métastases (14), souvent synonymes de diagnostic péjoratif, cela montre
l'importance du diagnostic précoce et d'une prise en charge rapide.

I.3. Histopathologie 

Il est important de voir les différences histologiques entre la lésion dite
précancéreuse et la lésion cancéreuse. Bien sûr, la principale différence citée
précédemment est le franchissement de la lame basale. Mais il est important de savoir
observer sur une coupe au microscope afin de déterminer le stade d'avancement de la
lésion en vue d'adapter l'attitude thérapeutique.

33



I.3.1. Histopathologie des lésions précancéreuses

La lésion précancéreuse arrive au stade de promotion lors de la cancérogenèse

lorsqu'une hyperplasie atypique du tissu épithélial apparaît. Sur une lame de microscope,
on observe donc : (5)

– une désorganisation architecturale de l'épithélium, qui est le principal élément

visible à grande échelle ;

– des malformations cellulaires comme de gros noyaux, un hyper-chromatisme, de

multiples nucléoles de volume irrégulier, une augmentation du rapport
nucléocytoplasmique. Tous ces critères confèrent à la cellule un degré de
malignité ;

– une division cellulaire importante et anormale, soit une augmentation importante

des mitoses, ce qui donne un caractère hyperplasique ;

– des troubles de la maturation cellulaire, cela se traduit par une dyskératose.

La lésion précancéreuse est donc intraépithéliale avec une transformation maligne en
cours. Elle n'est donc pas un cancer car le caractère invasif de la dite lésion cancéreuse
signifie franchissement de la Lame Basale et donc migration dans le tissu conjonctif.

I.3.2. Histopathologie de la lésion cancéreuse

Prenons, pour exemple, le carcinome épidermoïde qui est le principal cancer
retrouvé dans la cavité buccale car l'histologie est toujours différente selon le type de
cancer ainsi que son phénotype. 

Les cellules franchissent donc la basale et infiltrent rapidement le tissu conjonctif
(chorion) et les tissus adjacents. Il existe différents types histologiques. 
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On peut les classer selon leur degré de kératinisation, ce qui correspond à leur
différenciation : (5)

– les carcinomes différenciés : leur colonisation et prolifération ressemblent à

l’épithélium dont ils proviennent. Les cellules sont donc rassemblées et unies par
des ponts d'union comme l’épithélium Malpighien ;

– les carcinomes peu différenciés : les cellules sont donc moins kératinisées et ne

possèdent que très peu de pont d'union. Cependant, on retrouve une activité
mitotique plus importante ;

– les carcinomes indifférenciés composés de cellules immatures avec une division

cellulaire prédominante.

Illustration 6     : Carcinome épidermoïde peu différencié. Les travées carcinomateuses envahissent le chorion (flèche
violette) (5), avec la courtoisie du Docteur D. GAUZERAN

Illustration 7     : Globe corné (flèche). Carcinome totalement différencié (5), avec la courtoisie du Docteur D. GAUZERAN
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I.4. Les facteurs de risques

On distingue plusieurs niveaux de preuve pour les facteurs de risque. On retrouve
ceux qui ont un risque avéré, c'est à dire qu'ils peuvent directement induire la néoformation
du cancer . Ensuite il y a les risques associés, cela se traduit par l'accumulation ou même la
synergie de plusieurs qui leur donne leur caractère nocif. Enfin, l'OMS met en garde les
praticiens en définissant un « état précancéreux » qui est une prédisposition au risque de
cancer.

I.4.1. Les facteurs de risques avérés

I.4.1.1. Le tabac et ses dérivés

Par tabac, bien entendu, cela comprend toutes les formes : de la cigarette à la pipe,

la chique de bétel mais aussi le narghilé en passant par le tabac à priser. A ce tabac, on
attribue 90 % des cancers de la cavité buccale chez les hommes (15). On estime également
que le seuil critique est de 20 paquets/année(16) (soit 1 paquet par jour depuis 20 ans ou
encore 2 paquets par jour depuis 10 ans...). Cela est accentué par une reprise du tabagisme
observé depuis 2005 et l'augmentation de la consommation tabagique des 15-25 ans. Ces
résultats sont confirmés par les résultats du Baromètre du Cancer 2010.

 Le tabac est constitué de milliers de substances et sa composition est très
complexe. Cependant, on arrive à mettre en avant plusieurs composants pour la plupart
issus de la combustion qui sont cancérigènes : 

– la nicotine ne possède pas d'effet cancérigène avéré, cependant elle a un effet anti-

apoptotique, ce qui annule les effets des médicaments anti-tumoraux ;

– Les goudrons qui contiennent deux puissants carcinogènes : les hydrocarbures

aromatiques polycycliques et les nitrosamines ;

– les irritants comme les phénols ou les aldéhydes qui sont des agents mutagènes.

On peut ajouter au tabac, la consommation de cannabis qui est plus délétère que le
tabac (1). En effet, la fumée de cannabis contient 6 à 7 fois plus de goudron et de
monoxyde de carbone, donc un potentiel cancérigène augmenté puisque la consommation
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de 3 joints revient à fumer un paquet de cigarettes.

Pour ce qui est de la chique de bétel, le problème principal est qu'elle est placé dans
le fond du vestibule labial, ce qui va induire des lésions blanches kératosiques qui sont
donc susceptibles de transformation maligne.

I.4.1.2. L'alcool (Ethanol)

C'est le deuxième facteur de risque des cancers des VADS. Les données

épidémiologiques montrent que le risque d'un cancer des VADS est multiplié par 2 pour
une consommation quotidienne de 25g d'alcool, par 3 pour 50g et par 6 pour 100g (17).
Sachant qu'un verre d'alcool conventionnel contient 10g d'alcool (ex : 10cl de vin, 25cl de
bière …). 

 Une information rassurante selon le Baromètre du Cancer 2010 confirme la baisse
de la consommation d'alcool en France durant les années 2005 à 2010. Cette baisse avait
déjà été amorcée depuis 1960, contrairement au tabac. 

I.4.1.3. Les radiations

Les radiations ionisantes et les ultraviolets (qui induisent la photo-carcinogenèse)
peuvent directement induire des cancers. Les ultraviolets notamment chez les sujets
travaillant en plein air, favorisent les carcinomes épidermoïdes des lèvres.

I.4.1.4. Les virus
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Longtemps controversé, on sait désormais que l'HPV (papillomavirus) est

responsable de certains cancers des VADS. Il existe plusieurs types d'HPV, certains
nommés HPV – LR pour « Low risk » comme les 6, 11 et 13  et d'autres HPV – HR pour
« High risk » comme les 16, 18 et 31. On constate que l' HPV-16 est responsable de 90 %
des cancers des VADS viro-induits tout particulièrement ceux de l'oropharynx (base de la
langue, amygdale...) (18).  Ces virus seraient cancérigènes car ils engrangeraient la
mutation des gènes P53 et pRb. Ces cancers ne représenteraient que 4 % des cancers oraux
et toucheraient principalement des patients jeunes non alcoolo-tabagiques.

I.4.2. Les facteurs de risque associés

I.4.2.1. Irritations et traumatismes chroniques

Le rôle néfaste sur les muqueuses, des prothèses dentaires amovibles anciennes

et/ou inadaptées, est incontestable (5). En fait, une prothèse inadaptée va créer une
irritation de la muqueuse,  ce qui va amener à une lésion qui, sans traitement va passer à la
chronicité. Certains auteurs (Bertoin, Chomette, Auriol, Regezin Sciubba, Sol, Silverman,
Reychler, Barrelier, Granon...(19)) admettent que l'irritation chronique, par le biais du
processus inflammatoire, peut être responsable de l’éclosion d'un cancer épidermoïde.
Cependant, aucune étude statistique ou scientifique ne prouve le lien direct de l'irritation
prothétique vers le carcinome, cependant le recul clinique permet de constater ce
phénomène.

I.4.2.2. Septicité orale et Hygiène bucco-dentaire

Un mauvais état bucco-dentaire est actuellement considéré comme un facteur

favorisant le développement des cancers des VADS (20). De ce fait, la mauvaise hygiène
bucco-dentaire entraîne une inflammation chronique qui peut donc évoluer vers des lésions
précancéreuses. Une ancienne étude montre également (21) que 80 % des patients
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présentant un carcinome ont une mauvaise hygiène buccale et en particulier les malades
alcooliques.

I.4.2.3. Facteurs nutritionnels

Les facteurs nutritionnels sont encore mal renseignés et sûrement sous-estimés car
une alimentation déséquilibrée et insuffisante peut créer des carences vitaminiques
notamment, ce qui peut faciliter la survenue d'un cancer. C'est le cas de la dénutrition
occasionnée par l'alcoolisme. Selon l'OMS (5), une alimentation riche en fruits et légumes
aurait un effet protecteur, en particulier les aliments riches en caroténoïde qui présentent
une activé antioxydante et qui stimulent le système immunitaire. Une méta-analyse
américaine (pour les articules de 1997 à 2006) donne les facteurs nutritionnels au niveau de
preuve « probable » (22) .

I.4.3. Etats précancéreux

L'OMS définit un état précancéreux comme : « un état général associé à un risque

significativement accru de cancer ».

L'état de santé et le contexte général du patient ainsi que ses habitudes de vie
néfastes pour sa santé peuvent favoriser le développement d'un cancer. Ces profils sont : 

– les intoxications alcoolo-tabagiques ;

– malades ayant déjà eu un carcinome des VADS ;

– antécédents familiaux de cancers des VADS ;

– immunodéficiences congénitales et acquises (Sida, Chimiothérapie

anticancéreuse,...) ;
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– sujets dépressifs (en effet le stress et l'anxiété auraient tendance à diminuer les

défenses immunitaires de l'organisme).

Le fait de bien cerner l’état précancéreux nous impose un dépistage et un suivi
particulièrement attentifs chez ce type de patients.
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II. LES AIDES AU DIAGNOSTIC
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Cette partie a pour but de répondre à la question du diagnostic précoce des lésions
précancéreuses, c'est-à-dire savoir quelles lésions sont à risque, mais aussi toutes les
méthodes permettant d'établir un diagnostic précis avec, entre autre, la biopsie, la
coloration, la fluorescence et les frottis. 

II.1. Les lésions à risques

Ces lésions ne sont pas des tumeurs malignes car elles n'ont pour l'instant aucune de
ces caractéristiques. Toutefois, ces lésions attirent notre attention par leur aspect atypique
et, de plus, il faut être sûr de son diagnostic car il se peut que la lésion soit en voie de
transformation et, dans ce cas, le diagnostic précoce offre un pronostic qui est le plus
favorable. On y retrouve principalement les ulcérations chroniques, de nombreuses
kératoses et d'autres lésions comme les chéilites.

II.1.1. Les ulcérations chroniques 

Comme cela a été dit précédemment, les lésions sous prothétique, d''origine

traumatique due à une mauvaise adaptation, peuvent présenter un facteur de risques, c'est
pourquoi ces lésions sont à surveiller. Dans un premier temps, afin d’écarter toute cause de
transformation en ulcération chronique, il faut d'abord enlever le facteur causal
(surextansion, crochet blessant...). Cependant, si la lésion a un caractère volumineux, la
seule suppression du facteur irritant ne suffit pas toujours, il faudra passer par une ablation
totale de la lésion pour éviter toute transformation maligne.

Ces ulcérations peuvent également se transformer en kératose inhomogène et disparaissent
également après la suppression de l'agent causal. Si cela n'est pas le cas, une biopsie
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s'impose pour éviter tout risque inconsidéré. (5)

Illustration 8     : Carcinome épidermoïde sous une prothèse amovible complète. Le traumatisme évoluant depuis plusieurs
années pourrait être l'élément déclencheur du processus cancéreux (5), avec la courtoisie du Docteur D. GAUZERAN

II.1.2. Les kératoses

Une kératose est une lésion blanche non détachable au grattage, caractérisée par

une kératinisation anormale. La muqueuse perd donc sa translucidité d'où l'aspect
blanchâtre ou opalin. (5)

On retrouve ici toutes les lésions kératosiques ayant eu un lien avec un des facteurs de
risque cités précédemment comme les kératoses d'origine tabagique, virales, alcoolo-
tabagiques, liées aux radiations ionisantes, mais on retrouve aussi certains Lichen Plan et
d'autres formes congénitales.
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II.1.2.1. Kératose tabagique

C'est la lésion la plus fréquente et également la plus dangereuse, étant donné que la
cigarette et tous ses composants forment le facteur de risque le plus important pouvant
causer la malignité d'une lésion.

Elle peut être épaisse, fine ou verruqueuse et parfois accompagnée d'une pigmentation
grise/noirâtre, souvent avec un aspect parqueté (c'est à dire parcourue de fins sillons se
croisant généralement en angle droit) (23)

On la retrouve généralement : 

– en pastille : sur la lèvre inférieure à l'endroit où se pose la cigarette pour fumer, on

l'observe également en miroir sur la lèvre supérieure ;

– en rétro-commissurale, souvent parquetée en forme de triangle avec un

prolongement sur la linéa alba (23) ;

– sur la muqueuse vestibulaire dans le fond du vestibule mandibulaire, ce qui est

souvent le signe de tabac à chiquer ;

– sur les bords latéraux de la langue (zone épidémiologique importante de cancer

épidermoïde)

Il existe aussi des kératoses tabagies d'origine thermique. Concrètement, c'est l'action
synergique du tabac associée à la fumée et à la chaleur. On la retrouve sur le palais d'un
aspect opalin avec des petits points rouges qui sont en effet la réaction inflammatoire des
glandes salivaires, accessoire se situant partout sur la muqueuse palatine. Ce phénomène
est plus souvent retrouvé chez les fumeurs de pipe, on nomme cette lésion une ouranite
tabagique.

Aussi, l’éthylisme chronique (alcoolisme) ne donne pas proprement de lésion
kératosique mais donne un état congestif de la muqueuse, tout ceci associé à la
consommation de tabac qui se manifeste par une stomatite congestive alcoolo-tabagique.
(23)
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Illustration 9     : Kératose tabagique inhomogène du bord gauche de la langue : OIN de haut grade (5), avec la courtoisie du

Docteur D. GAUZERAN

La conduite à tenir pour ce genre de lésion est la suivante : 

– obtenir l’arrêt du tabac par le patient (avec un suivi chez un tabacologue ou son

médecin traitant) ;

– une surveillance jusqu'à la disparition de la lésion, puis une surveillance annuelle

car on peut observer des répercutions jusqu'à 15 ans après l’arrêt du tabac (23) ;

– dans un premier temps, il n'est  pas nécessaire d'effectuer l’exérèse sauf si la lésion

est gênante ou verruqueuse. Par contre, si la lésion persiste, il faudra passer un
examen complémentaire ou l'ablation totale si la lésion est de petite taille.

II.1.2.2. Kératose d'origine dermatologique : le Lichen Plan 
Buccal (LPB)

Pour cette lésion, seulement certaines formes cliniques sont susceptibles de subir
une transformation maligne. (24) Les LPB qui sont potentiellement à transformation
maligne sont ceux atrophiques, érosifs et verruqueux.

Le lichen plan est une dermatose d'étiologie inconnue, c'est une maladie cutanéo-muqueuse
inflammatoire chronique bénigne.(5)

✔ Lichen Plan Buccal érosif : la muqueuse est douloureuse, érythémateuse, de

forme et de taille variable. 

✔ Lichen Plan Buccal verruqueux : c'est la forme hyperkératosique, à la forme et

au relief irrégulier ressemblant à « une langue de chat ». On le retrouve
généralement chez les fumeurs (23)

✔ Lichen Plan Buccal atrophique : c'est une forme tardive de LBP. Il possède une

grande résistance aux différents traitements et implique donc une surveillance
particulière. La lésion est polymorphe et associe une muqueuse atrophiée et
vernissée, une dépapillation marginale symétrique. (5)
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La conduite à tenir pour les LPB est de revoir l'hygiène bucco-dentaire, d’arrêter le
tabac, de vérifier l'état dentaire et d'effectuer une surveillance jusqu'à disparition de la
lésion. Si la forme est douloureuse et gênante, on peut utiliser des dermocorticoïdes locaux.
Parfois, il est nécessaire d'effectuer une corticothérapie systémique de type prednisolone.

Illustration 10     : Lichen tardif hyperkératosique. Histologie bénigne (5) avec la courtoisie du Docteur D. GAUZERAN

II.1.2.3. Kératose d'origine infectieuse

Ce type de kératose est retrouvé généralement chez les patients avec une candidose
ou une infection virale.
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II.1.2.3.1 Kératose liée à une candidose

Elle est retrouvée pour les candidoses chroniques. Cliniquement, on observe des lésions
blanchâtres non détachables au grattage avec une localisation généralement rétro-
commissurale. (23) Le risque de cancérisation est augmenté par la prise de tabac. De ce
fait, le traitement sera chirurgical avec un contrôle histologique. (5) 

Illustration 11     : Carcinome sur candidose chronique (5) avec la courtoisie du Docteur D. GAUZERAN

II.1.2.3.2 Kératose d'origine virale 

Certaines lésions, comme les papillomes ou les condylomes qui sont viraux, induits 
par l'HPV, peuvent présenter une couche kératosique blanchâtre d'une épaisseur variable. 
Si l'on ne connait pas l'origine de la kératose, la biopsie permet d’émettre un diagnostic 
après une analyse anatomopathologique.
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II.1.2.4. Autres kératoses 

II.1.2.4.1. Kératoses liées aux radiations ionisantes 

La kératose post-radique est fréquente car la radiothérapie entraîne une
inflammation chronique des muqueuses. Certaines radiomucites peuvent comporter des
lésions de type kératosique de l'épithélium avec un risque de transformation maligne radio-
induit (23). Généralement, les patients subissant une radiothérapie dont le champ
d’irradiation concerne la sphère orofaciale sont à surveiller car les mucites sont des effets
fréquents douloureux et handicapant pour les patients.

II.1.2.4.2. Kératoses idiopathiques

Ce sont des lésions d'origines indéterminées. Il faut donc effectuer une enquête
précise, surtout histologiquement, à l'aide d'une biopsie afin de pouvoir classifier cette
kératose dans une des catégories précédentes. 

II.1.3. Autres lésions à risques 

II.1.3.1. Les chéilites actiniques

C'est la lésion potentiellement maligne la plus fréquente des lèvres (25). On observe
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une disparition de la limite entre la pulpe de la lèvre et la peau. C'est un épaississement de
l'épithélium jusqu'à l'ulcération. Le facteur de risque le plus important est l'exposition au
soleil. Si la dysplasie persiste malgré l’arrêt des ultraviolets, on procèdera à une
vermillectomie. Il s'agit d'enlever la muqueuse de la lèvre rouge avec traction de la
muqueuse de la face interne de la lèvre pour retrouver  l'esthétisme. (26) 

II.1.3.2. Le lupus érythémateux

Son histologie est proche du LPB. C'est une maladie auto-immune d'origine inconnue. 
Cliniquement, il se manifeste par un érythème en plaque à bord net parcouru de squames 
folliculaires (26) Le traitement repose sur une application de corticoïdes locaux . Dans 
certains cas, il a été rapporté qu'il existait une possibilité de transformation maligne surtout
au niveau des lèvres (27) 

II.2. Les adjuvants au diagnostic 

Le Gold-Standard du diagnostic des lésions est la biopsie. Cependant, lors de la
démarche clinique, il faut poser l'indication de la biopsie avec, comme critères, le type de
prélèvement, la profondeur, le nombre de biopsies et les limites. Afin d'aider à sa
réalisation ou d’aiguiller le praticien vers le lieu de prélèvement, il existe des techniques
permettant donc son optimisation. 

Il existe trois grands types d'adjuvants à la biopsie : 

– la coloration tissulaire ;

– des visualisations accessoires ;

– la cytopathologie ;
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Afin de comprendre les résultats des études comparatives, il est important de
connaître certains termes. Prenons l'exemple d'un test quelconque, les résultats seraient
présentés comme ceci :

 

Malade Non Malade

Test Positif Vrai Positif (VP) Faux Positif (FP)

Test Négatif Faux Négatif (FN) Vrai Négatif (VN)

• Sensibilité     : C'est la capacité du test à donner un résultat positif si la maladie est 

présente. Elle est calculée par : VP/(VP+FN).

• Spécificité     : C'est la capacité du test à donner un résultat négatif lorsque le patient 

est non malade. Elle est calculée par : VN/(VN+FP).

• Valeur prédictive positive     : C'est la probabilité que la personne soit malade lorsque 

le test est positif. Elle est calculée par : VP/(VP+FP).

• Valeur prédictive négative     : C'est la probabilité d'être non malade lorsque le test est

négatif. Elle est calculée par : VN/(VN+FN).

II.2.1. La coloration tissulaire 

C'est une coloration s'opérant sur les tissus sans altérer leur vitalité, en opposition
aux colorants non-vitaux. On distingue, dans la littérature, l'utilisation de deux colorants en
bouche «  le Bleu de Méthylène et le Bleu de Toluidine ». On les utilise car ils se lient aux
cellules qui effectuent de nombreuses divisions. La coloration est donc attirée par une
activité nucléique intense.
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II.2.1.1. Le Bleu de Méthylène

Il est considéré comme moins toxique pour l'organisme par rapport au bleu de
Toluidine (TB). Il est plus couramment utilisé pour une détection des lésions gastro-
intestinales, de la prostate et de la vessie. 

Les études d'Abraham L. et al de 2016 (28), et Chen Y.W. et al de 2007 (29) tentent
d'évaluer l'efficacité de ce colorant. 

II.2.1.1.1. Protocole

Le protocole d'utilisation du colorant est le même pour les deux études. Il faut
commencer par un examen préclinique avec questionnaire médical, puis un examen
clinique avec une prise de clichés photographiques des lésions suspectes. Le patient doit
ensuite se rincer la bouche avec une solution contenant 1 % d'acide lactique mélangé à de
l'eau (solution 1) pendant 20 secondes (dans une des études, il est ajouté un arôme de
framboise pour le confort du patient). Cela permet d'éliminer tous les débris alimentaires.
La zone suspecte est séchée à l'aide d'une compresse et d'un spray air/eau. 

Puis, on applique sur la zone suspecte le bleu de méthylène à 1 % (solution 2) à l'aide d'un
coton sur la zone à risque et le patient se rince la bouche avec le reste du colorant pendant
20 secondes. Enfin, la solution 1 est utilisée pendant 20 secondes pour un nettoyage final
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Illustration 12     : Lésion suspecte sur le bord latéral de la langue colorée au bleu de Toluidine, le praticien effectuera deux
biopsies sur ce cas (les 2 zones colorées) (30), avec la courtoisie du Docteur N. CHAINANI-WU

II.2.1.1.2. Résultats 

On peut ainsi collecter les résultats. Les zones avec une forte et intense coloration
bleue sont notées « + », les zones blanches ou d'un bleu pâle sont donc notées « - ». Pour
les zones où il est difficile de faire la différence, on conseille d'utiliser la solution 1 sur un
coton et de l'appliquer sur la zone indécise. Si la coloration s'atténue ou disparaît, le
résultat est donc noté « - » et vice-versa. 

Si la zone suspecte n'a pas retenu assez de colorant pour émettre un résultat, il est conseillé
de refaire le test deux semaines plus tard. 

Afin de confirmer les prédictions et les résultats de ce colorant, des photographies
ont été prises ainsi que les biopsies des zones positives afin d'affirmer le diagnostic ou non
du Bleu de Méthylène.

L'étude Abraham L. et al, comprenant 75 patients et un groupe contrôle de 50
personnes volontaires, donne les résultats suivants : 

Histological Diagnosis Positive (%) Negative (%) P  Value

OSCC/Dysplasia (n=58) 55 (95*) 3 (5) P= 0,0000 (p<0,001)

No Dysplasia (n=17) 5 (29) 12 (70**) P= 0,001 (p<0,01)

Control (n=50) 0 50 (100) VPP     : 91 % ; VPN     : 80
%

*Sensibility

**Specificty

Annexe 1     : Efficacy of methylene blue application in pathologically proved cancer/precancerous

lesion 
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L'étude de Chen Y.W. et al, comprenant 58 patients et un groupe contrôle de 20 étudiants
volontaires, donne les résultats suivants :

Type of Tissue Positive (%) Negative
(%)

 p
p

Cancer/Precancer (n= 29) 26 (90*) 3 (10)
p<0,001

p<0,001Benign (n= 29) 9 (31) 20 (69**)

Normal (n= 20) 0 20 (100)

VPP     : 74 % VPN     : 87 %
*Sensibility

**Specificity

Annexe 2     : Efficacy of methylene blue application in pathologically proved cancer/precancerous lesion

II.2.1.1.3. Conclusion et limites

Nous pouvons remarquer que la sensibilité du bleu de méthylène se situe entre 90 et
95 % pour les deux études. Son utilisation est donc qualifiée d'acceptable (29). Cependant,
pour les faux négatifs, il est admis que l'appréciation de la coloration est critiquable du fait
de l'absence de classification en fonction de la coloration. 

Pour finir, nous concluons que ce colorant peut permettre d'aider mais il ne
supplante, en aucun cas, la biopsie qui est le gold standard pour le diagnostic des lésions.
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II.2.1.2. Le Bleu de Toluidine 

La coloration est sensiblement la même chose que pour le bleu de méthylène avec
une utilisation plus courante dans le milieu buccal. Plusieurs formes commerciales sont en
vente tel que : OraTest®, Orascan® et OraScreen®. Il existe également un couplage avec
de l'autofluorescence : Vizilite®+ TB.

II.2.1.2.1. Protocole

Une étude récente de Chainani-Wu N. et al  (30) compare l'utilisation du bleu de
toluidine avec Vizilite® et la biopsie. Le protocole est le même que celui du bleu de
méthylène avec une solution de rinçage à l'acide acétique à 1 % et la solution de coloration
à 1 %.

II.2.1.2.2. Résultats 

La collecte des résultats est la même que pour le bleu de méthylène, une biopsie de
contrôle est effectuée pour avérer le diagnostic.

L'étude de Chainani-Wu N. et al comprenant 43 patients dont certains présentant
plusieurs lésions. Il y a donc eu 50 visites avec 77 prélèvements biopsiés. Les résultats sont
les suivants : 

n= TB/N=Biopsy %

Toluidine blue positive 49/77 63,60 %

Percentage positive in homogenous lesions 22/33 60,00 %

Percentage positive in speckled lesions 29/43 67,00 %

Percentage positive in verrucous lesions 24/28 85,70 %

Percentage positive in ulcerated lesions 04/05/16 80,00 %
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Annexe 3     : Characteristics of the enrolled participants

N Toluidine Blue Positive
(%)

Hyperkeratosis, and mild and moderate
dysplasia

53 29 (54,7 %)

Severe dysplasia (carcinoma in situ) 11 10 (90,9 %)

Carcinoma 6 6 (100 %)

Annexe 4     : Biopsy findings and clinical characteristics

II.2.1.2.3. Conclusion et limites

La sensibilité a été calculée pour les détections de lésions à haut risque (carcinome
in situ, ou carcinome), elle est de 94 % (P<0,0003) (30) pour une spécificité de 45 %.

Cela montre que le bleu de Toluidine possède une efficacité et une aide à la biopsie que
lorsque les lésions sont déjà à haut risque. La coloration possède donc trop de faux négatif
pour qu'elle soit utilisée systématiquement pour le diagnostic d'une lésion précancéreuse. 

Une ancienne méta-analyse de 12 études datant de 1964 à 1984 (31), donne une sensibilité
de 93,5 % et une spécificité de 73,3 %. Cependant, les groupes étudiés avaient une
prévalence élevée (0,8 %) de dysplasie par rapport à la population normale (0,1 %), ce qui
corrobore les résultats de l'étude précédente.
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II.2.2. Méthodes de visualisation accessoires

Il existe deux méthodes différentes dans la littérature pour observer une lésion en

bouche. On retrouve la fluorescence et la visualisation à l'aide d'une diode (LED).

II.2.2.1. La fluorescence

A l'origine, on trouvait dans le commerce la technique ViziLite® qui n'est plus

commercialisée à ce jour, mais sous la forme de ViziLite Plus® associée au bleu de
toluidine. En effet, les zones de prolifération épithéliale, qui ont des cellules modifiées, ont
la capacité de refléter une lumière bleue de faible énergie (32).

Illustration 13     : Vizilite® sous sa forme commerciale
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II.2.2.1.1. Protocole 

Selon Thirugnana Sambandham et al (33), l'utilisation du Vizilite® commence par
l'utilisation d'une solution à base d'acide acétique à 1 % pendant une minute pour rincer les
débris alimentaires. Ensuite, la capsule contenant le produit de fluorescence est activé (il
faut briser l'opercule pour réunir les deux composants), l'appareil de fluorescence
(ressemblant à un stylo) est donc actif pour une durée d'environ 10 minutes et permet
d'inspecter la cavité buccale. L'examen doit se faire dans le noir afin de repérer les
différentes teintes reflétées par la muqueuse orale. 

L'utilisation combinée au bleu de toluidine (la coloration doit se faire en amont de
la fluorescence), permet de centrer l'attention du praticien sur les zones déjà mises en
valeur par le colorant vital.

Dans l'étude de  Chainani-Wu N. et al (30), il est indiqué que la salive est un
facteur empêchant l'examen correct avec Vizilite®.

II.2.2.1.2. Résultats 

Nous retrouvons quatre types de résultat pour le test avec ViziLite® :

– si la visualisation des limites est améliorée ;

– si la luminosité améliore la visualisation ;

– si la luminosité diminue la visualisation ;

– si la visualisation des limites est diminuée ;
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L'étude  de  Chainani-Wu N. et al (30), avec le même nombre de patients que pour
le test au bleu de toluidine donne les résultats suivants : 

ViziLite examination additional lesions detected that were not
seen on visual examination

None 

Improved visualization in margins/sharpness 07/77 9.10 %

Improved visualization in brightness 16/77  20.80 %

Decreased visualization in margins/sharpness 68/77 88.30 %

Decreased visualization in brightness 60/77 77,90 %

Annexe 5     : Characteristics of the enrolled participants

N ViziLite positive (increased
visualization) (%)

Hyperkeratosis, and mild and
moderate dysplasia

53 13 (24.5 %)

Severe dysplasia (carcinoma in
situ)

11 0 (0 %)

Carcinoma 6 2 (33,3 %)

Annexe 6     : Biopsy findings and clinical characteristics
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II.2.2.1.3. Conclusion et limites

L'étude conclut que la sensitivité de cette méthode de fluorescence est de 12 % avec
une spécificité de 76 %. La VPP est de 13 % alors que la VPN est de 75 %.

Une autre étude (33) dont le  protocole n'est pas détaillé, apporte des résultats
contradictoires  avec une sensibilité de 77,3 % et une spécificité de 27,8 %. 

Nous pouvons donc conclure qu'il existe un biais dans la généralisation de ces
études, soit par un biais échantillonnage ou par un biais lors de l'examen. Cependant, nous
admettons que la fluorescence peut parfois aider le diagnostic mais ne peut en aucun cas
être utilisée en première intention car il y a trop de faux négatifs.

II.2.2.2. La visualisation à l'aide d'une LED 

Cette méthode utilise également la lumière bleue mais sous une autre méthode, en
utilisant une lumière émise par une diode électroluminescente appelée LED. Les deux
formes commerciales les plus connues sont  Microlux DL® et Orascoptic DK®.
Cependant, à l'heure actuelle, l'entreprise qui commercialise l'Orascopic DK® ne possède
aucune étude à grande échelle permettant d'évaluer son efficacité. 

Pour le second dispositif plus ancien, il existe une étude de McIntosh L. and al
datant de 2009 (34) évaluant ces performances. Le dispositif est un stylo possédant une
batterie autonome. la LED émet une lumière bleue (de 420 nm environ). 

II.2.2.2.1. Protocole 
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Selon l'étude de McIntosh L. and al (34), 50 patients furent enrôlés dans l'étude, ils
étaient tous adressés pour un examen d'une lésion blanche jugée suspecte. 

L'examen fut d'abord réaliser à l'oeil nu à l'aide d'un miroir et de compresses où les lésions
ont été mesurées, délimitées et photographiées. Ensuite, l'examen fut réalisé avec une
lumière diminuée à l'aide du Microlux DL®. Au préalable, le patient devait se rincer la
bouche pendant 60 secondes à l'aide d'une solution contenant de l'acide acétique (1 %). 

II.2.2.2.2. Résultats 

Les résultats sont les suivants pour les 5 lésions suspectes sachant que 9 de ces
lésions furent des OIN : 

Dyplasia True Positive True Negative False Positive False Negative

9 7 29 12 2

sensitivity specificity VPN VPP

0,778 0,707 0,935 0,368

Annexe 7     : Correlation of Microlux/DL clinical and histopathological findings.

II.2.2.2.3. Conclusion et limites

La sensibilité de ce dispositif est de 77,8 % et sa spécificité de 70,7 %, ce qui
correspond à la moyenne des autres moyens de détection précédemment décrits.
Cependant, sa valeur prédictive positive est de 36,8 %, ce qui indique un nombre de faux
positifs considérables n'aidant pas le praticien de santé à réaliser un diagnostic précis vu
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qu'il se verrait obligé d'effectuer beaucoup plus de biopsies qu'il n'en faut.

II.2.2.3. La cytopathologie

Ceci est la dernière catégorie d'adjuvants permettant d'aider le chirurgien dentiste à
établir un pré-diagnostic avant la biopsie. La cytopathologie plus généralement utilisée en
obstétrique, fut extrapolée au domaine dentaire. OralCDx® et Cytobrush® en sont les deux
principales représentantes. Contrairement à la cytologie exfoliative traditionnelle, qui ne
permet d'extraire que des cellules superficielles de l’épithélium, cette technique explore
toute la hauteur de l'épithélium jusqu'au chorion (5). L'OralCDx® est une brossette
circulaire d'environ 5mm de diamètre. Pour la seconde, il s'agit d'une brossette longue
d'environ 1cm. La cytologie consiste à l’étude microscopique des cellules prélevées mais
aussi des ARN présents afin de déceller des cellules malignes ou des ARNmessagers
cancéreux.

Pour illustrer les différentes techniques, une étude de M.D. Reboiras-Lopez and al
(35) compare l'utilisation de la Cytobrush®, l'OralCDx® avec une curette dermatologique
classique de 7mm de diamètre. 

II.2.2.3.1. Protocole

L'étude regroupe 104 patients volontaires sur lesquels est effectuée une seule des 3
techniques. Des échantillons de trois fois  31 personnes sont formés pour effectuer les
différents prélèvements. Les personnes surnuméraires pallient aux pertes d’échantillon et
aux défauts de manipulation. (35) Les prélèvements ne sont pas effectués sur des zones à
risque mais sur des zones saines, le test souhaite comparer la quantité d'ARN exploitable
pour des analyses cytologiques.
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Illustration 14 - 15 – 16     : Vue d'une OralCDx® (à gauche), d'une Cytobrush® (à droite) et d'une curette
dermatologique de 7mm de diamètre (en bas), illustrations provenant de la notice d'utilisation de ces deux

produits

Pour la curette dermatologique, le prélèvement se fait par un grattage de la
muqueuse intra-orale de la face interne de la joue. Pour la Cytobrush®, il suffit de gratter
10 à 15 fois l’épithélium oral.  Enfin, le prélèvement avec l'OralCDx® est effectué par 5 à
15 rotations de la brossette sur une épaisse muqueuse orale.  Les différents échantillons ont
été transportés dans un laboratoire de Madrid dans le milieu de conservation RPMI-1640
Medium (35) afin de quantifier les ARN présents. La technique de mise en valeur est celle
de l'utilisation du gène ABL (Abelson).
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II.2.2.3.2. Résultats

Les résultats concernant la proportion d’échantillons exploitables par le test ABL,
en fonction des différentes techniques, sont :(35)

Total Adequate n Adequate %

Cytobrush 37 18 48,6 %

Curette 32 29 90,6 %

OralCDx 35 28 80 %

Total 104 75 72,1 %
Annexe 8     : Number and percentage of adequate (valid)  samples depending on the RNA collection technique 

Le deuxième tableau quantifie le nombre d'ARN moyens retrouvés dans chaque
échantillon ainsi qu'une comparaison avec la Cytobrush® : (35)

Technique n Average +/-
Standard deviation

P-value (compare
to cytobrush)

Cytobrush 18 6,82 +/- 6,71

Curette 29 17,64 +/- 21,10 0,008

OralCDx 28 16,04 +/- 15,81 0,034
Annexe 9     : Quantification of RNA of the ABL gene depending on the sampling technique used for oral exfoliative cytology 

II.2.2.3.3. Conclusion et limites

L'étude permet de conclure que l'utilisation de la Cytobrush® possède une
efficacité moindre par rapport à l'OralCDx® en terme de qualité de prélèvements et
quantité d'ARN retrouvés.  Pour ce qui est du diagnostic positif pour la détection de lésion
précancéreuse, une étude sur l'OralCDx® avec 24 patients (36) révèle une spécificité de
92,3 % et une sensibilité de 72,7 %. Cependant, encore peu d'études permettent de conclure
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réellement sur la valeur de ces techniques comparées à la biopsie classique. Pour le
moment, le Docteur Didier Gauzeran indique dans son livre (5) que ces techniques
méritent d'être étudiées mais qu'elles présentent encore trop de faux négatifs et qu'elles ne
permettent pas une analyse architecturale des tissus.

II.2.2.4. Conclusion

Toutes ces techniques évoquées précédemment sont des aides pour le chirurgien
dentiste spécialisé ou non mais, en aucun cas, elles ne se substituent à la biopsie car, à
l'heure actuelle, cela reste toujours le Gold-Standard pour affirmer un diagnostic sur une
lésion de la muqueuse buccale. On peut aussi imaginer utiliser certains de ces procédés en
même temps que la biopsie comme la coloration ou encore en tant que prémisse avec la
cytologie pour cibler les différentes zones à biopsier.
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III. LA BIOPSIE
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Les différentes techniques annexes décrites, nous arrivons à la dernière partie qu'est
la biopsie. Cette technique, plus connue et enseignée à tous les chirurgiens dentistes reste
la référence pour la détection des lésions précancéreuses. Cependant, il existe plusieurs
formes de prélèvements buccales : 

– la Punch biopsie

– la biopsie à lame froide

– la biopsie par bistouri électrique

Ces biopsies présentent des avantages et des inconvénients nous permettant
d'utiliser chacune d'elles en fonction du patient, de la lésion rencontrée, de la zone d’accès.

Il existe deux grandes règles communes à toutes les techniques de biopsie. La
première est une contre-indication : cela concerne les lésions de type vasculaire comme les
angiomes (5), car l’exérèse ou biopsie pourrait provoquer une hémorragie qui serait sévère
voire incontrôlable surtout dans un milieu non-hospitalier. La deuxième qui est plus
logique : lorsque la lésion est de petite taille, il n'est pas réellement nécessaire de faire une
biopsie mais plutôt une exérèse totale avec une analyse extemporanée.

III.1. La Punch Biopsie

Cette technique, tirée de l'anglais « Punch » qui signifie « Poinçon », utilise la
méthode de carottage. Elle n'est pas uniquement utilisée dans la dentisterie mais également
en dermatologie surtout pour les prélèvements cutanés. 

Les avantages de cette méthode sont : (37)

– peu de contact avec le prélèvement

– possibilité de multiplier les biopsies

– un accès facilité par la taille réduite des instruments
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III.1.1. Matériel 

Le matériel nécessaire est le suivant :

– sonde, miroir, précelles,

– gants stériles, champs stérile,

– seringue d’anesthésie,

– compresses,

– Punch à biopsie manuel de 2mm à 10mm de diamètre / ou Punch à biopsie de 2mm

à 10mm de diamètre sur contre angle chirurgical,

– ciseaux chirurgicaux courbes ou Périosteotome 

– flacon de prélèvement pour l'analyse anatomo-pathologique,

– optionnel     : Bistouri Electrique/ Pansement parodontal (type Coe-Pack®), système

d'aide à la visualisation comme le bleu de Toluidine, nécessaire à suture

III.1.2. Méthode (38)
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Illustration     17 : Dr Zhang effectuant une punch biopsie du bord latéral de la langue (38), avec la
courtoisie du Docteur L. Zhang

Prenons ici le cas d'une Punch Biopsie de lésion du bord latéral de la langue. 

La première étape est de sélectionner le site à biopsier. Soit par un marquage soit par une
méthode annexe comme celle utilisée ci-dessous (image a) par le bleu de Toluidine afin de
choisir le ou les sites avec le plus de diversités et le potentiel malin le plus important. 

Ensuite (image b), on effectue une anesthésie à distance du site pour éviter de créer des
artefacts sur le prélèvement. Il est également conseillé d'augmenter la dose d’adrénaline
pour les zones plus sanglantes comme la langue ou les lèvres afin de contrôler l’hémostase.

L'image c nous montre l'instrument à punch biopsie manuelle. Dr Zhang (38) nous indique
qu'il serait préférable d'avoir un échantillon d'au moins 3mm de diamètre et de 2mm de
profondeur afin qu'il soit facilement analysable  par le laboratoire. De ce fait, avec la
fixation du prélèvement avant étude, il est utile de prendre une marge de sécurité avec un
punch de 4 à 5mm ainsi qu'une profondeur accentuée.

L'étape suivante illustrée par l'image d montre l'insertion du « punch » de façon douce tout
en effectuant une légère rotation permettant la pénétration de la muqueuse de la langue.
Une fois le carottage effectué, il faut saisir le prélèvement à l'aide de précelles et le
sectionner avec des ciseaux ou un scalpel (image e) ou un periosteotome. 

La lésion prélevée est ensuite placée sur un papier propre (image f) pendant une minute
avant  d’être positionnée dans le flacon de prélèvement.

On termine donc par l’hémostase qui, dans ce cas, est plus complexe. Aussi, un point de
suture simple est effectué. 

Illustration 18     : Seoane et col. Effectuant une punch biopsie vestibulaire maxillaire (37) avec la courtoisie du
Professeur  J. SEOANE

Voici une illustration d'une biopsie à l'aide d'un « Punch » monté sur contre-angle.(37)
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III.1.3. Discussion et Limites

Cette technique dérivée de la biopsie classique apporte certains avantages évoqués
précédemment (Cf. III.1). 

Il existe un rapport sur 140 cas de punch biopsie (39) démontrant que cette
technique est sûre et utile, elle est hautement recommandée en dermatologie. Les
observations de cette étude montrent que la cicatrisation est généralement obtenue sans
difficulté au bout de 2 semaines. La majorité des hémostases ont également été effectuées
seulement par compression. 

Deux études démontrent qu'il existe moins d'artéfacts sur les prélèvements par
rapport à la biopsie par lame froide (40, 41). Ces deux études ont été effectuées sur 50 cas
avec 25 biopsies de chacune des techniques. On note surtout des différences pour les
artefacts de dissection (ou split artefact), les artefacts de broyage (ou crush artefact) et les
artefacts de fragmentation (41). Il est commun de trouver des artefacts dans les biopsies
orales (42). C'est pourquoi on peut essayer de les minimiser avec la punch biopsie lorsque
cela est possible.

Cependant, un des principaux inconvénients de cette technique est la taille réduite
des prélèvements n’excédant pas les 10mm, car l'interprétation de la biopsie n'est pas
seulement reliée à la qualité du prélèvement mais également à sa quantité (37) 

On note également un «case report » d'un emphysème chirurgical durant un punch
biopsie en 1998 (43).

III.2. La Biopsie à lame froide

Cette technique est le « gold-standard » pour l'analyse histologique des lésions à
potentiel malin.
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Pour les lésions de moyenne et de grande taille : la biopsie n'est pas une fin en soit
mais elle permet l'étude histopathologique du tissu prélevé à des fins diagnostiques (5).
Dans le cas d'une lésion avec des aspects différents (polymorphe), on effectuera plusieurs
biopsie, mais si la lésion est monomorphe, une seule suffira. 

Pour les lésions inférieures à 10mm, il sera même préférable d'effectuer l’exérèse totale
pour éviter d'avoir à réintervenir une deuxième fois (44), ce qui réduit l'aspect
psychologique pour le patient (5).

L'avantage de cette technique par rapport à la punch est évidemment la maitrise de la taille
et la profondeur du prélèvement.

III.2.1. Matériel 

Le matériel nécessaire est le suivant : (5, 45)

– sonde, miroir, precelles

– gants et champs stériles

– lame 15 de bistouri 

– seringue pour anesthésie locale

– compresses stériles

– pince fine avec griffe (type Adson forceps)

– ciseaux courbes

– agents hémostatiques (nitrate d'argent ou éponge de gélatine)

– nécessaire de suture (type Vicryl rapide 4x0)

– flacon d'analyse histopathologique contenant un fixateur à 10 % de formol

71



III.2.2. Méthode (46)

Cette méthode est décrite par le Docteur Didier Gauzeran (5) en s'appuyant sur les
optimisations des biopsies des muqueuses buccales de Raybaud et al(46). Ceci mis en
illustration par le journal JCDA (45).

Tout d'abord, quelques conseils permettant d'éviter les artefacts lors de l'analyse
histologique : (32)

– ne pas décontaminer la muqueuse avec des solutions antiseptiques ;

– ne pas utiliser d’anesthésie de contact ;

– faire une anesthésie à distance de la lésion à prélever ;

– ne pas utiliser de précelles sans griffe pour ne pas produire un phénomène

d’écrasement ;

– le prélèvement doit être à cheval sur la muqueuse saine et pathologique afin de faire

une comparaison histologique (illustration numéro 20) ;

– si la lésion est inférieure à 10mm, il faut effectuer l’exérèse totale avec des bords

nets (illustration numéro 21) ;

– lorsque le prélèvement est plongé dans le flacon de formol (10%), il faut secouer le

flacon afin d’éviter que l’échantillon ne colle aux parois (5) ;

– placer un fil de réparation sur la lésion permettant d'orienter la position de la lésion

en bouche, afin de faciliter l'analyse et surtout l’exérèse future. En effet, si l'analyse
histologique indique que l’exérèse est incomplète, le biologiste pourra indiquer la
zone géographique où il faudra réintervenir. (illustration numéro 23)
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Le protocole est le suivant : 

– coloration de la lésion (exemple : Bleu de Toluidine), ou utilisation d'une méthode

de fluorescence (exemple : Vizilite®), cette étape est optionnelle ;

– anesthésie locale à distance de la lésion (image b, illustration numéro 19) ;

– incision en type quartier d'orange au bistouri lame froide (image c et d, illustration

numéro 19) ;

– à l'aide d'une pince fine porte griffe, maintenir le prélèvement tout en effectuant la

dissection profonde de la lésion (image e, illustration numéro 19) ;

– sécher l’échantillon sur une compresse stérile avant de la plonger dans le flacon de

prélèvements ;

– effectuer l'hémostase soit par compression et/ou à l'aide d'une suture hermétique

(image g, illustration numéro 19) et/ou l'utilisation de pansement parodontal (COE-
Pack®)

Illustration     19 : Séquence d'une Biopsie par lame froide, Journal JCDA (45), avec la courtoisie du Docteur S-
L. AVON
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Illustration     20 : Schéma d'incision d'une biopsie partielle (5)

Illustration 21     : Schéma d'incision d'une exérèse complète (5)
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Illustration 22     : Photo illustrant le fil d'orientation sur un prélèvement (5), avec la courtoisie du Docteur D.
GAUZERAN

III.2.3. Discussion et Limites

La biopsie par lame froide étant le gold-standard, elle ne possède que très peu de
limites. Il faut savoir que la qualité de la biopsie est variable, elle est soumise à de
nombreux artefacts de manipulation, d'analyse et de mise en œuvre. On peut également
évoquer que sa qualité est praticien-dépendant. 

Cependant, elle reste aujourd'hui la méthode la plus précise et efficace pour émettre un
diagnostic sur les lésion buccales.

III.3. La Biopsie au bistouri électrique

Très peu évoquée dans la littérature, cette technique possède des inconvénients évidents
tels que la destruction des limites de l'échantillon (5, 45), ce qui réduit considérablement la
qualité du prélèvement mais aussi la chaleur du bistouri électrique qui perturbe les
échanges intracellulaires  et la vie cellulaire. 

Cette technique est donc majoritairement abandonnée au profit de la biopsie par lame
froide (5).
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CONCLUSION
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A l'heure actuelle, la prévention du cancer est une question de société et est
omniprésente dans les médias. En effet, le corps médical essaye de dépister au plus tôt les
lésions susceptibles de provoquer une transformation maligne, car cela n'est plus à prouver,
plus le cancer est diagnostiqué tôt plus le pronostic est favorable. Les différents
gouvernements sont également dans l'action avec l’élaboration du plan Cancer 2014-2019
qui accentue la prévention primaire.

Il est  vrai que l'on connait beaucoup de facteurs de risques avérés ou supposés.
Cela permet dans un premier temps de sensibiliser le patient dans son hygiène de vie mais
aussi d'effectuer un suivi plus régulier pour les personnes dites sensibles. 

Pour le praticien, il est important de savoir qu'elle est la meilleure technique de
dépistage. Les techniques comme la fluorescence, la coloration ou la cytopathologie sont
considérées comme adjuvantes à la biopsie. Elles possèdent malheureusement trop de faux
positif, ou même parfois une spécificité inférieur à 80%. On préféra donc les utiliser pour
orienter le praticien vers les zones à biopsier, ou faire un pré-diagnostic. Les biopsies par
lame froide et par « punch » restent donc le meilleur moyen d'établir un diagnostic fiable
sur la lésion en question. Malgré la difficulté de sa mise en œuvre et les artefacts que l'on
peut retrouver sur les échantillons, les résultats sont toujours supérieurs aux techniques
dites adjuvantes. 

La recherche en France et dans le monde entier est en perpétuelle évolution en
terme de dépistage, comme le démontre les finalistes du prix de l'Innovation de l'ADF
2014 où étaient sélectionnées les lunettes GOCCLES ® développées par la société
PIERREL en accord avec quatre universités italiennes qui promettent un rapport. 

L’ère de la transcription du génome ou l'analyse des ARNm étant de plus en plus
pointues, celles-ci ne permettraient-elles pas de trouver une technique afin de maitriser la
transformation en cellules cancéreuses ?

Nous ne sommes plus très loin d'une technique non invasive afin d'effectuer un
dépistage régulier chez tous les patients, ce qui pourrait réduire considérablement le taux
de mortalité de cette maladie. 

« Tout grand progrès scientifique est né d'une nouvelle audace de l'imagination » 

The Quest for Certainty: A Study of the Relation of Knowledge and Action  - John Dewey     (Philosophe

américain 1859 - 1952)
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ANNEXES

Annexe 1 : Efficacy of methylene blue application in 
pathologically proved cancer/precancerous lesion

Histological Diagnosis Positive (%) Negative (%) P  Value

OSCC/Dysplasia (n=58) 55 (95*) 3 (5) P= 0,0000 (p<0,001)

No Dysplasia (n=17) 5 (29) 12 (70**) P= 0,001 (p<0,01)

Control (n=50) 0 50 (100) VPP     : 91 % ; VPN     : 80
%

*Sensibility

**Specificty

Annexe 2 : Efficacy of methylene blue application in 
pathologically proved cancer/precancerous lesion

Type of Tissue Positive (%) Negative
(%)

 p
p

Cancer/Precancer (n= 29) 26 (90*) 3 (10)
p<0,001

p<0,001Benign (n= 29) 9 (31) 20 (69**)

Normal (n= 20) 0 20 (100)

VPP     : 74 % VPN     : 87 %
*Sensibility

**Specificity
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Annexe 3 : Characteristics of the enrolled 
participants

n= TB/N=Biopsy %

Toluidine blue positive 49/77 63,60 %

Percentage positive in homogenous lesions 22/33 60,00 %

Percentage positive in speckled lesions 29/43 67,00 %

Percentage positive in verrucous lesions 24/28 85,70 %

Percentage positive in ulcerated lesions 04/05/16 80,00 %

Annexe 4 : Biopsy findings and clinical 
characteristics

N Toluidine Blue Positive
(%)

Hyperkeratosis, and mild and moderate
dysplasia

53 29 (54,7 %)

Severe dysplasia (carcinoma in situ) 11 10 (90,9 %)

Carcinoma 6 6 (100 %)
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Annexe 5 : Characteristics of the enrolled 
participants

ViziLite examination Additional lesions detected that were not
seen on visual examination

None 

Improved visualization in margins/sharpness 07/77 9.10 %

Improved visualization in brightness 16/77  20.80 %

Decreased visualization in margins/sharpness 68/77 88.30 %

Decreased visualization in brightness 60/77 77,90 %

Annexe 6 : Biopsy findings and clinical 
characteristics

N ViziLite positive (increased
visualization) (%)

Hyperkeratosis, and mild and
moderate dysplasia

53 13 (24.5 %)

Severe dysplasia (carcinoma in
situ)

11 0 (0 %)

Carcinoma 6 2 (33,3 %)
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Annexe 7 : Correlation of Microlux/DL clinical and 
histopathological findings.

Dyplasia True Positive True Negative False Positive False Negative

9 7 29 12 2

sensitivity specificity VPN VPP

0,778 0,707 0,935 0,368

Annexe 8 : Number and percentage of adequate 
(valid)  samples depending on the RNA collection 
technique 

Total Adequate n Adequate %

Cytobrush 37 18 48,6%

Curette 32 29 90,6%

OralCDx 35 28 80%

Total 104 75 72,1%
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Annexe 9 : Quantification of RNA of the ABL gene 
depending on the sampling technique used for oral 
exfoliative cytology 

Technique n Average +/-
Standard deviation

P-value (compare
to cytobrush)

Cytobrush 18 6,82 +/- 6,71

Curette 29 17,64 +/- 21,10 0,008

OralCDx 28 16,04 +/- 15,81 0,034
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Annexe 10 : Autorisation pour les iconographies du 
Docteur Didier Gauzeran

89



90



Th. D. : Chir. Dent. : Lille 2 : Année 2017 – N°: 

La détection précoce des lésions précancéreuses : la biopsie est-elle toujours le 
« Gold-Standard » ?/ LAGUYER Emmanuel.- p. 90 : ill. 22 ; tab. 9 ; réf. 46.

Domaines : Pathologie Bucco-Dentaire

Mots clés Rameau: Etat précancéreux – Dépistage ; Biopsie ; Cytopathologie ; 
Cancer – Facteurs de risque ;

Mots clés      FmeSH: Biopsie - méthodes ; Tumeurs de la bouche ; Fluorescence ;

Le chirurgien-dentiste se trouve en première ligne du dépistage du cancer. Lors de nos

études, on apprend que le meilleur moyen d'établir le diagnostic d'une lésion est de faire une

biopsie. Pour cela, il est important de connaître le schéma de la cancérogenèse mais aussi les

facteurs de risques des cancers permettant ainsi de mieux appréhender les patients et les

lésions que l'on sera amené à dépister tout au long de notre exercice. De nos jours, beaucoup

d'autres méthodes ont été commercialisées, comme la coloration, la fluorescence ou la

cytopathologie. Il s'avère que ces méthodes sont de bons moyens d'aider le praticien, dans

son dépistage ou même à distinguer la localisation exacte de la lésion potentiellement

maligne, mais cela ne supplante en aucun cas la biopsie. Seule cette technique permet d'avoir

un résultat concret, reproductible et fiable. On considère donc qu'il existe des adjuvants à la

biopsie. Mais la biopsie que ce soit par lame froide ou par la technique « punch » est le

« gold-standard » de la détection précoce des lésions précancéreuses ou cancéreuses.
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