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1. Introduction 

 

Le granulome pyogénique est une lésion bénigne du derme pouvant être retrouvée sur 

l’ensemble des surfaces cutanées et muqueuses. Dans la cavité buccale, il se présentera 

principalement sous le trait d’une lésion gingivale indolore, d’aspect épuliforme et à 

l’apparition rapide. Mais cette présentation n’est qu’une illustration typique compte tenu de 

la variabilité des traits et localisations de cette lésion.  

Une gêne esthétique ou fonctionnelle, un saignement au brossage ou à la mastication, 

ou tout simplement une inquiétude face à cette excroissance muqueuse, constituent certains 

des maux pouvant amener le patient à consulter un chirurgien-dentiste.  

Face à cette lésion, il sera primordial d’établir un diagnostic, sujet pouvant s’avérer 

complexe tant les lésions gravitant autour du granulome pyogénique sont nombreuses. La 

priorité sera d’éliminer des hypothèses diagnostics des pathologies plus préoccupantes, par 

étude anatomopathologique de la lésion, telles que le lymphome non-hodgkinien ou les 

tumeurs métastasiques, qui pourraient amener à formuler un pronostic plus réservé. 

Le but de ce travail sera ainsi de présenter au mieux l’ensemble des connaissances de 

la littérature acquises sur le granulome pyogénique, puis d’en illustrer la prise en charge à 

travers un cas clinique. 

Dans un premier temps nous ferons donc un rappel de la littérature, notamment en ce 

qui concerne l’étiologie, les diagnostics différentiels et les différentes modalités de 

traitement. 

Dans un second temps, nous présenterons le cas d’une patiente consultant le service 

des Urgences d’Odontologie du CHRU de Lille pour un bourgeon muqueux ayant évolué 

rapidement suite à une extraction. Ce cas clinique permettra d’illustrer les différentes 

étapes de la gestion d’un granulome pyogénique, du premier rendez-vous à la surveillance 

post-opératoire. 
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2. Le granulome pyogénique

2.1.  Généralités 

Le granulome pyogénique est une lésion bénigne du derme retrouvée sur les surfaces 

cutanées et muqueuses. De formes variées, cette hyperplasie inflammatoire hérite de 

nombreuses nominations reflétant plus ou moins correctement son origine vasculaire 

(Wauters et al., 2010) : botriomycome, maladie de Crocker et Hartzell, hémangiome 

capillaire lobulé, granulome télangiectasique entre autres (CISMeF). 

Décrit pour la première fois par Hullihen en 1844 sans pour autant y apposer un nom, 

Poncet & Dor (1897) lui attribueront le terme « botryomycome » avant que Hartzell (1904) 

ne le dénomme « granuloma pyogenic ». Le terme granulome pyogénique est aujourd’hui le 

plus couramment utilisé dans la littérature internationale, la dénomination 

« botryomycome » étant issue d’une confusion avec le botryomyces (champignon de la  

castration du cheval) (« Dictionnaire médical de l’Académie de Médecine »). 

 Angelopoulos (1971) propose le terme d’ « hemangiomatous granuloma » d’après 

l’analyse histologique, supprimant ainsi l’image infectieuse donnée à tort par le terme

« pyogénique » tout en corroborant le caractère inflammatoire et la richesse vasculaire de la 

lésion (Gomes et al., 2013). Le terme « hémangiome capillaire lobulé » (Lobular Capillary 

Hemangioma, LCH) a été introduit par Mills et al. en 1980 comme étant une lésion sous-

jacente du granulome pyogénique bien qu’aujourd'hui, ce terme soit utilisé comme 

synonyme de ce dernier (Patrice et al., 1991). Cependant, le terme « hémangiome » ne reflète 

pas le caractère inflammatoire de la lésion. Cawson et al. (1998) introduisirent le terme de « 

granuloma telangiectacticum », mettant en avant l’hyper vascularisation de la lésion.  

Deux types de granulome pyogénique sont parfois décrits : « hémangiome capillaire 

lobulé » et « hémangiome capillaire non-lobulé » (non-Lobular Capillary Hemangioma ou 

non-LCH). Il est à noter que ces deux derniers termes sont de plus en plus utilisés dans la 

littérature (Kamal et al., 2012). 

La nature exacte du granulome pyogénique, entre lésion réactive et lésion néoplasique 

reste sujette à débat. Certains auteurs, tels que Buchner et al. (2010), le classent au sein d’un 

ensemble de lésions appelé les lésions hyperplasiques réactionnelles localisées (localized 

reactive hyperplastic lesions ou LRHL) alors que l’International Society for the Study of 

Vascular Anomalies (ISSVA) le classait, en 2014, parmi les tumeurs vasculaires bénignes 

(voir 2.3.3. Pathogénie – Nature). 

Dans ce travail, nous utiliserons donc, au vu de toutes les données de la littérature, le 

terme granulome pyogénique car si d’un point de vue scientifique « granulome pyogénique » 

n’est pas le terme le plus cohérent, c’est le plus simple à utiliser notamment parce que LCH 

va mener à des confusions au sein de la partie consacrée à l’histologie (voir 2.4.2. Histologie 

– Hémangiome capillaire lobulé (LCH) et non-lobulé (non-LCH)).
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Bien qu’observé très fréquemment au niveau des extrémités des membres (doigts, 

orteils) (figure 1) ou de la muqueuse buccale (Wauters et al., 2010), il peut être retrouvé sur 

toutes les surfaces épidermiques ou muqueuses (Dastgheib et al., 2016) telles que le nez ou 

les muqueuses intestinales (Lopez et al., 2016 ; Meeks et al., 2016) (figure 2). 

 

 

Figure 1: Granulome pyogénique cutané d'un doigt. On remarque une collerette épithéliale sur le pourtour 

de la lésion (Wauters et al., 2010). 

 

 

Figure 2: Granulome pyogénique oesophagien rougeâtre et polypoïde (Seoung et al., 2013). © 2013 Korean 

Society of Gastrointestinal Endoscopy. 

 

2.2. Epidémiologie 

 

2.2.1. Fréquence 

 

Peu d’études épidémiologiques ont été réalisées sur le granulome pyogénique. Les 

études existantes explorent principalement sa fréquence parmi l’ensemble des lésions orales 
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et parmi celles-ci, rares sont celles portant sur de nombreux cas avec un diagnostic d’origine 

histologique. Jones & Franklin (2006a) (44 007 cas de lésions orales et maxillo-faciales) font 

état des précédents travaux de Weir et al. (1987) (15 783 cas) et Bhaskar (1968) (20 575 

cas). Depuis, Buchner et al. (2010) se sont appuyés sur 25 106 biopsies pour étudier plus 

particulièrement la fréquence des LRHL faisant suite à une irritation chronique ou à un 

traumatisme de la muqueuse, auxquelles les granulomes pyogéniques appartiennent.  

L’ensemble de ces études concernant les granulomes pyogéniques est répertorié dans le 

tableau suivant (tableau 1). 

 

Auteurs & année 

Nombre total 

de lésions 

orales 

diagnostiquées 

Nombre de 

granulomes 

pyogéniques 

Pourcentage 

Jones & Franklin, 2006a 44 007 771 1,8% 

Jones & Franklin, 2006b 4 406 135 3,06% 

Buchner et al., 2010 25 106 488 1,9% 

Gordón-Núñez et al., 2010 9 300 293 3,2% 

Maturana-Ramírez et al., 2015 6 369 242 3,8% * 

Sengüven et al., 2015 11 980 89 0,74%* 

 

Tableau 1: Proportion de granulomes pyogéniques parmi les lésions orales diagnostiquées selon les auteurs 

(* : nombre non fourni par l’auteur mais calculé grâce aux données de l’article). 

 

Le tableau 1 met en avant une proportion moyenne de granulomes pyogéniques 

comprise entre 0,74% et 3,8% d’après nos calculs, 1,8% et 3,06% selon les auteurs parmi 

l’ensemble des lésions orales. De plus, il est possible de calculer un pourcentage moyen 

d’apparition du granulome pyogénique, de l’ordre de 2%. Dans l’ensemble, les études 

présentant un nombre total de lésions orales diagnostiquées élevé semblent présenter un 

pourcentage de granulome pyogénique faible, et inversement. 

Parmi les LRHL, le granulome pyogénique est souvent décrit comme étant soit la 

seconde lésion la plus commune après les épulis fibreux (ou Focal Fibrous Hyperplasia 

(FFH)) ( Kfir et al., 1980 ; Buchner et al., 2010) soit la lésion la plus fréquemment rencontrée 

(Stablein & Silverglade, 1985). Les pourcentages de granulomes pyogéniques parmi les 

LRHL décrits dans la littérature sont présentés dans le tableau ci-dessous (tableau 2). 
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Auteurs & année 

Nombre de 

lésions 

hyperplasiques 

Nombre de 

granulomes 

pyogéniques 

Pourcentage 

de granulomes 

pyogéniques 

parmi les 

LRHL 

Kfir et al., 1980 741 199 26,8% 

Zarei et al., 2007 172 45 26,16% * 

Buchner et al., 2010 1675 488 29,1% 

Krishnapillai et al., 

2012 
427 215 50,35% 

Naderi et al., 2012 2068 365 17,65% 

Reddy et al., 2012 209 39 18,7% 

Maturana-Ramírez et 

al., 2015 
1149 242 21,1% 

 

Tableau 2: Proportion de granulomes pyogéniques parmi les LRHL diagnostiquées selon les auteurs (* : 

nombre non fourni par les auteurs mais calculé grâce aux données de l’article). 

 

Ainsi, le tableau 2 montre que, selon les études, le granulome pyogénique 

représenterait entre 17,65% et 50,35% des LRHL, avec une moyenne calculée de 24,72%.  

 

2.2.2. Age, sexe, ethnie 

 

2.2.2.1. Age 

 

Le granulome pyogénique peut se manifester à tout âge : des cas allant de la naissance 

à 88 ans ont été rapportés (Muench et al., 1992 ; Jones & Franklin, 2006b ; Buchner et al., 

2010).  

De nombreux auteurs s’accordent à décrire un pic de prévalence regroupé autour de la 

3ème décennie  (Buchner et al., 1977 ; Kfir et al., 1980 ; Shamim et al., 2008 ; Saravana, 2009 

; Krishnapillai et al., 2012 ; Naderi et al., 2012).  

D’autres auteurs mentionnent en plus un second pic plus modéré au niveau de la 5ème 

décennie (Eversole & Rovin, 1972) ou de la 6ème (Stablein & Silverglade, 1985).  

Buchner et al. (2010) sont quant à eux les seuls à décrire un vaste plateau de la 3ème à la 6ème 

décennie tandis qu’Epivatianos et al. (2005) et Maturana-Ramírez et al. (2015) rapportent  

un seul pic plus tardivement, au niveau de la 6ème décennie (voire 7ème pour les granulomes 

pyogéniques non-LCH pour Epivatianos et al. (2005)).  

La figure 3 montre la distribution de la fréquence en fonction de l’âge selon Kfir et al. (1980), 

Stablein & Silverglade (1985) et Buchner et al. (2010). 
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Figure 3 : Distribution de la fréquence en fonction de l'âge selon Kfir et al. (1980), Stablein & Silverglade 

(1985) et Buchner et al. (2010). 

 

La 3ème décennie semble donc être la décennie présentant la prévalence maximale 

pour cette lésion, devant la 6ème.  

 

2.2.2.2. Sexe 

 

Vilmann et al. (1986) observent une différence de répartition par âge entre les femmes 

et les hommes sans avancer d’explication (figure 4). 

 

 

Figure 4 : Distribution de la fréquence en fonction de l'âge et du genre selon Vilmann et al. (1986). Les 

pourcentages n'ont pas été fournis par les auteurs mais calculés grâce aux données de l'article. 
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A l’étude de la figure 4, on observe que la courbe représentant la fréquence en fonction 

de l’âge tous sexes confondus, « Total », suit davantage les variations de la courbe 

« Femmes » que celles de la courbe « Hommes », ce qui est logique compte tenu du nombre 

plus important de cas féminins. On observe chez les femmes un pic modéré lors de la 2ème 

décennie, suivi du plateau des 5ème, 6ème et 7ème décennies décrit précédemment. Chez les 

hommes, le pic de la 2ème décennie est plus marqué que chez les femmes mais on observe le 

second pic plus modéré de la 5ème décennie décrit précédemment. 

Il est aussi possible d’observer cette différence de répartition sur d’autres travaux. 

Ainsi, ceux de Buchner et al. (1977) (figure 5) nous montrent un pic féminin et masculin 

lors de la 3ème décennie avec, chez les hommes, un second pic au niveau de la 6ème. Ceux de 

Krishnapillai et al., (2012) (figure 6) présentent un pic féminin lors de la 3ème décennie suivit 

d’un léger plateau autour de la 5ème alors que, pour les hommes, nous observerons un vaste 

plateau de la 2ème à la 4ème décennie. 
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Figure 5 : Distribution de la fréquence en fonction de l'âge et du genre selon Buchner et 

al. (1977). Les pourcentages n'ont pas été fournis par les auteurs mais calculés grâce aux 

données de l'article. 
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L’observation de ces trois travaux met en avant la différence de répartition entre les 

genres en fonction de l’âge sans pour autant permettre de conclure.  

Bon nombre d’études présentent une prédominance féminine plus ou moins marquée, 

oscillant autour d’un ratio de 2 femmes pour 1 homme, soit 2 : 1 (1,8 : 1 pour Kfir et al. 

(1980) ; 2,38 : 1 pour Gordón-Núñez et al. (2010)) avec des extrêmes à  1,35 : 1 pour Jones 

& Franklin (2006a) et 4 : 1 pour Eversole & Rovin (1972)).  Seuls Jones & Franklin (2006b) 

et Naderi et al. (2012) présentent une prévalence plus importante chez l’homme que chez la 

femme avec des ratios homme/femme de respectivement 1,14 : 1 et 1,54 : 1. Le fait que 

l’étude de Jones porte sur une tranche d’âge spécifique -1 à 16 ans- pourrait expliquer cette 

discordance par rapport à son étude sur les sujets de plus de 16 ans. Naderi et al. attribuent 

quant à eux cette divergence -parmi d’autres- aux différences ethniques et au choix de 

classification, n’utilisant pas la classification des LRHL vue précédemment (mais classant 

les lésions réactives en 7 entités). Nous pouvons supposer que les différences de ratio entre 

les études soient, en partie, dues à la position des auteurs au sujet des épulis gravidiques et 

donc à leur inclusion, ou non, au sein de ces études. 

Le tableau 3 présente les ratios femme/homme en fonction de différents auteurs, du plus 

élevé au plus faible.  
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Figure 6 : Distribution de la fréquence en fonction de l'âge et du genre selon 

Krishnapillai et al. (2012). Les pourcentages n'ont pas été fournis par les auteurs mais 

calculés grâce aux données de l'article. 
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Auteurs & date Ratio Femme/Homme 

Eversole & Rovin, 1972 4 : 1 

Reddy et al., 2012 2,9 : 1 

Gordón-Núñez et al., 2010 2,38 : 1 

Buchner et al., 2010 2,3 : 1 

Zarei et al., 2007 2,2 : 1 

Buchner et al., 1977 Environ 2 : 1 

Kfir et al., 1980 1,8 : 1 

Al-Khateeb & Ababneh, 2003 1,7 : 1 

Jones & Franklin, 2006a 1,35 : 1 

Jones & Franklin, 2006b 1 : 1,14 

Naderi et al., 2012 1 : 1,54 

 

Tableau 3 : Ratio Femme/Homme selon les auteurs. 

 

On observe que 9 auteurs sur 11 présentent un ratio féminin supérieur, ce qui semble 

aller dans le sens de l’hypothèse concernant une prédominance de la lésion chez les femmes.  

 

2.2.2.3. Ethnie 

 

Gordón-Núñez et al. (2010) ont relevé la répartition du granulome pyogénique entre 

les différentes ethnies au Brésil. Ainsi, ils ont remarqué que 44,7% des patients étaient 

issus de l’immigration européenne, devant 28,7% de patients d’origine africaine (l’ethnie 

est inconnue pour 19,5%) ce qui est en accord avec Angelopoulos (1971). Cependant, ils 

émettent l’hypothèse que cette prédominance soit liée aux facteurs socio-économiques ; les 

descendants européens auraient en effet un meilleur accès aux soins. 

La figure 7 présente la fréquence des granulomes pyogéniques à travers le monde selon 

les auteurs.  
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Figure 7 : Comparaison de la fréquence relative des granulomes pyogéniques parmi les lésions hyperplasiques réactionnelles localisées (LRHL) dans différents pays selon les 

études. Les études portant sur les LRHL orales prennent en compte l’ensemble des muqueuses buccales, contrairement à celles portant exclusivement sur les lésions gingivales. 
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Ainsi, on observe d’une part, que peu d’études existent sur la fréquence des 

granulomes pyogéniques parmi les LRHL et que d’autre part, la répartition de ces études est 

inégalement répartie entre les différentes régions du monde. De plus, l’analyse de ces 

pourcentages permet de relever des différences à la fois entre les pays, mais aussi en son sein 

en fonction des articles parus. Les valeurs présentées dans les études portant sur les LRHL 

orales sont à nuancer compte tenu du fait que certaines lésions soient exclusivement 

gingivales (voir 2.8.2.  Diagnostics différentiels – Le granulome périphérique à cellules 

géantes et 2.8.3. Diagnostics différentiels – Le fibrome ossifiant périphérique). Compte tenu 

de ces faits, formuler une hypothèse sur la répartition entre les différentes ethnies s’avère 

compliqué. (Ababneh, 2006; Daley et al., 1990; Layfieldet al., 1995; Macleod & Soames, 

1987) 

 

2.3. Pathogénie 

 

2.3.1. Etiologie 

 

D’abord pensée comme étant d’origine mycosique (« Dictionnaire médical de 

l’Académie de Médecine »), cette hypothèse fut abandonnée et l’éthiopathogénie du 

granulome pyogénique reste un sujet complexe tant ses causes d’apparition semblent variées 

et son développement demeuré inexpliqué (Kamal et al., 2012). 

L’hypothèse la plus fréquemment rencontrée pour expliquer sa survenue est la réponse d’un 

tissu à : 

- un traumatisme (avulsion, chirurgie pré-prothétique…) (Vilmann et al., 1986), 

- une irritation chronique (manque d’hygiène et présence de tartre (figure 8). Al-

Khateeb & Ababneh (2003) dans leur étude rapportent que 96,7% des patients 

déclarent avoir une mauvaise hygiène orale,  

 

 

Figure 8 : On observe un volumineux granulome pyogénique de couleur rougeâtre ainsi qu'un défaut 

d'hygiène compte tenu de la présence  de plaque dentaire (*) sur les dents adjacentes (d'après Gomes et al., 

2013). © Journal of Indian Society of Periodontology. 
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- l’éruption d’une dent déciduale, néonatale (éruption durant les 30 premiers jours de 

la vie) ou natale (dent présente dans la cavité buccale à la naissance) (figure 9) 

(Muench et al., 1992), 

 

 
Figure 9: Cette photographie montre un granulome pyogénique au niveau de la crête alvéolaire d'un 

nouveau-né (8 jours) en présence d'une dent natale (de couleur blanchâtre/jaunâtre sur la partie gauche de 

la lésion) (Agarwal et al., 2016). © 2016 Journal of Clinical and Diagnostic Research. 

 

- une modification hormonale telle qu’observée lors d’une grossesse (Yuan et al., 

2002), qu’il faudra cependant parfois différencier d’un épulis gravidique (confère 

2.8.1. Diagnostics différentiels – Un cas particulier : l’épulis gravidique).    

- la présence de corps étrangers tels que les implants (Jané-Salas et al., 2015) ou les 

membranes utilisées pour les régénérations tissulaires guidées (Fowler et al., 1996) 

bien que Halperin-Sternfeld et al. (2016) mettent plutôt en cause la présence de 

fragments (cément, titane, etc.) (figure 10).  

 

 

Figure 10: Granulome pyogénique associé à des implants (16 & 17), on note un aspect nodulaire et 

érythémateux, étendu en vestibulaire (a) et palatin (b) (d'après Jané-Salas et al., 2015). © 2015 Enric Jané-

Salas et al. 
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- la prise de certains médicaments (principalement l’immunosuppresseur  Ciclosporine  

(Al-Mohaya et al., 2007 ; Cheney-Peters & Lund, 2016). La Levothyroxine (Keles 

et al., 2015) et la Carbamazépine (Ghalayani et al., 2014) sont aussi suspectées 

(figure 11). D’autres peuvent être cités pour provoquer des granulomes pyogéniques 

cutanés mais sans qu’aucun cas oral ne semble avoir été rapporté à ce jour : 

Isotrétinoïne (traitement de l’acné), Docetaxel (traitement anticancéreux), Indinavir 

(traitement anti-VIH), Lamivudine (traitement anti-VIH et anti-VHB), Inhibiteurs de 

l’EGFR (traitement anti-cancéreux)). 

 

Figure 11 : Granulome pyogénique localisé au niveau de la langue en association avec la prise de 

Carbamazépine. On remarque l'aspect lobulaire et érythémateux de la lésion mais aussi la présence de 

fibrine (Ghalayani et al., 2014). © Dental Research Journal. 

 

- une maladie systémique telle que la maladie du greffon contre l’hôte (GVHD) bien 

que la cyclosporine utilisée comme traitement semble être la cause d’apparition 

(Kanda et al., 2000 ; Adenis-Lamarre et al., 2009 ; Cheney-Peters & Lund, 2016).  

 

Il est à souligner que les cas où l’étiologie reste inconnue ne sont pas rares.  

 

2.3.2. Développement 

 

Bien que l’étiologie infectieuse semble aujourd’hui abandonnée, ce ne fut pas toujours 

le cas, notamment par l’observation sur site de bactéries. Bhaskar & Jacoway (1966) 

observèrent des bacilles gram positif et gram négatif au sein du tissu mais émirent 

l’hypothèse que ces bactéries -plus présentes sur les lésions ulcérées que les non-ulcérées et 

en surface qu’en profondeur- puissent être issues d’une contamination secondaire par la flore 

buccale. La présence de ces bactéries peut justifier l’utilisation du terme « pyogénique », 

bien que l’entité soit exempte de réels organismes pyogéniques et de pus (Gomes et al., 
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2013). Cependant, l’ Herpès Simplex Virus semble jouer un rôle -secondaire- dans 

l’angiogenèse tissulaire, notamment via ses interactions avec les facteurs de cette dernière 

(Hayderi et al., 2013). 

De nombreux auteurs ont cherché la présence de protéines au sein de granulomes 

pyogéniques afin d’en comprendre le développement et la croissance. Cependant, Nakamura 

(2000) rappelle que le taux de croissance d’une tumeur n’est pas exclusivement dû à sa 

prolifération mais aussi au taux d’apoptose des cellules qui la composent. Le tableau 4 

présente certaines protéines retrouvées au sein de granulomes pyogéniques ainsi que leur 

rôle. 

Protéine(s) Rôle(s) Auteurs et année 

• Facteur de croissance des fibroblastes (bFGF, 

basic Fibroblast Growth Factor) 

Induction de l’angiogenèse et de la mitose 

des cellules endothéliales des capillaires 

Murata et al. 

(1997) 

• TIE-2 

• Angiopoïétine 1 (Ang-1) 

• Angiopoïétine 2 (Ang-2) 

• Ephrine-B2 (Eph-B2) 

• Ephrine-B4 (Eph B4) 

Morphogenèse vasculaire via l’angiogenèse 

et le remodelage des vaisseaux 
Yuan et al. (2000) 

• Facteur de croissance de l’endothélium 

vasculaire (VEGF, vascular endothelial growth 

factor), 

Angiogenèse Yuan et al. (2000) 

• Angiostatine Inhibiteur de l’angiogenèse Yuan et al. (2000) 

• Facteur d’activation de la transcription 2 

phosphorylé (p-ATF2, phosphorylated 

activating transcription factor-2) 

• Activateur de transcription et transducteur de 

signal phosphorylé (p-STAT3, phosphorylated 

signal transducer and activator of transcription-

3) 

• p53 (gène suppresseur de tumeur) 

Protéines tumorigènes Chen et al. (2008) 

• Oxyde nitrique synthase endothéliale (eNOS) 

• endogline (CD105) 

eNOS est médiateur d’une voie 

angiogénique tandis que CD105 est associé à 

des vaisseaux sanguins matures et 

fonctionnels 

Vassilopoulos et 

al. (2011) 

• CD34 

Angiogenèse, glycoprotéine 

transmembranaire possédant une grande 

spécificité pour les cellules endothéliales et 

les précurseurs des cellules sanguines 

Vasconcelos et al. 

(2011) 

• Interleukine 10 (IL-10) 

• Cyclooxygénase-2 (COX-2) 

IL-10 inhibe COX-2, enzyme participant à 

l’élaboration d’une prostaglandine, 

médiateur inflammatoire, angiogénique et 

tumorigénique 

Isaza-Guzmán et 

al. (2012) 

• Interleukine 4 (IL-4) Migration et la maintenance cellulaire 
González-Pérez et 

al. (2014) 

Tableau 4 : Marqueurs biologiques retrouvés par les auteurs au sein des granulomes pyogéniques ainsi que 

leur(s) rôle(s). 
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On observe dans ce tableau de nombreuses protéines agissant en faveur de la 

croissance tumorale.  

 

2.3.3. Nature 

 

La nature exacte de la lésion demeure un sujet de discordes. En effet, Epivatianos et 

al. (2005) ont analysé les deux types histologiques de granulome pyogénique (voir 2.4. 

Histologie) et ont observé qu’un facteur étiologique pouvait plus souvent être associé dans 

le cas des non-LCH que des LCH. Ils en conclurent que le type non-LCH était une lésion 

réactive hyperplasique due à un déséquilibre entre molécules pro et anti-angiogenèse, tandis 

que le type LCH s’apparente davantage à un néoplasme vasculaire bénin où le facteur 

étiologique serait inconnu. 

Godfraind et al. (2013) supposent, quant à eux, que le granulome pyogénique est une 

lésion réactive résultant d'une lésion tissulaire suivie d'un processus de cicatrisation altéré 

au cours duquel la croissance vasculaire est entraînée par FLT4 -gène codant un récepteur 

lié à l’angiogenèse pathologique- et la voie de l'oxyde nitrique. 

Cependant, plus récemment, a été émise l’hypothèse que le granulome pyogénique -

ou au moins certains- pourrait provenir d’une activité inadéquate des MAP Kinases (MAPK, 

Mitogen-Activated Protein Kinase), protéines impliquées dans de nombreux processus 

cellulaires tels que la différenciation et la prolifération. Ce postulat fait suite à la découverte 

de mutations sur les gènes proto-oncogènes RAS et BRAF (Lim et al., 2015), (Groesser et 

al., 2015). Pour Van Steensel (2016), cette activité erronée des MAPK -également retrouvée 

lors de la croissance des mélanomes- clôt le débat sur la nature du granulome pyogénique : 

c’est une lésion vasculaire, un néoplasme bénin. 

 

2.4. Histologie 

 

2.4.1. Aspect général 

 

A l’examen microscopique, le granulome pyogénique montre une prolifération 

vasculaire importante (Neville et al., 2009) (figure 12). La masse tumorale est composée 

d’espaces vasculaires dilatés engorgés d’érythrocytes (Eversole, 2011). Le granulome 

pyogénique se caractérise par sa profusion de vaisseaux sanguins anastomosés, 

habituellement avec des noyaux charnus de cellules endothéliales (Gnepp, 2009). Ces 

vaisseaux sanguins présentent souvent un ensemble de motifs médullaires séparés par des 

septas vasculaires moins fibreux (Gnepp, 2009).  
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Figure 12 : Coupe histologique d'un granulome pyogénique (agrandissement x10), où on peut observer des 

structures lobulaires séparées par un stroma fibreux et sous-jacentes à un épithélium. Ces arrangements 

présentent des parties hypercellulaires avec de petits capillaires (flèches →) et, plus en superficie, des 

portions avec moins de cellules mais de plus larges capillaires (pointes de flèche ►) (Sato et al., 2002). 

 

Le stroma de fond est typiquement œdémateux mais la fibroplasie est fréquemment 

active, les fibroblastes sont souvent charnus et une activité mitotique peut y être relevée 

(Gnepp, 2009). Cependant, aucune mitose atypique n’y est observée (Pilch, 2001). Le stroma 

fibreux est infiltré de cellules inflammatoires (Eversole, 2011). On peut observer un nombre 

variable de cellules inflammatoires chroniques tandis que des neutrophiles sont présents dans 

la zone superficielle du granulome pyogénique ulcéré (Regezi et al., 2012). Un infiltrat mixte 

de cellules inflammatoires -aiguës et chroniques- est dispersé dans le stroma, les lésions 

précoces contenant plus de neutrophiles que les anciennes. Les lésions chroniques comptent 

une prédominance extrême des plasmocytes (Gnepp, 2009). Des polymorphes ainsi que des 

cellules inflammatoires chroniques sont constamment présents dans le stroma œdémateux 

(Burket et al., 2003). 

Bhaskar & Jacoway, (1966) ont décrit le granulome pyogénique tel que recouvert d'un 

épithélium pavimenteux stratifié parakératinisé ou non kératinisé. Cet épithélium peut être 

atrophique ou hyperplasique (Gnepp, 2009), mais généralement il est ulcéré (Pilch, 2001 ; 

Epivatianos et al., 2005 ; Gnepp, 2009 ; Neville et al., 2009 ; Eversole, 2011). La surface de 

la lésion peut aussi subir des modifications secondaires et non spécifiques, notamment un 

œdème stromal, une dilatation capillaire, une inflammation et la formation d’un tissu de 

granulation (Pilch, 2001). Cette surface est habituellement ulcérée et remplacée par une 

épaisse membrane fibropurulente (Neville et al., 2009) à laquelle Epivatianos et al.(2005) 
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viennent s’ajouter des neutrophiles piégés (figure 13). 

 

 

Figure 13 : Coupes d'une zone lobulaire (a) et d'une zone ulcérée (b). La zone lobulaire montre cette 

prolifération lobulaire caractérisée par ces éléments microvasculaires formant de petites lumières 

vasculaires. Dans la forme la plus compacte, le lobule consiste en des grappes de cellules endothéliales 

étroitement regroupées (→bleue). La zone ulcérée montre l’infiltrat inflammatoire de neutrophiles en 

superficie (→rouge), l’œdème stromal (○) et une dilatation des vaisseaux sanguins (↓ orange) de manière 

irrégulière (H&E) (d'après Toida et al., 2003). 

 

2.4.2. Hémangiome capillaire lobulé (LCH) et non-lobulé 
(non-LCH) 

 

Epivatianos et al. (2005) décrivent deux types de granulomes pyogéniques en fonction 

des caractéristiques histologiques pour les classer en tant que LCH ou non-LCH. Le premier 

type est caractérisé par la prolifération des vaisseaux sanguins organisés en agrégats 

lobulaires séparés par un stroma fibreux ; cet arrangement capillaire est un élément recherché 

par certains pathologistes afin d’établir le diagnostic (Neville et al., 2009). De plus, la lésion 

subit fréquemment des modifications non spécifiques comprenant un œdème, une dilatation 

capillaire ou une réaction inflammatoire sous forme de tissu de granulation (figure 14a).  

Le second type consiste en une prolifération très vascularisée, semblable au tissu de 

granulation (Gnepp, 2009 ; Neville et al., 2009) davantage infiltrée par des cellules 
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inflammatoires chroniques que le type LCH (Rezvani et al., 2010). Les résultats 

histologiques et histochimiques de la zone ulcérative sont identiques pour les granulomes 

pyogéniques non-LCH et LCH (Epivatianos et al., 2005). La zone lobulaire du type LCH 

présente un plus grand nombre de vaisseaux sanguins avec un petit diamètre luminal 

comparé au granulome pyogénique non-LCH (figure 14b).  

 

 

Figure 14 : Coupes des deux sous-types de granulome pyogénique. Le sous-type LCH (a) monte des agrégats 

lobulaires de vaisseaux et des grappes de cellules ovoïdes séparées par des septas fibreux. En ce qui 

concerne le sous type non-LCH (b), on peut observer l'importante vascularisation avec de nombreux 

vaisseaux doublés d'endothélium et au diamètre variable (H&E grossissement x400) (Isaza-Guzmán et al., 

2012). Pour rappel, la coloration H&E donnera au collagène une teinte rose pâle, aux erythrocytes une 

teinte rouge, au cytoplasme une teinte rouge-rosé et aux noyaux une teinte violette. 

 

Epivatianos et al. (2005) ainsi que Rezvani et al. (2010) ont suggéré que les deux types 

LCH et non-LCH seraient des entités distinctes avec des voies d'évolution différentes ; ainsi 

le type LCH aurait plus d'activité proliférative que le type non-LCH, donc un comportement 

potentiellement plus agressif et un aspect histologique plus proche d’un néoplasme 

vasculaire bénin plutôt que d'une lésion réactive. Isaza-Guzmán et al. (2012) suggèrent 

plutôt que les sous-types LCH et non-LCH représentent des stades différents dans l'évolution 

d'une même lésion, avec des degrés divers d'activité proliférative, angiogénique et 

inflammatoire. 

Les principales différences histopathologiques entre les granulomes pyogéniques LCH 

et non-LCH sont répertoriées dans le tableau suivant (tableau 5). 

 

Granulome pyogénique type LCH Granulome pyogénique type non-LCH 

Vaisseaux dans des agrégats lobulaires Pas d’agrégation, tissu fibreux focal 

Vaisseaux sanguins proliférant 
Noyau vasculaire ressemblant à un tissu de 

granulation 

Faible diamètre luminal Grand diamètre luminal 

Tableau 5 : Différences histopathologiques entre granulome pyogénique type LCH et le granulome 

pyogénique type non-LCH d’après Marla et al. (2016). 
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2.4.3. Evolution de l’aspect 

 

L’âge de la lésion influence son aspect histologique. Ainsi, les lésions plus anciennes 

peuvent présenter une sclérose du stroma avec une prolifération vasculaire lobulaire moins 

prononcée (Pilch, 2001). La fibroplasie du stroma est souvent active et les lésions plus 

anciennes peuvent avoir subi une fibrose importante ; les lésions plus âgées démontrent 

moins de fibroblastes mais ces derniers sont plus matures, on parle alors de fibrocytes 

(Gnepp, 2009). Les granulomes pyogéniques peuvent vieillir et devenir moins vasculaires et 

plus fibreux, se transformant en épulis fibreux selon Burket et al., (2003) (pour plus 

d’explications, se référer à la partie 2.10.1. Evolution – Evolution en cas de non intervention) 

(figure 15). 

 

 

Figure 15 : Coupes de granulome pyogénique (A) et de granulome pyogénique avec une maturation fibreuse 

(B) (grossissement x400) avec coloration de l'eNOS des cellules endothéliales (Oxyde nitrique synthase 

endothéliale, molécule avec des propriétés angiogéniques), seules les cellules recouvrant des structures 

vasculaires sont positives. La coloration est plus importante pour les granulomes pyogéniques n’ayant pas 

subi de maturation fibreuse (coloration au 3,3'-Diaminobenzidine Tetrahydrochloride) (Vassilopoulos et al., 

2011). 

Sternberg et al. (2004) décrivent trois phases distinctes dans la maturation du 

granulome pyogénique. Dans la première, la phase cellulaire, les lobules sont compacts et 

cellulaires avec une faible formation de lumière (figure 16). Puis vient la phase capillaire, 

ici les lobules deviennent franchement vasculaires avec une abondance de globules rouges 

intra-luminaux. Un ou plusieurs vaisseaux centraux développent une grande lumière avec 

une épaisse couche musculaire ressemblant à une veine (figure 17 et 18). Subséquemment, 

dans la dernière phase, la phase involutive, on note une tendance à la fibrose intra et 

périlobulaire avec une différenciation vénulaire accrue (figure 19). 

 Pilch (2001) ne décrit pas trois phases mais plusieurs types de prolifération : 

prolifération d’agrégats de cellules endothéliales fusiformes avec, soit une lumière 

vasculaire minime, soit une lumière plus dilatée, soit par un mélange des deux. 
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Figure 16 : Cas d'un granulome pyogénique en phase cellulaire, d'aspect lobulaire et d'environ 1 cm (a). On 

peut observer l'épithélium hyperplasique parakeratinisé (b*) et la membrane fibrino-purulente (c*), le 

stroma cellulaire sous-jacent montre peu de capillaires proliférant (b&c**) (H & E, 100x). (d) Le stroma du 

tissu conjonctif sous-jacent révèle une cellularité élevée, comprenant des cellules endothéliales répandues 

tout au long du stroma avec peu de signes de formation de lumières canalaires (H & E, 400x) (d'après Marla 

et al., 2016).
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Figure 17 : Granulome pyogénique type LCH lors de la phase capillaire. On observe un épithelium 

squameux, stratifié, parakeratinisé et discontinu (b*) ainsi qu'un stroma avec en son sein de nombreux 

espaces vasculaires disposés en différents lobules (c**) avec formation de cloisons de tissu conjonctif en 

périphérie. On y remarque aussi quelques capillaires gorgés d'érythrocytes (H & E, 100x). En plus fort 

grossissement (H & E, 400x), on note de nombreux capillaires doublés de cellules endothéliales (d'après 

Marla et al., 2016). 
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Figure 18 : Granulome pyogénique type non-LCH lors de la phase capillaire. On note, comme pour le type 

LCH, un épithélium squameux stratifié parakeratinisé et discontinu mais aussi une membrane fibrino-

purulente (c*). Au sein du stroma, on remarque de nombreux capillaires proliférant doublés de cellules 

endothéliales (c**) et de dense infiltrats de cellules inflammatoires (b*) (H & E, 50x). En plus fort 

grossissement (H & E, 400x), on observe de nombreux vaisseaux tapissés de cellules endothéliales et 

engorgées d'érythrocytes (d*). L'absence de septa fibreux vient corréler le diagnostic de granulome 

pyogénique de type non-LCH (d'après Marla et al., 2016). 
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Figure 19 : Granulome pyogénique en phase involutive. On observe un épithélium squameux stratifié 

parakératinisé hyperplasique (b*) (H & E, 50x) et le tissu conjonctif avec les nombreux capillaires doublés 

de cellules endothéliales (c*) (H & E, 100x) mais surtout un stroma fibreux dense autour des capillaires 

(b**). On observe bien en fort grossissement (d)(H & E, 400x) les épaisses fibres de collagène dans le stroma 

(d'après Marla et al., 2016). 

 

2.5. Signes cliniques 

 

Dans la majorité des cas, il n’y a pas de signes généraux liés à la lésion (anorexie, 

asthénie, amaigrissement, fièvre). De plus, l’examen visuel extraoral ne révèle aucune 

tuméfaction ou signe de lésion. La palpation des chaînes ganglionnaires est négative. 

Cependant, la position de la lésion ainsi que son volume peuvent entraîner une gêne 

fonctionnelle et esthétique. Par exemple, Arunmozhi et al. (2016) rapportent le cas d’une 

patiente présentant un granulome pyogénique de la langue rendant impossible la fermeture 

buccale (malgré l’apparition de la lésion et sa croissance au cours de la grossesse de la 

patiente, il ne s’agit pas d’un épulis gravidique, confère partie 2.8.1. Diagnostics différentiels 

– Un cas particulier : l’épulis gravidique) (figure 20). 
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Figure 20 : Granulome pyogénique volumineux (3x3 cm) vu de face (a) et de profil (b) situé au niveau de la 

pointe de la langue. D'aspect pâle et non ulcéré, on observe nettement le caractère pédiculé de la lésion 

(Arunmozhi et al., 2016) © 2016 Journal of Clinical and Diagnostic Research. 

 

La principale plainte rapportée est un saignement ; d’autres plaintes peuvent être 

mentionnées telles qu’un gonflement indolore, une sensation de brûlure, une perception de 

mauvais goût ou une halitose (Al-Khateeb & Ababneh, 2003 ; Krishnapillai et al., 2012). 

Certains signes dentaires sont aussi relevés comme la mobilité des dents associées ou 

adjacentes à la lésion ou encore des déplacements (Krishnapillai et al., 2012). Zarei et al., 

(2007) font état de diastèmes comme étant le résultat de la croissance de la lésion entre les 

dents adjacentes (figure 21).  

 

 

Figure 21 : Granulome pyogénique gingival situé en regard de 41 et 42. Outre la plaque et le tartre, 

l'observateur relève une mobilité de la dent 42 et la radiographie rétroalvéolaire montre une alvéolyse 

importante s'étendant de 41 à 42. L'observateur fait état d'une occlusion atraumatique sur l'ensemble des 

dents, ainsi que d'une gingivite modérée sans pour autant inculper la lésion quant à la mobilité (Verma et al., 

2012). © Verma et al.; Licensee Bentham Open. 

 

La durée d’une lésion en bouche est un concept très subjectif, dépendant 

majoritairement de l’appréciation du patient. Dans les études, les durées moyennes 

rapportées de la lésion oscillent autour de 15 semaines (13 selon Al-Khateeb & Ababneh 

(2003) ; 14 pour Vilmann et al. (1986) et 16 pour Gordón-Núñez et al. (2010)), avec des cas 

rapportés de 1 semaine jusqu’à 84 mois -soit environ 7 ans- selon Gordón-Núñez et al 

(2010). 
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2.6. Topographie des lésions 

 

Regezi et al. (2012) présentent le granulome pyogénique comme se manifestant 

typiquement sous la forme d’une masse rouge vif, lisse ou lobulée à base large (sessile) ou 

pédiculée. Bien qu’étant habituellement retrouvé sous forme unique, il est possible, mais 

rare, d’observer des cas multiples de granulomes pyogéniques, principalement en cas de 

récurrence (Pilch, 2001) (voir partie 2.10.2.4. Evolution – Le cas particulier du granulome 

pyogénique récurent avec satellites) (figure 22).  

 

 

Figure 22 : Photographie d'un cas présentant plusieurs lésions en regard des dents 21, 31-32, 46 et 36. On 

observe l’aspect erythémateux et sessile de ces lésions (Shetty & Wadkar, 2015). 

 

Epivatianos et al. (2005) ont remarqué que, cliniquement, les deux types de 

granulomes pyogéniques présentaient un aspect différent : le type LCH était majoritairement 

sessile (66.4%) alors que le type non-LCH était plus fréquemment pédiculé (77%).  

La masse est compressible et hémorragique, sa surface pouvant être ulcérée ou non 

(Eversole, 2011). Gordón-Núñez et al. (2010) ont répertorié les caractéristiques cliniques de 

granulomes pyogéniques (saignement, consistance, aspect, couleur et implantation) (tableau 

6). 
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 Nombre de cas Pourcentage 

Saignement :   

Oui 86 87,8% 

Non 12 12,2% 

Total 98 100% 

Consistance :   

Souple 129 62,3% 

Ferme 78 37,7% 

Total 207 100% 

Aspect :   

Nodulé 123 71,9% 

Lobulé 43 25,2% 

Ulcéré 5 2,9% 

Total 171 100% 

Couleur :   

Rouge 175 73,2% 

Rose 42 17,6% 

Violet 10 4,2% 

Blanc 8 3,3% 

Marron 4 1,7% 

Total 239 100% 

Implantation :   

Pédiculé 138 61,1% 

Sessile 88 38,9% 

Total 226 100% 

 

Tableau 6 : Caractéristiques cliniques de granulomes pyogéniques selon Gordón-Núñez et al. (2010). 

 

A la lecture du tableau 6, le granulome pyogénique « type » présenterait un 

saignement, une consistance souple, un aspect nodulaire, une couleur rouge et une forme 

pédiculée (figure 23).  
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Figure 23: Granulome pyogénique gingival « type » ; on retrouve bien les aspects pédiculé et nodulaire 

décrits, la couleur rouge et le saignement abondant de la lésion (Singh et al., 2013). 2013 BMJ Publishing 

Group Ltd. 

 

Les lésions plus âgées présenteront une teinte plus rose et seront plus riches en 

collagène. Le granulome pyogénique atteint habituellement sa pleine taille en quelques 

semaines ou quelques mois et celle-ci ne dépasse que rarement les 2,5 centimètres (Gnepp, 

2009) (tableau 7). Toutefois, certains granulomes peuvent excéder ces dimensions comme le 

rapportent, par exemple, Punde et al. (2013) avec ce cas présentant des mensurations de 7 

centimètres de long pour 4 centimètres de large (figure 24). 

 

Taille (en cm) 

Nombre de 

granulomes 

pyogéniques 

Pourcentage 

0,1-0,5 31 33,3% 

0,6-1,0 44 47,3% 

1,1-1,5 12 12,9% 

1,6-2,0 5 5,4% 

2,1-2,5 0 0,0% 

2,6-3,0 1 1,1% 

Total 93 100% 

Tableau 7 : Taille de 93 granulomes pyogéniques selon Kfir et al. (1980). 

 

Le tableau 7 montre que, dans cette étude, 80% des granulomes pyogéniques ont une 

taille inférieure à 1 centimètre. 
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Figure 24: Granulome pyogénique gingival volumineux (7x4 cm) et présentant une couleur rose pâle et un 

aspect fibrotique en raison de son âge (36 mois) (Punde et al., 2013). © Journal of Oral and Maxillofacial 

Pathology. 

 

Dans les différentes études, la muqueuse gingivale est soit le seul site oral étudié (par 

exemple par Buchner et al. (2010)) soit le site où le granulome pyogénique est le plus 

fréquemment rencontré. Cependant, cette lésion peut apparaître sur d’autres muqueuses 

orales telles que la langue ou les muqueuses buccales avec des prévalences plus ou moins 

fortes selon les auteurs (tableau 8 et figure 25). 

 

Site \ 

Auteurs 

Al-Khateeb & 

Ababneh, 2003 

Gordón-Núñez 

et al., 2010 

Krishnapillai et 

al., 2012 

Naderi et al., 

2012 
Total 

Gencive 48 44,4% 220 83% 202 93,95% 261 71,50% 731 76,9% 

Langue 15 13,8 14 5,3% 4 1,86 % 18 4,94% 51 5,4% 

Lèvres 32 29,6% 14 5,3% 3 1,39% 20 5,48% 69 7,3% 

Muqueuse 

jugale et 

fond du 

vestibule 

9 8,3% 2 0,8% 6 2,79 29 7,95% 46 4,8% 

Palais 4 3,7% 11 4,2% / / 37 10,13% 52 5,5% 

Plancher / / 1 0,4% / / / / 1 0,1% 

TOTAL 108 262 215 365 950 

Tableau 8 : Répartition anatomique des granulomes pyogéniques oraux selon différents auteurs. 
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Figure 25 : Répartition anatomique des granulomes pyogéniques oraux selon les données du tableau 8. 

 

Le tableau 8, ainsi que le graphique présenté, montrent que la gencive est la première 

zone touchée par les granulomes pyogéniques. Il est a noté que parmi les auteurs, Al-Khateeb 

& Ababneh (2003) excluent les épulis gravidiques, Krishnapillai et al. (2012) rapportent 18 

cas chez des femmes enceintes (sans préciser la localisation et donc la possibilité que ce soit 

des épulis gravidiques) tandis que Gordón-Núñez et al. (2010) et Naderi et al. (2012) ne font 

pas mention de ce critère. Ceci peut avoir pour influence d’augmenter la part de granulomes 

pyogéniques gingivaux (voir 2.8.1. Diagnostics différentiels – Un cas particulier : l’épulis 

gravidique). Toutefois, les taux retrouvés par les auteurs varient. Les lèvres, le palais et la 

langue sont aussi des sites communs (figures 26, 27, 28 et 29). 

 

 

Figure 26 : Granulome pyogénique de la lèvre supérieure ; on note l'aspect pédiculé et nodulaire, la taille 

modeste (0,6x0,5 cm) ainsi que le caractère ulcéré de la lésion. Ici, on peut suspecter l’implications des 

brackets orhodontiques dans la pathogénie en tant que facteurs irritants (Asnaashari et al., 2014). 
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Figure 27 : Granulome pyogénique se développant au palais ; on observe ici un aspect lobulaire et pédiculé 

ainsi qu’un saignement à la palpation (malgré l’apparition au cours de la grossesse, il ne s’agit pas d’un 

épulis gravidique, voir partie 2.8.1. Diagnostics différentiels – Un cas particulier : l’épulis 

gravidique)(Mahabob et al., 2013). © Journal of Pharmacy and Bioallied Sciences. 

 

 

Figure 28: Granulome pyogénique de la langue présentant un aspect sessile et lisse ainsi qu'une surface 

fibrineuse (Wauters et al., 2010). © 2010  Publié par Elsevier Masson SAS. 
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Figure 29: Granulome pyogénique de la langue volumineux et présentant un aspect lobulé (Wauters et al., 

2010). © 2010  Publié par Elsevier Masson SAS. 

 

Les figures 28 et 29 montrent bien que, pour une même localisation, l’aspect du 

granulome pyogénique peut varier. 

Compte tenu des multiples aspects que peuvent revêtir les granulomes pyogéniques, seule 

l’analyse histologique permettra d’établir un diagnostic certain. 

Concernant les granulomes pyogéniques gingivaux, la majorité des études ont montré 

qu’on les retrouvait principalement au maxillaire et plus précisément en antérieur (Kfir, et 

al., 1980 ; Buchner et al., 2010 ; Gordón-Núñez et al., 2010 ; Krishnapillai et al., 2012) 

excepté pour  Zhang et al. (2007) qui ont trouvé une prévalence augmentée pour la 

mandibule, avec en première localisation la zone antérieure. Vilmann et al. (1986) et Al-

Khateeb & Ababneh (2003) ont décrit une prédominance pour les zones vestibulaires face 

aux zones palatines/linguales mais la lésion peut aussi se présenter sous forme bilobée avec 

un isthme interdentaire (Sibaud et al., 2016) (figure 30 et 31). 

 

 

Figure 30: Granulome pyogénique mandibulaire bilobé en vue de face (gauche) et occlusale (droite), on note 

l'isthme au niveau du diastème entre 31-41 (Guyon et al., 2015). La revue du praticien. 
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Figure 31: Granulome pyogénique bilobé maxillaire en vue occlusale (Agrawal, 2015). ©Agrawal et al. 

2015. Published by Baishideng Publishing Group Inc. All rights reserved. 

 

2.7. Examens para-cliniques 

 

Différentes techniques d'imagerie sont disponibles pour l’aide au diagnostic et le suivi 

des lésions buccales telles que la tomodensitométrie (TDM, scanner), l'imagerie par 

résonance magnétique (IRM), l'échographie Doppler, l'angiographie et la tomographie par 

émission de positons (TEP, PET scan). Pour Gianfranco et al. (2014), la tomodensitométrie 

et l'IRM sont des modalités standard d'imagerie dans les domaines de la chirurgie buccale et 

maxillo-faciale.  

Teman et al. (2016) ont cherché à répertorier plus précisément les examens d’imagerie 

à réaliser face à une symptomatologie. Ainsi, dans le cadre d’une « lésion sectorielle », la 

radiographie panoramique est l’examen prioritaire suivi de clichés rétroalvéolaires ou 

rétrocoronnaires/Bite-Wings et d’un examen tomodensitométrique (avec Dentascan® ou 

Cone Beam). Lorsqu’il s’agit d’une « anomalie des parties molles », l’échographie devient 

l’examen de première intention, devant l’examen tomodensitométrique et l’IRM. 

Cependant, ces derniers rappellent que, malgré l’apport de l’imagerie, notamment en 

termes d’exploration et de planification chirurgicale, elle ne fera qu’orienter le diagnostic et 

seule l’analyse histologique permettra de poser un diagnostic sûr. 

 

2.7.1. L’imagerie médicale 

 

Dans le cas du granulome pyogénique, Nozaki et al. (2013) soulignent le fait qu’il 

n'existe pas de rapport détaillé sur les résultats d'imagerie. Lee et al. (2012)  vont dans ce 

sens : pour eux, les résultats de l'imagerie du LCH ne sont pas spécifiques : une masse de 
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tissus mous bien définie avec une augmentation du contraste homogène, légère, diffuse, ou 

un renforcement central marqué de la masse avec une zone isodense périphérique. 

 

2.7.1.1. Les examens radiologiques 

 

En chirurgie dentaire, les examens radiologiques sont nombreux : la radiographie 

panoramique, les clichés occlusifs, les clichés rétroalvéolaires (figure 32), les Bite wings et 

les examens tomodensitométriques (Teman et al., 2016). 

En ce qui concerne le granulome pyogénique, il est rarement fait état d’images 

radiographiques ; par exemple, dans leur livre, (Eversole, 2011), Regezi et al. (2012) et 

Thompson et al. (2016) ne mentionnent pas d’images radiologiques. 

 

 

Figure 32 : Cas d'un granulome pyogénique gingival présentant une atteinte de l'os alvéolaire ; on observe 

une lésion pédiculée et ulcérée au niveau des incisives mandibulaires (a) qui présente un élargissement 

desmodontal au niveau de l'os alvéolaire à la radiographie retroalvéolaire (b). Cet élargissement pourrait 

être dû à la malposition de l’incisive latérale mandibulaire droite (42), qui pourrait aussi être à l’origine du 

granulome pyogénique sus-décrit (González-Pérez et al., 2014). © Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2014. 

 

Cependant, Angelopoulos (1971) a observé que, pour certains granulomes 

pyogéniques gingivaux de longue durée, il est possible de déceler une résorption alvéolaire 

localisée (figures 33 et 34). Vilmann et al. (1986) ont relevé que, dans les 24 cas où des 

images radiologiques avaient été prises, une seule révélait une zone diffuse radioclaire au 

niveau de l’os sous-jacent à la lésion. González-Pérez et al. (2014) ont noté que 30,4% des 

lésions qu’ils avaient observées présentaient une perte osseuse interseptale ainsi qu’une 

mobilité dentaire, suggérant une nature plus agressive de la lésion. Bien que cette dernière 

découverte ait été décrite dans plusieurs rapports de cas, il semble que la destruction de l'os 

alvéolaire et des tissus conjonctifs ait été sous-estimée dans toutes les recherches concernant 

le granulome pyogénique (González-Pérez et al., 2014). 
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Figure 33 : Cas d'un granulome pyogénique gingival présentant une atteinte de l'os alvéolaire ; on observe 

ici une lésion gingivale de forme nodulaire située en palatin de la canine et de la première prémolaire droite 

(a). La radiographie rétroalvéolaire quant à elle, dévoile une alvéolyse ainsi qu'une modification des 

trabéculations interdentaires (b) (González-Pérez et al., 2014). © Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2014. 

 

 

Figure 34 : Granulome pyogénique bilobulaire volumineux (5x5cm du côté lingual) étendu dans la partie 

postérieure du secteur 4 et lié au site d'extraction de la 46. La lésion ne semble pas être ulcérée mais 

présenter une hyperkératinisation et des indentations en regard des faces occlusales antagonistes (a). La 

radiographie panoramique (b) montre une radioclarté bien délimitée entre 45 et 46 mais qui indique que 

demeure une corticale. Les auteurs trouvent sur la radiographie occlusale (c) un "rayonnement" de l'os avec 

la projection d'os trabéculaire observée en vestibulaire de la corticale dans la région de 46 et 47 (Thada et 

al., 2014). © 2014 BMJ Publishing Group. 

 

Isaza-Guzmán et al. (2012) ont démontré grâce à des techniques 

immunohistochimiques qu'il n'existait pas de différences significatives entre les sous-types 

histologiques (LCH, non-LCH) et l'estimation de l'expression d'un immunomarqueur 

concernant la résorption osseuse dans le granulome pyogénique oral. 
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Jané-Salas et al. (2015) dans leur article de revue ont dénombré 6 cas de granulomes 

pyogéniques associés à des implants mais aucun ne présentait de résorption alvéolaire.  

 

2.7.1.2. L’imagerie par résonance magnétique (IRM)  

 

L'IRM permet de montrer l'étendue d’une lésion en raison de son excellent contraste 

des tissus mous et serait supérieure à la TDM pour délimiter les marges de la lésion par 

rapport à la masse musculaire qui borde la plus grande partie de l'espace buccal (Kurabayashi 

et al., 2002). 

Nozaki et al., 2013 ont rapporté que lors de la réalisation d’une IRM, par rapport au 

muscle, la masse montre une iso-intensité sur les images pondérées T1 et une intensité élevée 

sur les images pondérées en T2 et les images pondérées en T2 FatSat. 

Lors d’une image pondérée en T1, la graisse apparaît hyperintense (l’image présente une 

couleur claire) au contraire de l'eau qui apparaît hypointense.  

Sur une image pondérée en T2, on observera à l’inverse l'eau comme étant hyperintense 

(couleur claire) et la graisse un peu plus sombre que l'eau.  

Lors d’une séquence T1 avec injection de Gadolinium comme effectuée ici, on assistera au 

rehaussement (hypersignal relatif) en T1 des structures ayant fixé le Gadolinium (figure 35). 

Le gadolinium va diminuer le temps de relaxation en T1 et donc augmenter le contraste des 

tissus le contenant par l’hyperintensité qu’il provoque. Grâce à l’utilisation de ce produit de 

contraste, la lésion apparaît mieux délimitée. Les séquences FatSat (Fat Saturation) sont des 

séquences dites « d’annulation du signal de la graisse » permettant d’atténuer son signal pour 

éviter qu’il ne diffuse au niveau des tissus environnants (Felizardo et al., 2008). 

 

Figure 35 : Imagerie par Résonnance Magnétique (IRM) présentant un épulis gravidique (voir 2.8.1. 

Diagnostics différentiels – Un cas particulier : l’épulis gravidique) sous forme de nodule gingival en lingual 

des incisives mandibulaires qui apparait hypointense sur l'image pondérée en T1 (a), hyperintense sur 

l'image pondérée en T2 (b) et hyperintense mais de manière hétérogène lors de l'injection d'un produit de 

contraste (c) (Tsai et al., 2015). ©JLO (1984) Limited, 2015. 

 

Certaines études de cas indiquent que les granulomes pyogéniques sont généralement 

fortement mis en valeur dans la TDM avec produit de contraste et l'IRM parce que ce sont 

des tumeurs vasculaires (Lee et al., 2012). 
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2.7.1.3. L’angiographie 

 

L’angiographie est un procédé permettant l’exploration des systèmes vasculaires 

(artériels, veineux ou lymphatiques) (« Dictionnaire médical de l’Académie de Médecine »). 

Pour Gold et al. (2003), l'angiographie est l’examen le plus utile pour étudier les lésions 

vasculaires complexes dans les tissus osseux et / ou mous qui présentent une implication 

anatomique étendue et des vaisseaux majeurs d'alimentation dérivés de la circulation 

ipsilatérale et / ou controlatérale. L'angiographie n'évalue pas quantitativement le débit 

sanguin, bien qu'elle puisse mettre en avant un écoulement rapide à travers (dans et à partir) 

d'une malformation artério-veineuse. 

Différentes techniques existent : la plus classique est l’angiographie par soustraction 

numérique intra-artérielle (IADSA) mais d’autres examens ont vu le jour avec le 

développement des technologies, l’angiographie tomodensitométrique (angio-scanner) et 

l’angiographie par résonnance magnétique (ARM) (Josephson et al., 2014).  

L’angiographie par soustraction numérique consiste en l’injection d’un produit de contraste 

via un cathéter dans les vaisseaux jusqu’à l’approche de la lésion (Josephson et al., 2014). 

L’angio-scanner et l’angiographie par résonnance magnétique consistent en la réalisation 

d’un examen (TDM ou IRM) avec injection de produit de contraste. A l’ARM, le sang 

circulant apparaît hypo-intense en T1 puis, suite à l’injection en intravasculaire d’un produit 

de contraste, on observera une hyper-intensité  (Leclerc et al., 1999 ; Willoteaux et al., 2003 

; Josephson et al., 2014) (figure 36) . 

 

Figure 36 : Granulome pyogénique gingival maxillaire. L'IRM (à droite) met en valeur une masse gingivale 

hypervasculaire (flèche) et du liquide dans le sinus maxillaire. L'angiographie (à gauche) présente la lésion 

(c) alimentée par les artères palatine descendante (a) et alvéolaire supérieure postérieure (b) (Abe et al., 

2016). 

 



 

53 
 

Tsai et al., (2015) présentent une angiographie par soustraction numérique réalisée 

chez une femme enceinte avec un  épulis gravidique mandibulaire (voir 2.8.1. Diagnostics 

différentiels – Un cas particulier : l’épulis gravidique), volumineux et hémorragique. L’IRM 

a montré un nodule bien défini au niveau du côté droit du plancher buccal (figure 35). 

L'angiographie par soustraction numérique des artères carotide externe et linguale droite a 

révélé une lésion tumorale hypervasculaire, mal définie, alimentée par l'artère linguale droite 

avec des capillaires bourgeonnant à l'extrémité et formant une structure réticulaire associée 

à la formation de pseudo-anévrismes (figure 37). 

 

 

Figure 37 : Angiographie par soustraction numérique montrant une projection postéro-antérieur (a) et une 

projection latérale (b). L'angiographie du système carotidien droit montre une tumeur hypervasculaire 

composée de nombreux capillaires formant une structure réticulaire (flèche) associé à un pseudo-anévrisme 

(pointe de flèches). L'angiographie via micro-cathéter de l'artère linguale droite (c), on y observe des 

capillaires bourgeonnant formant un motif lobulaire et le pseudo-anévrisme (Tsai et al., 2015). ©JLO (1984) 

Limited, 2015. 

 

2.7.1.4. L’échographie Doppler 

 

L’échographie consiste en l’exploration de structures par diffusion d’ondes 

ultrasonores au travers de tissus ; la captation de ces ondes permet l’obtention d’une image 

2D et dynamique (« Dictionnaire médical de l’Académie de Médecine » ; Pacquet, 2015). 

L’échographie Doppler permet la visualisation sous forme de courbes ou de variations 

colorimétriques (Doppler couleur), grâce aux ultrasons, de l’écoulement au sein des 

vaisseaux sanguins. Pour ce faire, elle se base sur le principe de l’effet Doppler qui consiste 

en la modification de la fréquence d’une onde entre son émission et sa réception lorsqu’elle 

rencontre un corps mobile (White, 1982 ; Boynard, 2015). L’échogénicité est la capacité 

d’un milieu à réfléchir plus ou moins les ultrasons, on parle alors respectivement de milieu 

hyperéchogène ou hypoéchogène (« Dictionnaire médical de l’Académie de Médecine »). 

L'échographie Doppler couleur est considérée par Cantisani et al., (2016) comme 

l'approche d'imagerie de première ligne puisqu'elle fournit une évaluation en temps réel des 

anomalies orales, tout en étant non invasive et rentable. Elle fournit à la fois des informations 

morphologiques et vasculaires sur une lésion, permettant de déterminer les meilleures 

options thérapeutiques. 
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Aux ultra-sons, le granulome pyogénique apparaît généralement sous la forme de 

nodules hypoéchogènes et mal définis, tandis que l'échographie Doppler couleur peut 

montrer une vascularité interne marquée à la fois au centre et en périphérie de la masse, en 

raison de la présence de vaisseaux d'alimentation ou une vascularité périphérique plus 

modeste (Kikusawa et al., 2012 ; Cantisani et al., 2016 ; Johnson & Navarro, 2017) (figure 

38). 

Quant à Nozaki et al. (2013), ils parlent eux d’une masse nettement marquée avec une 

échogénicité légèrement élevée sur les images ultrasonores et des images Doppler couleur 

montrant un flux élevé.  

 

 

Figure 38: Echographie Doppler couleur d'un granulome pyogénique de la langue de 1,5 cm x 2 cm 

montrant une lésion hypoéchogène lobulaire (a), avec des marges polilobulées et une vascularisation 

artérielle et veineuse importante, accompagnée d'une calcification périphérique (b) (Cantisani et al., 2016). 

©Societa ` Italiana di Ultrasonologia in Medicina e Biologia (SIUMB) 2014. 
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2.7.2. Examens anatomo-pathologiques 

 

L’essentiel du travail de l’anatomopathologiste passera par la recherche des éléments 

histologiques propres au granulome pyogénique tels que le motif lobulaire. Mais d’autres 

éléments peuvent être recherchés notamment d’un point de vue protéique (voir dans la partie 

2.3.2. Pathogénie – Développement, le tableau 4) grâce à l’immunohistochimie. 

La composante vasculaire du granulome pyogénique peut ainsi être décelée grâce à certains 

marqueurs endothéliaux tels que les antigènes liés au facteur VII, à CD34 et à CD31 mais 

ne sera pas immunoréactive aux facteurs épithéliaux (Thompson, 2012). 

Sato et al. (2002) présentent par exemple la répartition des cellules positives à certains 

antigènes en fonction de la portion étudiée (figure 39). 

 

 

2.8. Diagnostics différentiels 

 

Les diagnostics différentiels concernant le granulome pyogénique sont nombreux et 

souvent nommés pour leur ressemblance clinique. Les lésions histologiques classiques ne 

constituent pas un dilemme diagnostique (granulome périphérique à cellules géantes par 

Figure 39 : répartition des cellules α-SMA positives, CD24-positives et Tie2-positives au sein de 

différentes portions du granulome pyogénique (d’après Sato et al. (2002)). 
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exemple) mais certaines peuvent présenter un aspect histologique proche du granulome 

pyogénique (comme le tissu de granulation ou le fibrome) (Thompson et al., 2016). Dans 

leur revue, Jafarzadeh et al. (2006) rappellent l’importance de formuler un diagnostic 

différentiel car cela permet de mieux évaluer la prise en charge du patient. Les résultats issus 

de la biopsie jouent un rôle important et sont déterminants dans l'établissement du diagnostic 

définitif. Gordón-Núñez et al. (2010) ont relevé que sur 273 granulomes pyogéniques 

diagnostiqués dans leur étude, 74% avaient été cliniquement diagnostiqués comme tels avant 

l’analyse histologique.  

Les diagnostics différentiels énoncés sont les suivants : 

1. un cas particulier : l’épulis gravidique, 

2. le granulome périphérique à cellules géantes, 

3. le fibrome ossifiant périphérique,  

4. le fibrome, 

5. les tumeurs métastasiques, 

6. l’hémangiome, 

7. le tissu de granulation, 

8. la gingivite hyperplasique, 

9. le sarcome de Kaposi, 

10. l’angiome bacillaire, 

11. l’angiosarcome, 

12. le lymphome non-hodgkinien, 

13. l'hyperplasie gingivale spongieuse juvénile localisée.  

 

La possibilité de malignité ne doit pas être omise puisque les granulomes pyogéniques 

présentant une croissance et une activité mitotique importante peuvent être confondus avec 

des lésions vasculaires plus agressives, telles que l'angiosarcome ou le sarcome de Kaposi 

(Thompson, 2012). 

 

2.8.1. Un cas particulier : l’épulis gravidique 

 

2.8.1.1. Généralités 

 

L’épulis gravidique ou « tumeur de grossesse » est un granulome pyogénique 

hormono-sensible retrouvé chez la femme enceinte au niveau des papilles gingivales  (Pilch, 

2001). Ces lésions sont retrouvées chez moins de 5% des femmes enceintes (Sibaud et al., 

2016) et la plupart régressent spontanément après l’accouchement, sans traitement. Toutefois 

elles peuvent aussi subir une maturation fibreuse leur conférant un aspect proche d’un 

fibrome (Neville et al., 2009). 
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2.8.1.2. Particularités 

 

Pour Yuan et al. (2002) les hormones stéroïdiennes féminines (œstrogènes et 

progestérone) auraient un double effet sur la pathogenèse de l’épulis gravidique en 

augmentant l'expression des facteurs angiogéniques dans le tissu enflammé, mais aussi en 

diminuant l'apoptose des cellules granulomateuses pour étendre l'effet angiogénique. Ces 

excès hormonaux combinés à une mauvaise hygiène bucco-dentaire peuvent engendrer 

l’apparition d’un épulis gravidique (Pilch, 2001). En effet, cette lésion n’est pas retrouvée 

dans les bouches saines et exemptes d’irritation gingivale (Burket et al., 2003). D’un point 

de vue histologique, l’épulis gravidique est tout bonnement indifférenciable du granulome 

pyogénique (Pilch, 2001). 

 

2.8.1.3. Diagnostic différentiel ou cas particulier ?  

 

Il demeure un certain désaccord sur la validité du terme clinique « tumeur de 

grossesse » ; en effet, certains auteurs se basant sur son aspect clinique et histologique 

considèrent qu’il ne s’agit que d’un granulome pyogénique alors que d’autres estiment que 

le diagnostic d’épulis gravidique est cliniquement valide car il décrit une lésion différente ne 

reposant pas sur des caractéristiques histologiques mais sur une étiologie, un comportement 

biologique et une prise en charge qui lui est propre (Daley et al., 1991). 

 

2.8.2. Le granulome périphérique à cellules géantes 

 

2.8.2.1. Généralités 

 

Le granulome périphérique à cellules géantes (GPCG ou PGCG pour Peripheral Giant 

Cell Granuloma) est une lésion pédiculée/polypoïde ou sessile (Pilch, 2001), ferme à la 

palpation, dont la surface est lisse ou granulaire et présentant fréquemment une teinte bleue 

ou pourpre (Eversole, 2011) (figure 40). Cette hyperplasie réactive représente un processus 

réparateur exubérant faisant suite à une irritation ou à un traumatisme local (Regezi et al., 

2012). Elle est exclusivement retrouvée au niveau de la gencive et des crêtes alvéolaires 

(Eversole, 2011 ; Regezi et al., 2012). Une ulcération secondaire suite à un traumatisme peut 

apparaître et entraîner, comme pour le granulome pyogénique, la formation d’une couche de 

fibrine en surface (Regezi et al., 2012). 
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2.8.2.2. Particularités 

 

Ce qui la distingue, et lui donne son nom, est l’apparition, pour une raison inconnue, 

d’une abondance de cellules géantes multinucléées au sein d’une matrice comprenant de 

nombreux fibroblastes (Regezi et al., 2012) (figure 41). 

 

 

 

Figure 40 : granulome périphérique à cellules géantes présentant un 

aspect lobulaire et non pas une teinte bleue violacée mais une teinte 

proche du granulome pyogénique (d’après Rezende do Amaral et al. 

(2009)). 

Figure 41 : coupe d’un granulome périphérique à cellules géantes 

présentant un épithélium de surface (*) ainsi qu’un stroma fibreux (+) et 

des cellules multinuclées (○)  (H&E,40x) (d’après Kumar, (2016)). 
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2.8.2.3. Différenciation avec le granulome pyogénique 

 

Cliniquement indiscernable du granulome pyogénique, sa teinte bleue-violet ainsi que 

la lyse osseuse peuvent orienter (Sibaud et al., 2016) mais seule la mise en valeur des cellules 

géantes multinucléées lors de la biopsie est à même de fournir un diagnostic définitif (Regezi 

et al., 2012). 

 

2.8.3. Le fibrome ossifiant périphérique  

 

2.8.3.1. Généralités 

 

Le fibrome ossifiant périphérique (ou POF pour Peripheral Ossifying Fibroma) se 

présente sous forme d’un nodule sessile ou pédiculé (Neville et al., 2009 ; Thompson et al., 

2016), présentant une teinte rose pâle à rouge cerise (Burket et al., 2003 ; Thompson et al., 

2016) (figure 42). Lésion ferme à la palpation (Eversole, 2011), sa surface est lisse mais 

souvent ulcérée et peut présenter un aspect fibrinopurulent (Thompson et al., 2016). 

Exclusivement retrouvée au niveau de la gencive et des crêtes alvéolaires (mais plus 

rarement), elle se localisera typiquement dans la région des papilles interdentaires (Burket 

et al., 2003 ; Neville et al., 2009 ; Eversole, 2011 ; Thompson, 2012). Cette lésion 

hyperréactive de la gencive est dérivée du tissu conjonctif sous-muqueux ou du ligament 

parodontal (Regezi et al., 2012) avec, parfois, un traumatisme ou une source d’irritation 

chronique identifiable (Thompson, 2012). Certains avancent que des fibromes ossifiant 

périphériques se développeraient initialement comme un granulome pyogénique avant de 

subir maturation fibreuse et calcification subséquentes (Neville et al., 2009) (voir 2.10.1 

Evolution – Evolution en cas de non-intervention). 

 

2.8.3.2. Particularités 

 

Le fibrome ossifiant périphérique tire son nom des signes histologiques de 

calcifications et d’ossifications pouvant être de plusieurs natures (os, cément, calcifications 

dystrophiques ou une combinaison (Thompson et al., 2016)), observées au sein d’un stroma 

fibroblastique hypercellulaire et avasculaire (Burket et al., 2003). 

 

2.8.3.3. Différenciation avec le granulome pyogénique 

 

Une lésion ulcérée sans minéralisation visible pourra être confondue avec un 

granulome pyogénique (Neville et al., 2009) mais un examen microscopique est 

généralement suffisant pour établir un diagnostic en démontrant la présence de dépôts 
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minéraux et l'absence de prolifération lobulaire des capillaires (Thompson, 2012) (figure 

43).  

 

 

 

Figure 42 : fibrome ossifiant périphérique émanant d’une papille et associé à la présence 

de tartre (Mergoni et al., 2015). 

Figure 43 : coupe d’un fibrome ossifiant périphérique présentant des calcifications dystrophiques 

(H & E, ×4) (Mergoni et al., 2015). 
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2.8.4. Le fibrome 

 

2.8.4.1. Généralités 

 

Le fibrome est une hyperplasie réactionnelle très fréquente qui se rencontre 

généralement dans les zones fréquemment traumatisées (Regezi et al., 2012). C’est la 

« tumeur » la plus courante de la cavité buccale (Thompson et al., 2016). Il se présente sous 

la forme d'un gonflement indolore, large, de couleur plus pâle que le tissu environnant en 

raison de son manque relatif de vaisseaux. La surface peut parfois être ulcérée suite à un 

traumatisme, en particulier dans les lésions de grande taille (Regezi et al., 2012) mais le 

traumatisme secondaire peut aussi entraîner une hyperkératose au lieu d’une ulcération 

(Thompson et al., 2016) (figure 44). 

 

 

2.8.4.2. Particularités 

 

C’est une lésion réactive qui fait suite à une irritation chronique (plaque et tartre, 

prothèse dentaire, dispositif orthodontique etc.) ou à un trauma (morsure des joues ou des 

lèvres, blessures accidentelles etc.) (Thompson et al., 2016). La réponse excessive du 

système de réparation tissulaire entraîne l’apparition de cette masse (Regezi et al., 2012). 

Certains auteurs avancent que de nombreux fibromes gingivaux représenteraient une 

maturation fibreuse d'un granulome pyogénique préexistant (Neville et al., 2009) (voir 

2.10.1. Evolution en cas de non-intervention). 

 

Figure 44 : fibrome de la lèvre inférieure présentant un aspect pediculé et fibrotique, 

probablement associé à un tic de succion (Fornaini et al., 2016). 
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2.8.4.1.  Différenciation avec le granulome pyogénique 

 

Les granulomes pyogéniques plus âgés et plus fibrotiques peuvent être distingués du 

fibrome par la présence de noyaux charnus de cellules endothéliales au sein des vaisseaux 

sanguins stromales (Gnepp, 2009). De plus, la prolifération vasculaire habituellement 

lobulaire ainsi que le riche infiltrat inflammatoire établissent le diagnostic différentiel 

(Thompson et al., 2016) (figure 45).  

 

 

2.8.5. Les tumeurs métastasiques 

 

2.8.5.1.  Généralités 

 

Les tumeurs métastatiques sont des tumeurs secondaires impliquant la muqueuse 

buccale et les maxillaires provenant -mais sans relation directe- de tumeurs malignes 

primaires issues d’autres sites anatomiques. Les métastases de tumeurs malignes 

représentent environ 1% des cancers oraux (Thompson et al., 2016). La gencive attachée est 

la zone plus régulièrement atteinte pour plus de 50% des cas (Thompson et al., 2016) 

principalement par la croissance d'une lésion intra-osseuse avec perforation à travers le 

périoste ou par extension vers le haut de l'espace desmodontal ; puis viennent la langue et le 

plancher buccal (Gnepp, 2009). La lésion gingivale typique est un nodule irrégulier à 

croissance rapide, où les ulcérations superficielles et les hémorragies sont fréquentes, 

ressemblant souvent à un granulome pyogénique ou à une autre croissance hyperplasique 

réactive (Gnepp, 2009) (figures 46 et 47). Au niveau d’autres tissus mous, la lésion présente 

plutôt l’aspect d’une masse sous-muqueuse. La lésion apparait comme une ulcération que 

très occasionnellement (Hirshberg et al., 2008).  

Figure 45 : coupe d’un fibrome présentant un épithélium (*) et un tissu conjonctif très fibreux 

(**) ; en comparaison avec un granulome pyogénique, l’absence de formations lobulaire et de 

cellules inflammatoires chronique est relevée (H&E) d'après Fornaini et al. (2016). 
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2.8.5.2.  Particularités 

 

D’un point de vue histologique, la tumeur métastatique aura l’aspect de la tumeur 

primitive (Gnepp, 2009) ; cette dernière sera principalement originaire des seins, des organes 

génitaux et des reins chez la femme, des poumons, des reins et de la prostate chez l’homme. 

Les autres principaux sites initiaux comprennent la peau, le foie, la thyroïde, l’estomac, 

l’œsophage et la vessie (Thompson et al., 2016). La plupart des cas concernent des 

carcinomes ou des mélanomes (Gnepp, 2009) mais plus rarement des sarcomes (Thompson 

et al., 2016). La principale voie de dissémination est la voie sanguine, les métastases 

tumorales migrent dans la cavité buccale via notamment le plexus veineux paravertébral de 

Batson, contournant ainsi la filtration pulmonaire (Batson, 1940). 

Figure 47 : radiographie panoramique de l’individu de la figure 46, une radioclarté 

est observée au niveau de la lésion (Kalaitsidou et al., 2015). 

Figure 46 : photographie présentant une lésion métastatique mandibulaire 

diagnostiquée histologiquement comme étant un adénocarcinome d’origine 

gastrique faiblement différencié (Kalaitsidou et al., 2015). 
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2.8.5.3.  Différenciation avec le granulome pyogénique 

 

Occasionnellement donc, des dépôts métastatiques sont observés au niveau de la 

gencive avec l’apparence clinique d’un granulome pyogénique, et les résultats de la biopsie 

établiront le diagnostic définitif (Regezi et al., 2012). Celle-ci doit inclure de l’os sous-jacent 

en cas d’atteinte gingivale pour évaluer la présence, ou non, de métastases osseuses 

(Maschino et al., 2009). L’immunohistochimie, l’histoire clinique et les images 

radiographiques aident au diagnostic (Thompson et al., 2016). 

 

2.8.6. L’hémangiome 

 

2.8.6.1.  Généralités 

 

L’hémangiome est une tumeur vasculaire issue de la prolifération de cellules 

endothéliales formant des vaisseaux sanguins de maturité variable (Thompson et al., 2016). 

Il se présente sous la forme d’une masse polypoïde diffuse donnant une configuration en 

grappe de couleur rouge, bleu, ou violet (Eversole, 2011) (figure 48). La plupart des 

hémangiomes buccaux sont situés sur la langue, où ils sont multimodulaires, rouge bleuté et 

habituellement localisés, et élevés mais il est fréquent qu’ils s’y étendent profondément entre 

les muscles intrinsèques. La muqueuse des lèvres est un autre site commun chez les enfants 

(Burket et al., 2003). 

 

 
 

Figure 48 : photographie d’un hémangiome associé à un 

angiome plan de la partie droite de la face, à la pression la 

lésion était tendre à ferme et blanchissait (d’après Rachappa 

& Triveni (2010)). 
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2.8.6.2.  Particularités 

 

Microscopiquement, les papules exophytiques (qui prolifèrent vers l’extérieur de 

l’organe, du tissu) en grappe sont recouvertes d'une mince couche d'épithélium squameux 

stratifié, distendu par des canaux vasculaires dilatés et doublés d’endothélium. Ces canaux, 

remplis d'érythrocytes, s'étendent généralement dans les tissus conjonctifs plus profonds et 

peuvent se dérouler entre les fibres musculaires squelettiques (Eversole, 2011). Cette 

caractéristique biologique est d’importance clinique puisque les lésions intramusculaires 

peuvent s’étendre assez profondément et sont plus difficiles à gérer si le traitement est 

nécessaire pour raison esthétique ou fonctionnelle (Burket et al., 2003). 

 

2.8.6.3.  Différenciation avec le granulome pyogénique 

 

La plupart des hémangiomes vasculaires sont distincts et ne sont pas souvent 

confondus cliniquement avec d'autres lésions diffuses et polypoïdes, le modèle en grappe et 

la localisation sont des caractéristiques typiques. Néanmoins, une biopsie doit être obtenue 

pour confirmer l'impression clinique (Eversole, 2011) car la différenciation entre granulome 

pyogénique et hémangiome capillaire enflammé peut s’avérer impossible (Gnepp, 2009). 

 

 

2.8.7. Le tissu de granulation 

 

2.8.7.1.  Généralités 

 

Le « Dictionnaire médical de l’Académie de Médecine » définit le tissu de granulation 

comme « un système de proliférations conjonctives bourgeonnantes apparaissant au cours 

de la réparation tissulaire d’une inflammation, et, par extension, tout tissu conjonctif jeune, 

riche en néocapillaires et en cellules, représentant le début d’une organisation conjonctive » 

à savoir fibroblastes, fibroclastes, macrophages, myofibroblastes et polynucléaires. 

Granulome pyogénique et tissu de granulation sont en étroite relation, notamment dans les 

premiers stades du granulome pyogénique où ils sont histologiquement identiques (Requena 

& Sangueza, 1997) et la description du type non-LCH va dans ce sens puisqu’il est souvent 

décrit comme une prolifération très vascularisée semblable à un tissu de granulation 

(Epivatianos et al., 2005). Requena & Sangueza (1997) estiment même que le granulome 

pyogénique est une expression « tarabiscotée » de la prolifération d’un tissu de granulation.  
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2.8.7.2.  Différenciation avec le granulome pyogénique 

 

Nakamura (2000) rappelle cependant que, malgré la relation étroite entre granulome 

pyogénique et tissu de granulation, les comportements cliniques demeurent distincts avec 

une croissance rapide, une occurrence multiple et une récidive fréquente pour le granulome 

pyogénique. 

 

2.8.8. La gingivite hyperplasique 

 

2.8.8.1.  Généralités 

 

La différenciation histopathologique du granulome pyogénique et de la gingivite 

hyperplasique est parfois impossible, et le pathologiste doit compter sur la description du 

chirurgien d'une masse clinique distincte pour établir le diagnostic de granulome (figure 49).  

 

 

Figure 49: photographie d’une gingivite hyperplasique généralisée, présentant des zones d’excroissances 

erythémateuses, comme par exemple en interdentaire de 21 et 22 (Boschin et al., 2016). 

 

2.8.8.2.  Différenciation avec le granulome pyogénique 

 

Habituellement, cependant, la gingivite hyperplasique verra l’œdème confiné à la 

région sous-épithéliale du stroma et l'épithélium présentera un aspect normal ou 

hyperplasique, mais sans ulcération (Gnepp, 2009). 
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2.8.9. Le sarcome de Kaposi 

 

2.8.9.1.  Généralités 

 

Il existe plusieurs types de sarcome de Kaposi ; un « classique » retrouvé chez des 

hommes âgés, un « endémique » aux populations africaines, un « associé à 

l’immunodépression » dans le cadre des transplantations et, celui dont nous traiterons, lié au 

SIDA. C’est un néoplasme vasculaire, localement agressif mais rarement métastasé 

(Thompson et al., 2016), dont les lésions précoces se présentent sous la forme de petites 

macules rouges avant d’évoluer vers des lésions de tailles plus importantes, nodulaires et de 

couleur rouge à bleu. Les lésions peuvent être uniques ou multifocales (Regezi et al., 2012). 

Le palais dur est la localisation la plus répandue (figure 50) devant la gencive et la langue. 

Les lésions avancées peuvent provoquer des saignements, des douleurs et présenter des 

ulcérations (Thompson et al., 2016). 

 

 

Figure 50: photographie d’un sarcome de Kaposi du palais dur retrouvé chez un patient HIV – positif, se 

présentant sous la forme d’un nodule exophytique (Schüttfort et al., 2016). 

 

2.8.9.2.  Particularités 

 

Le Sarcome de Kaposi est associé à un herpèsvirus connu sous le nom d’herpèsvirus 

humain type 8 (HHV-8 pour Human Herpesvirus-8) ou herpèsvirus du sarcome de Kaposi 

(KSHV pour Kaposi’s Sarcoma-Herpes virus). En effet, il a été identifié dans toutes les 

formes de lésions du sarcome de Kaposi et, pour Regezi et al. (2012), le virus pourrait jouer 

un rôle significatif dans l’induction et/ou l’entretien du sarcome de Kaposi. C’est une 

infection opportuniste (Eversole, 2011) dont l’établissement a pour cofacteur 

l’immunosuppression causée par le VIH (Thompson et al., 2016). 
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2.8.9.3.  Différenciation avec le granulome pyogénique 

 

Le diagnostic différentiel dépend en grande partie du stade histologique de la lésion, 

et celle-ci doit être évoluée pour présenter un aspect nodulaire et provoquer une confusion 

avec le granulome pyogénique (figure 51). De plus, le granulome pyogénique montre 

classiquement une collerette d’épithélium et ne présente ni les globules hyalins ni la 

positivité à HHV-8 du sarcome de Kaposi (Thompson, 2012). 

 

2.8.10. L’angiome bacillaire 

 

2.8.10.1.  Généralités 

 

L’angiomatose bacillaire est une prolifération endothéliale réactive en réponse à une 

infection par Bartonella Henselae et Bartonella Quintana, et elle est fortement associée au 

Figure 51 : coupes histologiques à faible (A&C) et fort (B&D) grossissements de deux cas (A&B et C&D) de 

sarcomes de Kaposi présentant un aspect proche du granuloms pyogénique, (exophytique, bien circonscrit, 

lobulaire) avec des faisceaux de collagène (*), et des arrangements de cellules fusiformes et de vaisseaux 

sanguins en forme de fente (○) (d’après Ryan et al. (2002)). 
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VIH. Les lésions cutanées ou muqueuses individuelles sont généralement inférieures à 1cm 

dans leur plus grand axe et apparaissent sous la forme de polypes ulcérés, de nodules sous-

cutanés ou de plaques hyperpigmentées (Pilch, 2001). L’angiomatose bacillaire affecte les 

hôtes immunocompromis, surtout adultes et son mode d’infection varie ; Bartonella 

Henselae est liée à l’exposition à des chats infectés tandis que Bartonella Quintana est 

transmis par le pou de l’homme (Pilch, 2001). 

 

2.8.10.2.  Particularités 

 

L’angiomatose bacillaire peut concerner les muqueuses nasale, buccale et laryngée 

mais elle apparait rarement sur la peau et encore plus au niveau des muqueuses. Toutefois 

les lésions cutanées peuvent être excessivement nombreuses (des centaines) et sont 

fréquentes dans la région de la tête et du cou (Regezi et al., 2012). 

 

2.8.10.3.  Différenciation avec le granulome pyogénique 

 

En comparaison avec l’angiomatose bacillaire, le granulome pyogénique a également 

une architecture lobulaire et il est composé de capillaires pouvant être bordés de cellules 

endothéliales (figure 52). Cependant, l’infiltrat neutrophile profond ainsi que l’identification 

de bacilles gram-négatifs pléomorphes situés dans les débris basophiles confirment le 

diagnostic d’angiomatose bacillaire (Pilch, 2001) (figure 53). 

Figure 52 : coupe histologique d’un angiome bacillaire présentant un aspect lobulaire avec la prolifération 

de cellules endothéliales et de vaisseaux sanguins (H&E, x25) (López de Blanc et al., 2000). 
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Figure 53 : coupe histologique d’un angiome bacillaire à la coloration Warthin-Starry faisant apparaître les 

bacilles en agrégats sombres (x100) (López de Blanc et al., 2000). 

 

2.8.11. L’angiosarcome 

 

2.8.11.1.  Généralités 

 

L’angiosarcome est un néoplasme malin de l’endothélium vasculaire, invasif, 

présentant une surface ulcérée saignante, rouge à violet bleuâtre. Fréquemment 

multinodulaires, les lésions ont une taille allant jusqu’à 7 cm mais avec une moyenne de 

2,5cm (Thompson et al., 2016). L’incidence de cette pathologie est rare dans la cavité 

buccale, les tumeurs orales constituant environ 1% de tous les angiosarcomes. Les 

principaux sites d’atteinte sont la langue, suivi des lèvres, des gencives et du palais. En cas 

d’angiosarcome secondaire à des métastases, la gencive est le site d’atteinte le plus fréquent 

(Thompson et al., 2016). 

 

2.8.11.2.  Particularités 

 

L’angiosarcome peut être retrouvé en association avec un lymphœdème de longue 

durée, un traitement par rayonnement pour d’autres néoplasmes, un traumatisme ou un corps 

étranger, une déficience du système immunitaire (xeroderma pigmentosum) ou un néoplasme 

vasculaire bénin préexistant (Thompson et al., 2016). 

D’un point de vue histologique, on observera des vaisseaux sanguins s’anastomosant, 

doublés de cellules endothéliales modérément atypiques ; certaines cellules tumorales 
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observées sont fusiformes avec un noyau allongé et des nucléoles proéminents. La 

prolifération vasculaire peut amener les vaisseaux à former des touffes papillaires. Au sein 

même des cellules, des neolumens contenant des érythrocytes peuvent être observés ; ce sont 

des lumières vasculaires intra cellulaires (figure 54).  

 

2.8.11.3.  Différenciation avec le granulome pyogénique 

 

Le granulome pyogénique peut être différencié de l’angiosarcome par son schéma de 

croissance lobulaire, ses vaisseaux bien formés et ses cellules endothéliales cytologiquement 

saines (Pilch, 2001). 

 

2.8.12. Le lymphome non-hodgkinien 

 

2.8.12.1.  Généralités 

 

Le lymphome est une maladie maligne du système lymphatique, caractérisée par une 

prolifération de cellules lymphoïdes ou de leurs précurseurs. Les lymphomes présentent des 

comportements et des degrés d'agressivité différents et peuvent être divisés en deux grands 

groupes: les lymphomes de Hodgkin et les lymphomes non-hodgkiniens (Silva et al., 2016). 

Les lymphomes non-hodgkiniens englobent un groupe hétérogène de cancers dont 85 à 90% 

proviennent de lymphocytes B, le reste étant issu de lymphocytes T ou NK (Shankland et 

al., 2012).  

Figure 54 : coupe histologique d’un angiosarcome caractérisé par 

la présence de neolumens intracellulaires (H&E, x20) (d'après 

Hunasgi et al., 2016)). 
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2.8.12.2.  Particularités 

 

Les lymphomes de la cavité buccale sont extra-ganglionnaires et rares ; les lésions de 

la tête et du cou ont tendance à se produire dans l'anneau de Waldeyer (comprenant les 

amygdales palatines et pharyngées et le tissu lymphoïde de la base de la langue (Feller & 

Diebold, 2004)) plutôt que dans la cavité buccale proprement dite (Eversole, 2011). Certains 

se développent comme des tumeurs primaires tandis que d’autres seront secondaires à 

l’extension de lymphome de l’anneau de Waldeyer ou, plus souvent, à des lymphomes de 

cellules NK/T du nez.  

Les lymphomes peuvent progresser rapidement et se présenter sous forme d’une masse 

exophytique indurée, ulcérée et érythémateuse (Eversole, 2011 ; Silva et al., 2016). Ils sont 

principalement localisés au palais et sur la gencive, moins fréquemment au niveau de la 

langue, de la muqueuse buccale, du plancher et des lèvres (Feller & Diebold, 2004). 

Le facteur de risque le plus établi pour le développement du lymphome non-

hodgkinien est l’immunosuppression, que l’on pourra donc rencontrer chez le patient 

séropositif, transplanté, ayant reçu une chimiothérapie ou présentant une maladie auto-

immune (Shankland et al., 2012). 

 

2.8.12.3.  Différenciation avec le granulome pyogénique 

Les lésions réactives comme le granulome pyogénique (ou le GPCG) doivent être 

prises en compte dans les hypothèses diagnostiques car elles peuvent aussi présenter des 

caractéristiques cliniques proches comme le taux de croissance extrêmement rapide. 

Cependant, la plupart de ces lésions apparaissent comme des tuméfactions localisées de la 

gencive et ne se propagent pas de façon latérale et diffuse comme le lymphome (Eversole, 

2011) (figure 55). De plus, l’anamnèse, l’aspect clinique, l'imagerie et  les signes et 

symptômes du patient sont cruciaux pour le bon diagnostic des lymphomes non-Hodgkiniens 

(Silva et al., 2016). 
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2.8.13. L’hyperplasie gingivale spongieuse juvénile 
localisée 

 

2.8.13.1.  Généralités 

 

L'hyperplasie gingivale spongieuse juvénile localisée (LJSGH pour Localized Juvenile 

Spongiotic Gingival Hyperplasia) se présente classiquement sous la forme d’une 

excroissance gingivale papillaire, souvent pédiculée, rouge et saignant facilement dont la 

taille maximale observée est de 6 millimètres. Cette lésion est de description récente, 

introduite par Darling et al. en 2007 et demeure encore peu documentée (Chang et al., 2008). 

C’est un type distinct d’hyperplasie gingivale qui est souvent interprété cliniquement comme 

un granulome pyogénique ou une gingivite pubertaire à cause de caractéristiques 

morphologiques similaires (Argyris et al., 2015). De localisation strictement gingivale, les 

lésions sont rarement multiples (Chang et al., 2008) et beaucoup de ces lésions se produisent 

en association avec des brackets orthodontiques (Eversole, 2011). 

 

 

Figure 55 : photographie de tuméfactions bilatérales maxillaires associées à des mobilités 

dentaires et une altération de l’état général du patient. La propagation latérale est ici nettement 

observable des deux côtés (Kissi et al., 2017). 
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2.8.13.2.  Particularités 

 

La pathogenèse reste cependant inexpliquée, plusieurs hypothèses ayant été proposées 

puis réfutées (réaction d’hypersensibilité ou face à un corps étranger, tartre ou plaque, 

papillomavirus humain HPV) (Chang et al., 2008 ; Argyris et al., 2015). L’irritation et 

l’assèchement dus à la respiration buccale y jouent plausiblement un rôle.  

Histopathologiquement, la lésion présente une hyperplasie épithéliale papillaire avec 

un œdème intercellulaire (spongiose) proéminent et une exocytose neutrophile (Chang et al., 

2008) (figure 56). 

 

2.8.13.3.  Différenciation avec le granulome pyogénique 

 

Le granulome pyogénique est une des principales entités à prendre en compte dans le 

diagnostic différentiel ; compte tenu de son apparence clinique, l’examen microscopique est 

nécessaire pour le diagnostic final (Eversole, 2011). 

 

 

 

Figure 56 : coupe histologique d’une hyperplasie gingivale spongieuse juvénile localisée, un œdème 

tissulaire (*) ainsi qu’un infiltrat inflammatoire de neutrophiles (○) peuvent être observés (Argyris et al., 

2015). 



 

75 
 

2.9. Traitements 

 

Dans leur revue de littérature portant sur les différentes options de traitement des 

granulomes pyogéniques cutanés, Lee et al. (2011) ont relevé 19 modalités différentes pour 

1162 lésions (voir tableau 9) ; ils les ont ensuite réparties en deux catégories en fonction de 

l’éventuelle gestion chirurgicale du cas. Cependant, certains traitements retrouvés dans la 

littérature pour la prise en charge de granulomes pyogéniques cutanés ne sont pas repris pour 

les granulomes pyogéniques oraux, par exemple la cautérisation aux nitrates d’argent ou 

encore certains topiques. On peut supposer que ce soit dû à une contre-indication à leur 

utilisation dans la cavité orale à cause de leurs effets indésirables ou de la complexité de 

manipulation. 

Pour les cas oraux, l’excision chirurgicale semble demeurer le traitement préférentiel. 

En effet, les études indiquent majoritairement cette technique comme traitement, pour tous 

les cas (Vilmann et al., 1986 ; Al-Khateeb & Ababneh, 2003 ; Toida et al., 2003 ; 

Krishnapillai et al., 2012 ; Daif, 2016) ou au moins la majorité (78.5% dans l’étude Gordón-

Núñez et al. (2010)) et sous anesthésie locale (Saravana, 2009 ; Krishnapillai et al., 2012). 
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TRAITEMENT 
NOMBRE DE GRANULOMES 

PYOGENIQUES TRAITES 

RECIDIVE (TAUX DE 

RECURRENCE) 

Gestion chirurgicale 753 38 (5.05%) 

Excision chirurgicale 510 15 (2,94%) 

Curettage / rasage +/- 

cautérisation / cautérisation 

seul 

199 19 (9.55%) 

Excision de rasage + 

photocoagulation laser 
28 2 (7.14%) 

Enlèvement émoussé + 

cautérisation avec nitrate 

d'argent 

13 2 (15,38%) 

Biopsie 2 0 (0%) 

Application d'une suture autour 

de la base 
1 0 (0%) 

Gestion non chirurgicale 409 15 (3,67%) 

Cryothérapie à l'azote liquide 185 3 (1,62%) 

Ablation au laser CO2 103 5 (4,85%) 

Flashlamp laser à colorant 

pulsé 
69 3 (4.35%) 

Laser Nd : YAG 2 0 (0%) 

Laser 1064 nm (Nd : YAG) + 

sclérothérapie à la glycérine 
1 0 (0%) 

Sclérothérapie avec oléate de 

monoéthanolamine 
9 0 (0%) 

Sclérothérapie au tétradécyle 

sulfate de de sodium 
15 2 (13.33%) 

Crème d’imiquimod 5% en 

topique 
17 0 (0%) 

Stéroïdes systémiques 1 0 (0%) 

Diathermie 1 0 (0%) 

Traitement radiologique 1 0 (0%) 

Injection de bléomycine 

intralésionnelle 
1 0 (0%) 

Observation 4 0 (0%) 

Total 1162 53 (4.56%) 

Tableau 9 : Résumé des différents moyens de traitements de granulome pyogéniques cutanés ainsi que le taux 

de récurrence, selon Lee et al. (2011). 
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2.9.1. La gestion chirurgicale 

 

Les méthodes chirurgicales sont assez peu variées, on retrouve par exemple : 

- l’excision (tangentielle ou en pleine épaisseur) suivie d’une suture, d’une 

cautérisation ou d’une photocoagulation par laser ; 

- le curettage ; 

- la cautérisation seule (chimique ou thermique) (Patrice et al., 1991 ; Lee et al., 2011). 

Le traitement habituel demeure cette excision chirurgicale conservatrice, incluant le 

tissu conjonctif dont provient la lésion ainsi que la suppression des facteurs étiologiques 

locaux (corps étranger, source de traumatisme etc.) pour éviter au maximum la récurrence 

(Regezi et al., 2012). Pour les granulomes pyogéniques gingivaux, la chirurgie doit demeurer 

conservatrice mais il est important que la lésion soit excisée jusqu’au périoste. L’élimination 

des facteurs incitant passera, pour les cas gingivaux, par un détartrage ainsi qu’une 

amélioration de l’hygiène bucco-dentaire (Thompson et al., 2016).  

Cependant, cette approche est décriée par certains qui y trouvent des complications 

indésirables telles que les défauts mucogingivaux sévères et la récurrence (González-Pérez 

et al., 2014), allant même jusqu’à qualifier cette approche de « forme sous-optimale de 

thérapie » en raison de cicatrices et du saignement pouvant compliquer le processus 

opératoire, en particulier dans les granulomes volumineux ou lorsque l'excision est proche 

de la lésion (Akbulut et al., 2013). 

 

2.9.2. L’utilisation du laser 

 

Le rôle du laser en chirurgie dentaire n’est plus à démonter, aussi bien en chirurgie 

qu’en endodontie ou en parodontologie. Il existe différents types de laser utilisés en chirurgie 

orale : CO2, diode, Er :YAG, lasers à colorant pulsé (PDL), Nd :YAG ; chaque laser présente 

différentes caractéristiques et possède des avantages et des inconvénients. Nous ne 

détaillerons pas chaque laser mais ferons un rapide tour axé notamment sur la logique 

d’utilisation et sur les conclusions à tirer du laser utilisé.  

Powell et al. (1994) présentent différents avantages du laser sur le scalpel dans 

l’élimination de lésions vasculaires buccales comme le granulome pyogénique. Ces 

avantages comprennent la précision, l’hémostase, la réduction de l’œdème et de 

l’inflammation ainsi que la stérilisation de la plaie. Le laser Nd :YAG possède d’excellentes 

capacités coagulantes, ce qui entraîne une préférence d’utilisation pour ce laser plutôt que 

pour le laser CO2. 

Meffert et al. (1998) rapportent l’utilisation d’un laser à colorant pulsé à lampe flash 

(PDL) chez un patient présentant un tissu de granulation persistant autour de piliers 

implantaires. Le schéma thérapeutique consiste non pas à l’ablation mais à un traitement 

grâce au laser, sur plusieurs séances (ici, 9 séances réparties sur une durée de 7 mois). Ils ont 
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observé un rétrécissement relativement rapide de la masse à chaque traitement, observant les 

meilleurs résultats en superposant légèrement plusieurs spots de taille réduite (plutôt que 

moins d'impulsions de spots plus larges), probablement parce que la superposition donne 

lieu à une meilleure couverture tissulaire.  

Suite à l’élimination de la lésion grâce au PDL, ils conclurent du succès thérapeutique de 

cette méthode ; mettant en avant que compte tenu de la nature vasculaire de la lésion, il n'est 

pas surprenant qu'un laser ciblant l'hémoglobine montre une efficacité clinique. 

Le PDL avait précédemment été utilisé dans le traitement de granulomes pyogéniques 

cutanés qui étaient récurrents, multiples ou chez des enfants (Glass & Milgraum, 1992 ; Shah 

et al., 1995). 

Fekrazad et al. (2014) mettent en avant l’utilisation du laser Er :YAG pour le traitement 

des granulomes pyogéniques, tout d’abord en préférant les lasers CO2 et Er: YAG, plus 

appropriés que les lasers Nd: YAG et Diode pour la découpe ainsi que pour la coagulation 

grâce à leur forte absorption par l’eau et leur faible pénétration. Mais ils préfèrent le laser 

Er :YAG parce qu’il pénètre moins les tissus et y entraîne moins de dommages, ce qui est 

important si l’on considère la récupération post-chirugicale. Ainsi, le laser Er :YAG est pour 

eux  une technique efficace pour le traitement des tissus mous et durs (il peut être utilisé pour 

le curetage osseux) car il réduit le temps de cicatrisation et procure davantage de confort au 

patient par sa procédure simple.  

Raulin et al. (2002) dans une étude portant sur 98 granulomes pyogéniques cutanés 

mettent en avant l’utilisation du laser CO2 notamment car les taux de réactions 

concomitantes ou d'effets indésirables sont faibles suite à son utilisation. Ceci est dû à la 

possibilité d'utilisation combinée du mode continu et pulsé qu’offre le laser CO2. En effet, le 

mode continu conduit à une coagulation rapide et peu invasive de la lésion vasculaire, 

également possible avec d'autres lasers coagulants (par exemple Nd: YAG), mais quand il 

s'agit d’éliminer la base de la lésion, la vaporisation en mode pulsé s'est révélée avantageuse. 

Le laser CO2 présenterait ainsi comme avantages, par rapport aux méthodes opératoires 

courantes, un traitement et une convalescence plus rapides. 

Bien que considérée comme une technique de choix pour certains, l’utilisation du laser 

pour le traitement des granulomes pyogéniques ne fait pas l’unanimité, ou du moins pas en 

toutes circonstances.  

Sud & Tan (2010), après leur étude sur 51 granulomes pyogéniques cutanés (39% affectant 

la peau de la tête et du cou, 14% affectant le vermillon), conseillent de traiter les plus petits 

granulomes pyogéniques (<5 mm) avec PDL seul et des lésions plus grosses (5 mm ou plus) 

par rasage-excision immédiatement suivis de l’utilisation de PDL à la base. L'utilisation 

d'une excision de rasage pour des lésions plus importantes permet de réduire le nombre 

moyen de séances de PDL requises. 

Asnaashari et al. (2014) présentent un cas d’excision de granulome pyogénique grâce 

à un laser diode où la récurrence de ce granulome les amène à s’interroger sur l’implication 

possible du laser. Les travaux de Kreisler et al. (2003) ont démontré in vitro l'effet de 

l'irradiation laser des tissus mous sur la prolifération des tissus conjonctifs. Ils ont en effet 
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indiqué qu'une activité proliférative considérablement plus élevée, en particulier sur les 

fibroblastes du ligament parodontal, était évidente après irradiation par laser de faible 

intensité. Se basant sur ces travaux, Asnaashari et al. (2014) mettent en avant le possible rôle 

du laser dans la récidive du granulome pyogénique, sans pour autant omettre de citer d’autres 

facteurs concomitants tels que des déséquilibres hormonaux ou des facteurs initiateurs (ils 

présentent ici le cas d’un granulome pyogénique de la lèvre chez un patient de 15 ans 

présentant un traitement par brackets orthodontiques). Ils concluent que l'exérèse 

chirurgicale au scalpel semble encore être le traitement de choix pour minimiser la récidive 

des lésions, en particulier lorsque des facteurs exacerbant -tels que les déséquilibres 

hormonaux- existent. 

 

2.9.3. La cryochirurgie 

 

Ishida & Ramos-e-Silva (1998) décrivent la cryochirurgie comme étant un procédé 

très utile dans le traitement des lésions orales et donc, par extension, du granulome 

pyogénique. Elle est mise en œuvre par pulvérisation d'azote liquide ou via l’utilisation d’une 

cryosonde, seule ou associée à d'autres méthodes chirurgicales. La muqueuse buccale, en 

raison de ses caractéristiques d'humidité et de souplesse, est un site idéal pour cette technique 

qui, pour Ishida & Ramos-e-Silva (1998), pourrait être soit le premier choix thérapeutique, 

soit une option alternative à la chirurgie conventionnelle. La cryothérapie est un traitement 

simple, facile à réaliser, bon marché et sûr, offrant de très bons résultats esthétiques (Ishida 

& Ramos-e-Silva, 1998 ; Mirshams et al., 2006). 

Les mécanismes de la cryochirurgie sont multiples et comprennent une lésion directe 

des cellules causée par la formation de cristaux de glace, l'échec de la microcirculation après 

la décongélation ainsi que l'induction de l'apoptose et de la nécrose. La formation de cristaux 

de glace extracellulaire, élimine l'eau des cellules, ce qui entraîne des perturbations 

métaboliques néfastes. De plus, ces cristaux causent des dommages mécaniques en raison 

des forces de cisaillement affectant l'intégrité de la membrane cellulaire. Après la 

décongélation, l'échec de la microcirculation due à la stase vasculaire dans le volume de tissu 

préalablement gelé diminue le taux de survie des cellules par perte d'approvisionnement en 

sang (Baust et al., 2014). 

Cependant, le granulome pyogénique a également été observé après cryochirurgie 

d’autres lésions. Il n'est pas évitable et pourra être éradiqué de nouveau par cryochirurgie et 

/ ou une autre technique (Abramovits et al., 2016). De plus, plusieurs séances sont parfois 

nécessaires (1.58 en moyenne pour 135 granulomes pyogéniques cutanés diagnostiqués 

cliniquement, selon Mirshams et al. (2006)). 
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2.9.4. L’embolisation 

 

L’embolisation (ou embolie thérapeutique) vise à bloquer la vascularisation d’une 

malformation, d’une tumeur ou d’une hémorragie par injection d’un matériel spécifique 

("Dictionnaire médical de l’Académie de Médecine"). Pour y parvenir, on peut avoir recours 

à divers agents provoquant une obstruction mécanique, une inflammation vasculaire et 

périvasculaire, ou la destruction des vaisseaux (Chabrot & Boyer, 2012).  

 

2.9.4.1. L’injection intralésionnelle 

 

Ichimiya et al. (2004) ont tenté une approche différente en utilisant une injection 

d’éthanol absolu chez des patients ayant eu une récidive en raison d'une cryochirurgie 

inadéquate. Leur choix se porte sur l'éthanol absolu car il est moins coûteux que les autres 

agents sclérosants tels que l'oléate de monoéthanolamine et le polidocanol. Le traitement des 

granulomes pyogéniques par injection d'éthanol est une méthode simple, efficace, peu 

coûteuse et avec de bons résultats esthétiques pour les cas où une thérapie standard telle que 

la cryothérapie est inefficace (Ichimiya et al., 2004). L’alcool absolu (éthanol 96%) est 

l’agent sclérosant le plus puissant mais les complications existent (nécrose tissulaire, 

paralysie nerveuse, douleurs etc.). Il déclenche la nécrose des cellules endothéliales 

provoquant la destruction de l’endothélium vasculaire (Greiner, 2013). 

Moon et al. (2005) ont rapporté l’élimination de granulomes pyogéniques par 

sclérothérapie au tétradécyl sulfate de sodium (STS) chez la plupart des patients, sans 

complications majeures. Les effets thérapeutiques de leur technique seraient dus aux actions 

spécifiques (endommagement des cellules endothéliales et oblitération de la lumière 

vasculaire) et non spécifiques (modifications nécrophiles dues à l’infiltration dans le stroma) 

du tétradécyl sulfate de sodium. Les avantages du traitement par le tétradécyl sulfate de 

sodium incluent la simplicité et l'absence d'anesthésie ou de cicatrices, même si plusieurs 

séances de traitement sont nécessaires. Cependant, l’injection ne causant habituellement pas 

de douleur, l'extravasation (écoulement du produit injecté hors de la lésion) peut se 

développer de façon asymptomatique et provoquer une lésion des tissus adjacents. 

Parisi et al. (2006) ont décrit l'utilisation d'une série d'injections intralésionnelles de 

corticostéroïdes (triamcinolone) pour traiter plusieurs nodules de granulomes pyogéniques 

intra-oraux. Depuis, d’autres cas ont été décrits, oraux ou non (Adenis-Lamarre et al., 2009 ; 

Niiyama et al., 2009 ; Bugshan et al., 2015). Le mécanisme d'action exact de la 

corticothérapie demeure inconnu (Bugshan et al., 2015) ; Parisi et al. (2006) pensent que les 

lésions répondent aux actions anti-inflammatoires et vasoconstrictrices des corticostéroïdes, 

qui empêcheraient ou supprimeraient la libération de facteurs angiogéniques. La quantité de 

stéroïdes injectée doit être réfléchie pour prévenir tout risque de nécrose tissulaire. De plus, 

ils estiment que l’utilisation de corticostéroïdes est une alternative aux traitements habituels, 

en particulier pour les lésions très récurrentes. 
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Cependant, une autre utilisation des corticoïdes consiste en des injections afin de 

diminuer la masse pour ensuite pouvoir l’exciser (Santucci et al., 2008). 

D’autres techniques ont été rapportées en extra oral comme par exemple Matsumoto 

et al. (2001) qui ont indiqué que la sclérothérapie avec de l'oléate de monoéthanolamine était 

efficace pour le traitement de granulome pyogénique. Ils ont traité des patients atteints de 

granulome pyogénique en utilisant de l'oléate de monoéthanolamine comme agent 

sclérosant, compte tenu de la forte composante vasculaire de cette lésion et de l’utilisation 

d’agent sclérosant dans le traitement d'hémangiome et de malformations vasculaires. Cette 

technique offre une alternative aux méthodes classiques dans les cas où un traitement 

conservateur est préférable. 

 

2.9.4.2. L’embolisation transartérielle 

 

De manière générale, l'embolisation transartérielle est utilisée pour traiter de grandes 

vasculopathies orales telles que les malformations artério-veineuses, les pseudo-anévrismes, 

les hémangiomes ou d'autres malformations vasculaires inhabituelles (Tsai et al., 2015). 

Cependant, elle peut être utilisée pour traiter des granulomes pyogéniques : par 

exemple, dans le cas rapporté par Tsai et al. (2015), la lésion relativement étendue, la 

tendance hémorragique et une base sessile les ont conduits à envisager cette thérapeutique 

puisque l'excision chirurgicale présentait un risque d'excision incomplète, de saignement et 

de déformation marquée (il s’agit ici d’un épulis gravidique, pour un rappel, voir 2.8.1. 

Diagnostics différentiels – Un cas particulier : l’épulis gravidique). Abe et al. (2016) ont 

recours à cette technique, compte tenu du risque hémorragique et de l’importante étendue de 

la lésion (le cas rapporté ici montre une lésion étendue accompagnée d’une résorption 

osseuse maxillaire, ayant pénétré jusqu'au sinus maxillaire). Pour Forman & Goldberg 

(1990), c’est le risque hémorragique lors de la biopsie qui les décide à utiliser ce procédé (ici 

un épulis gravidique qui a continué à grossir après l’accouchement). 

Cette embolisation artérielle pourra être réalisée, avec ou sans excision chirurgicale 

subséquente (Tsai et al., 2015). 

Comme dit précédemment, l’agent utilisé peut varier ; ainsi Forman & Goldberg 

(1990) ont eu recours à une mousse de polyvinyl alcool (PVA), Tsai et al. (2015) ont utilisé 

un mélange de colle biologique et d’huile radio-opaque (n-butyl cyanoacrylate et huile 

éthiodisée) (Chabrot & Boyer, 2012) tandis que Abe et al. (2016) ont opté pour une 

embolisation par coils de platine. Les coils sont des spires métalliques (acier, alliage ou 

platine) injectées dans un vaisseau par un cathéter dans le but de provoquer une thrombose ; 

il existe de nombreux types de coils en fonction de leur composition, taille, revêtement et 

technique de pose (Chabrot & Boyer, 2012). 
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2.9.5. Vers de nouveaux traitements, la médication 
systémique 

 

Les thérapies systémiques dans le traitement des granulomes pyogéniques ont 

généralement pour base les médications des hémangiomes ; leur utilisation fait souvent suite 

à l’inefficacité des traitements plus classiques.  

Tursen et al. (2004) ont rapporté un cas de granulome pyogénique géant récurrent sur 

le visage avec des lésions satellites, ayant régressé en réponse à l'administration orale d’un 

traitement de stéroïdes systémiques (prednisolone). Après deux récurrences, la lésion a 

répondu dans les deux semaines au traitement stéroïdien et a régressé tout en laissant un 

large et plat tissu cicatriciel en fin de traitement.  

Ils s’étaient basés sur les travaux de Brown et al. (1972) et de Bartoshesky et al. (1978). Les 

premiers avaient montré que, lorsqu'ils sont utilisés pendant la phase proliférative, les 

corticostéroïdes systémiques arrêtent souvent la croissance des hémangiomes et induisent 

une régression. Les seconds avaient fait des corticostéroïdes systémiques le traitement de 

première intention pour les hémangiomes complexes, bien que leur mécanisme d'action 

exact ne soit pas encore bien compris.  

Adenis-Lamarre et al. (2009) présentent un cas de granulome pyogénique oral chez un 

patient atteint de la maladie du greffon contre l’hôte (GVHD) chronique (pour rappel, voir 

2.3.1. Pathogénie – Etiologie). La lésion se présentait sous la forme d’une volumineuse 

masse sessile et polylobée au niveau de la muqueuse jugale gauche diagnostiquée 

histologiquement. La corticothérapie systémique instaurée dans le cadre de la GVHD s’est 

montrée inefficace dans la résolution de la lésion.  

Par la suite, Léauté-Labrèze et al. (2008) ont rapporté l'efficacité du propranolol oral 

dans le traitement des hémangiomes de la petite enfance, faisant de ce traitement le premier 

recours, pour les hémangiomes infantiles compliqués, de par son efficacité et sa sécurité.  

Se basant sur ces travaux, Wine Lee et al. (2014) ont utilisé des β-bloquants pour traiter un 

cas de granulome pyogénique oral et plusieurs cas cutanés (respectivement du propranolol 

oral et du timolol topique). 

Ils supposent que le traitement stoppe la poursuite de la croissance du granulome pyogène 

par inhibition des facteurs angiogéniques ; présumant même qu’un traitement court pourrait 

avoir déclenché l'apoptose par blocage des récepteurs β-adrénergiques (puisque chez certains 

patients la régression a continué après arrêt du traitement). Les effets à long terme des β-

bloquants sur les granulomes pyogènes semblent être graduels et peuvent nécessiter de 

nombreuses semaines de traitement. Toutefois ce traitement évite certains effets indésirables 

rapportés avec d'autres modalités telles que la douleur et la cicatrisation. 

Selon eux il pourrait s’agir d’un nouveau traitement primaire -ou adjuvant- pour les 

granulomes pyogéniques compte tenu de leur excellent profil d’innocuité, même si l'utilité 

du propranolol (ou du timolol en action topique) ainsi que les schémas thérapeutiques 

doivent encore être établis. Cependant, dans l'ensemble, le succès thérapeutique avec les β-
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bloquants est mitigé et suggère leur utilisation pour des granulomes pyogéniques 

représentant des défis thérapeutiques ou chez des patients chez qui les interventions plus 

classiques ne sont pas souhaitées ou n'ont pas réussi à traiter la lésion de manière définitive. 

Un autre cas oral a été rapporté concernant un garçon de 6 ans souffrant du syndrome 

de Sturge-Weber (angiome plan de la région frontale auquel viennent s’ajouter des crises 

d’épilepsie (Burket et al., 2003)) présentant un granulome pyogénique (diagnostic 

histologique) au niveau de la muqueuse jugale. Il est réapparu systématique dans les trois 

semaines suivant les quatre interventions : résections chirurgicales suivies d'injections 

intralésionnelles de stéroïdes et de traitement au laser KTP (titanyl phosphate de potassium). 

Ici, il a donc été traité avec du propranolol. Ils ont tout d’abord observé une résolution 

graduelle de la lésion mais, avec une dose maintenue constante malgré l’augmentation du 

poids de l'enfant, la lésion a recommencé à croître. Après optimisation de la dose (2 mg / kg 

/ jour), la lésion a régressé, et est restée sans récidive après six mois de traitement. 

Pour Lim et al. (2015), citant les travaux de Wine Lee et al. (2014), les thérapies 

actuelles contre ces lésions sont limitées aux stéroïdes et aux β-bloquants, qui permettent 

d'obtenir des résultats mitigés, souvent limités à la réduction de la taille tumorale sans 

résolution complète. 

Lim et al. (2015) ont étudié les mutations somatiques de RAS (gènes proto-oncogènes) au 

sein de tumeurs vasculaires incluant les granulomes pyogéniques et ont remarqué que 

certains cas pouvaient abriter des mutations RAS. Or, ces mutations entraînent des tumeurs 

vasculaires, et ces tumeurs pourraient donc répondre aux inhibiteurs de la farnésyl-

transférase ou aux inhibiteurs Raf/Mek/Erk, qui bloquent la signalisation en amont et en aval 

de RAS. Ainsi, l’implication des mutations RAS dans la croissance de tumeurs vasculaires 

offre un potentiel dans le développement de thérapies ciblées contre ces lésions 

pharmacorésistantes.  

 

2.9.6. L’abstention 

 

Une prise en charge minimale peut parfois permettre une résolution de la lésion. Par 

exemple, Chandrashekar (2012) présente le cas d’un granulome pyogénique de taille 

modeste « traité » grâce à une hygiène rigoureuse : une séance de débridement/détartrage et 

de motivation à l’hygiène par semaine ainsi que brossage et bain de bouche à la chlorhexidine 

0,12% deux fois par jour. Ils ont observé une disparition de la lésion en quatre semaines. 

Parfois même, l’abstention et l’observation peuvent constituer le meilleur traitement, 

notamment dans le cas des lésions liées à une grossesse.   

Le cas des patientes enceintes est complexe car de nombreux auteurs n’effectuent pas de 

distinctions entre épulis gravidique (donc une localisation strictement gingivale) et 

granulome pyogénique (au niveau des autres muqueuses) dans leurs écrits (pour rappel, voir 

2.8.1. Diagnostics différentiels – Un cas particulier : l’épulis gravidique). Citons par exemple 

Eversole (2011), celui-ci parle bien de cette lésion « les granulomes pyogéniques atteignent 
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souvent de grandes proportions mais émanent généralement d'une papille gingivale. Cette 

lésion est fréquente chez les femmes enceintes, donnant le terme tumeur de grossesse » avant 

d’ajouter dans le traitement que « chez la femme enceinte la récidive est probable et le 

traitement pour réussir doit attendre l’accouchement. » ; il est difficile de dire s’il parle 

« d’attendre l’accouchement » seulement pour les épulis gravidiques ou si on peut considérer 

qu’il faille faire de même avec les granulomes pyogéniques extra gingivaux. Mais, il est 

intéressant de se reporter aux travaux de Yuan et al.  (2002) sur la modulation par les 

hormones sexuelles féminines des facteurs angiogéniques au sein du granulome pyogénique 

pendant la grossesse. En effet, considérer ces hormones comme augmentant l’expression des 

facteurs angiogéniques et diminuant l’apoptose au cours de la grossesse, quelle que soit la 

localisation du granulome pyogénique (celle-ci n’est pas précisée par Yuan et al. (2002) 

même si on peut penser qu’ils soient majoritairement gingivaux) nous amène à préférer 

l’observation à l’intervention face à un cas arrivant au cours de la grossesse. Daley et al. 

(1991), au sujet des épulis gravidiques, conseillent d'attendre jusqu'à l'accouchement si 

possible, le moment du traitement dépendant souvent du fait que la lésion entraîne ou non 

des problèmes fonctionnels ou esthétiques chez le patient pendant la grossesse. 

 

2.9.7. Un traitement idéal ? 

 

Le choix du traitement devra être effectué par le praticien en accord avec le patient 

après explication des avantages et risques des différentes modalités possibles. Certains 

critères seront à prendre en compte, notamment : 

- le patient : Quel traitement préfère-t-il ? Son état général contre-indique-t-il certains 

traitements ? Quel est son niveau de compliance ? Est-il possible d’établir un suivi 

et donc de proposer un traitement sur plusieurs séances ? 

- la lésion : sa localisation, son volume, ses conséquences esthétiques et 

fonctionnelles, 

- la mise en œuvre du traitement, 

- le matériel disponible : laser, angiographie, 

- le praticien, son équipement et ses compétences. 

 

Akamatsu et al., (2015) ont comparé différents traitements en se rapportant à des 

études antérieures. Ils ont axé leur comparaison sur la nécessité d’une anesthésie ou pas, la 

présence de douleurs post-opératoires, l’existence d’une cicatrice et le taux de récidive. 

Leurs résultats sont visibles dans le tableau 10. 
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Traitement 
Anesthésie 

locale 

Douleurs post-

opératoires 
Cicatrice Taux de récidive 

Excision chirurgicale 

suivie d’une suture 
+ + Importante 

3.7% Giblin et al. (2007) ** 

5.8% Al-Khateeb & Ababneh 

(2003) 

0% Patrice et al. (1991) ** 

0% (Akamatsu et al., 2015) 

** 

Excision tangentielle 

avec ablation au laser 

CO2 

+ - Indistincte 

0% Pagliai & Cohen (2004) * 

(> 10 mm) 

0% Akamatsu et al. (2015) ** 

(< 7 mm) 

Excision chirurgicale 

suivie d’une 

électrocautérisation 

+ + Acceptable 
0% Pagliai & Cohen (2004) * 

(< 10 mm) 

Excision tangentielle 

suivie par laser argon, 

laser colorant jaune, 

laser KTP 

+ - Indistincte 
4,8% Kirschner & Low 

(1999) * 

Excision tangentielle 

avec laser Nd : YAG 
+ - Indistincte 

N.D. Powell et al. (1994) *** 

 

Tableau 10 : Résultats en fonction du traitement selon Akamatsu et al., (2015). Les valeurs entre parenthèses 

indiquent la taille de la lésion. *études présentant exclusivement des cas cutanés ; ** 12 cas oraux dans 

l’étude d’Akamatsu et al., (2015), 15 dans celle de Patrice et al. (1991), 24 dans celle de Giblin et al. 

(2007) ; *** N.D. signifie que les auteurs n'ont pas communiqué de taux de récurrence. 

 

D’après le tableau 10, il semble que les techniques utilisant le laser produisent 

davantage de confort en post opératoire et de meilleurs résultats esthétiques. 

Il pourrait être intéressant d’établir un comparatif entre les différentes techniques vues 

précédemment en se basant sur les cases report et sur les études de plus grande envergure à 

la manière de Lee et al. (2011) ou de Akamatsu et al. (2015) afin de déterminer un moyen 

de traitement optimal. Cependant, nos recherches préliminaires à partir de nos lectures, ont 

permis d’établir ce tableau où sont indiqués les avantages et les inconvénients de chaque 

technique. 

 

2.9.8. Les prescriptions post-opératoires 

 

Il existe peu de données quant aux prescriptions post-opératoires faisant suite au 

traitement des granulomes pyogéniques ; la prescription varie en fonction des modalités de 

traitements et parfois de l’évolution, mais surtout en fonction des auteurs. 
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Ainsi, par exemple, Akamatsu et al. (2015) font la distinction entre le traitement par 

excision et suture et le traitement par ablation au laser CO2. La première modalité sera 

généralement suivie d’une prise d’antalgique pendant plusieurs jours alors que la seconde 

n’en nécessita pas. En général, les auteurs ayant recours aux autres méthodes que l’excision 

chirurgicale ne prescrivent pas d’antalgiques, comme par exemple Asnaashari et al. (2014) ; 

mais on peut estimer que les douleurs dans certains cas (Ichimiya et al., 2004 ; Moon et al., 

2005) ont conduit à des prescriptions d’antalgiques. 

Certains auteurs adjoignent des antibiotiques comme par exemple Al-Khateeb & 

Ababneh (2003) (ici, une semaine d’antibiotiques en post-opératoire) ou d’autres 

médications, comme des anti-inflammatoires non-stéroïdiens (Al-Khateeb & Ababneh, 

2003) ou des antifongiques locaux par exemple dans le cas d’un granulome pyogénique 

lingual traité par injection de corticostéroïdes (Ghalayani et al., 2014). 

Enfin, les bains de bouche, majoritairement à base de chlorhexidine sont, au final, la 

médication la plus régulièrement prescrite quel que soit le moyen de traitement : laser 

(Fekrazad et al., 2014) excision chirurgicale (Keskiner et al., 2016) ou encore en cas 

d’abstention (Chandrashekar, 2012). 

 

2.9.9. Les greffes  

 

Lors de l’éviction de granulomes pyogéniques gingivaux il peut être nécessaire d’avoir 

recours à une greffe gingivale. En effet, au niveau de la gencive marginale, l'élimination des 

lésions peut produire de graves défauts gingivaux, des problèmes mucogingivaux, des 

déformations esthétiques et/ou des hyperesthésies dentaires (Bosco et al., 2006).  

Vogan (1975) a décrit deux cas d'élimination de granulome pyogénique suivie d'un 

lambeau positionné latéralement dans une tentative de minimiser, voire d'éliminer, les 

problèmes parodontaux postopératoires et, par conséquent, la nécessité pour le patient de 

subir une procédure de réparation ultérieure. Anderegg & Metzler (1996) ont suggéré, lors 

de l'excision de la lésion, de combiner deux procédures, une biopsie et une greffe gingivale 

libre, ce qui a favorisé la guérison et a donné un excellent résultat esthétique. 

Plusieurs techniques chirurgicales peuvent être proposées pour traiter ces lésions, 

comprenant des lambeaux déplacés coronairement et des lambeaux pédiculés avec ou sans 

greffons de tissu conjonctif, ainsi que des greffes de gencive libre (Keskiner et al., 2016). 

Pour plus de détails sur ces techniques, consulter la thèse de Ramdani (2016) traitant du 

fibrome ossifiant périphérique et détaillant ces techniques suite aux défauts mucogingivaux. 
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2.10. Evolution 

 

2.10.1. Evolution en cas de non-intervention : fibrome 
périphérique & fibrome périphérique ossifiant 

 

Certains auteurs estiment que s’il n’est pas traité, le granulome pyogénique pourrait 

subir une maturation conduisant à sa transformation en une de ces deux autres lésions : le 

fibrome périphérique et le fibrome périphérique ossifiant, toutes deux étant communément 

classées dans la catégorie des lésions hyperplasiques réactionnelles localisées (localized 

reactive hyperplastic lesions ou LRHL) et devant être supposées dans les diagnostics 

différentiels du granulome pyogénique (pour rappel, se reporter à la partie 2.8 Diagnostics 

différentiels). En effet, comme l’ont par exemple relevé Gordón-Núñez et al. (2010), des 

zones présentant un aspect plus fibreux ont été observées dans les lésions plus anciennes. De 

cette observation est née l’hypothèse, et avec la controverse, que ces deux lésions pouvaient 

posséder deux origines différentes : soit ils évoluent en tant que tels, soit ils représentent un 

stade tardif du granulome pyogénique. En effet, en raison de leurs similitudes cliniques et 

histopathologiques des chercheurs pensent que certains fibromes périphériques ossifiant se 

développent initialement comme granulomes pyogéniques et subissent une maturation 

fibreuse et une calcification subséquente ; il en serait probablement de même pour certains 

fibromes (Binnie, 1999 ; Prasad et al., 2008 ; Neville et al., 2009). Prasad et al. (2008) 

présentent par exemple le cas d’un fibrome périphérique ossifiant récidivant sous la forme 

d’un granulome pyogénique, tandis que Sridhar et al. (2012) rapportent un cas inverse. 

Buchner et al. (1977) et Kfir et al. (1980) se sont basés sur la répartition des lésions en 

fonctions de l’âge et sont arrivés à la conclusion que, granulome pyogénique et fibrome 

périphérique avec calcification se produisant chez les plus jeunes, cela appuierait l'hypothèse 

qu'ils représentent une étape dans le développement de l'hyperplasie fibreuse. 

Pour Stablein & Silverglade (1985), si cette hypothèse d’évolution était probable, on devrait 

observer avec l'âge une diminution progressive de la fréquence du granulome pyogénique et 

inversement pour l'hyperplasie fibreuse. Comme cette théorie ne s’est pas clairement révélée, 

ils estiment que ces deux lésions ne sont pas des stades différents d'une réponse à des stimuli, 

mais des réponses différentes. Eversole & Rovin (1972) vont dans ce sens en spéculant que 

ces différentes entités pourraient être dues à la réponse des tissus conjonctifs à des intensités 

variées d'irritation de la muqueuse. 

En ce qui concerne l’observation de Buchner et al. (1977) et Kfir et al. (1980) 

soulignant la différence d'âge moyenne des lésions, Stablein & Silverglade (1985) estiment 

qu’ils ne tiennent pas compte de la grande période d'âge sur laquelle elles se produisent. 

Reddy et al. (2012) abondent en ce sens car leur étude n'a pas révélé d'âge précis pour les 

différentes entités. Les âges moyens des différentes lésions ne reflétant pas clairement le 

développement progressif des lésions au cours des différents stades histologiques, ils 

remettent en cause l’hypothèse d’une lésion à différents stades de développement.  
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Quant à Buchner et al. (2010), ils estiment que si certains prétendent qu'il y a un 

chevauchement considérable entre granulome pyogénique et ces deux lésions, représentant 

donc des stades progressifs d’une même lésion avec probablement des stades intermédiaires 

(comme le granulome pyogénique fibrotique), le diagnostic histologique final dépendra de 

l'interprétation subjective du pathologiste. 

 

2.10.2. Récidive  

 

2.10.2.1. Les taux de récidives en fonction des études 

 

De nombreux auteurs présentent un taux de récidive autour des 15-16% (Jafarzadeh et 

al., 2006 ; Gnepp, 2009 ; Kamal et al., 2012 ; Gomes et al., 2013), citant principalement les 

études de Bhaskar & Jacoway (1966) et de Taira et al. (1992) bien que ces derniers semblent 

davantage traiter de granulomes pyogéniques cutanés plutôt qu’oraux. Le tableau 11 présente 

différents taux de récidive en fonction des études. 

 

 

Le tableau 11 montre que le taux de récidive varie énormément en fonction des 

études.  

Certains auteurs sont allés plus loin dans l’analyse de la récurrence en traitant, par 

exemple, du nombre de récurrences, du délai, de la localisation mais aussi du patient avec le 

genre et l’âge. Aucune conclusion ne peut être tirée de ces données face au faible nombre 

d’études réalisées.  

Krishnapillai et al. (2012) dans leur étude portant sur 215 cas ont relevé une récurrence 

chez 32 patients (14,88%) avec des cas ayant récidivé deux fois (cinq) voire même trois 

Auteurs Taux de récurrence Nombre de cas 

Saravana (2009) 3% 137 

Al-Khateeb & Ababneh (2003) 5,8% 108 

Zarei et al. (2007) 7,5%* 40 

Gordón-Núñez et al. (2010) 8,2% 293 

Krishnapillai et al. (2012) 14,88% 215 

 Bhaskar & Jacoway (1966) 15,8% 242 

Daif (2016) 22,2% 72 

Vilmann et al. (1986) 23,3% 43 

Tableau 11 : Taux de récurrence en fonction des études, présentant aussi le nombre de cas par étude. (* : 

nombre non fourni par les auteurs mais calculé grâce aux données de l’article). 
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(deux). Certains auteurs ont présenté des cas avec de plus nombreuses récurrences comme 

par exemple Parisi et al. (2006) (voir la partie 2.9.4.1. Traitements – L’injection intra-

lésionelle pour un rappel sur ce cas) qui décrivent le cas d’une patiente ayant connu neuf 

récidives de la même lésion.  

En termes de délai, Krishnapillai et al. (2012) ont relevé des récidives entre deux mois et 

cinq ans après l'intervention pour une moyenne d’âge de 31,65 ans. Daif (2016) a observé 

les taux de récidive les plus élevés dans la troisième (33,3%) et la quatrième (19%) décennie 

de vie. 

Ces auteurs s’accordent à décrire une prédominance féminine dans la récidive comme le 

montre le tableau 12. Dans l’étude de Krishnapillai et al. (2012), 24 récidives sur les 32 

rapportées se produisirent chez des femmes (145 sur les 215 cas). 

  

Auteurs & année 
Taux de récidive 

chez les femmes 

Taux de récidives 

chez les hommes 

Taux de récidive 

total 

Daif (2016) 24% 18,2% 22,2% 

Krishnapillai et al. 

(2012) 
16,55%* 11,43%* 14,88% 

Tableau 12 : Taux de récidive en fonction du genre selon les auteurs. (* : nombre non fourni par les auteurs 

mais calculé grâce aux données de l’article). 

 

En ce qui concerne la localisation, Daif (2016) a relevé un taux de récidive 

prédominant pour les lésions mandibulaires (25%) par rapport aux lésions maxillaires 

(8,3%). 

 

2.10.2.2. La récidive en fonction du traitement 

 

Comme peu d’études font état du choix du traitement dans la prise en charge des 

granulomes pyogéniques oraux, il y a très peu de résultats en ce qui concerne la récurrence 

en fonction des modalités de traitement. Le tableau 9 (2.9. Traitements) de Lee et al. (2011) 

sur les modalités de traitement des granulomes pyogéniques cutanés présente aussi le taux 

de récidive en fonction des techniques. On y observe que le taux de récidive de la catégorie 

« gestion chirurgicale » est de 5,05% par rapport à un taux de 3,67% pour la « gestion non-

chirurgicale », avec un taux moyen pour ces deux catégories de 4,56% de récidive. Giblin et 

al. (2007) font état d’un taux de récidive de 13% pour les cas oraux traités par excision de 

rasage. 
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2.10.2.3. Les causes de récidives 

 

Les causes les plus souvent évoquées concernant la récurrence de granulomes 

pyogéniques sont résumées si dessous (Gnepp, 2009 ; Regezi et al., 2012 ; Thompson, 2012 ; 

Thompson et al., 2016) :  

- L’excision incomplète de la lésion ;  

- Une excision non effectuée jusqu'au périoste ;  

- Un curettage insuffisant du tissu sous-jacent ; 

- Une mauvaise hygiène bucco-dentaire ; 

- La présence continue de stimuli irritants (ex: corps étranger, tartre, restauration 

défectueuse) ; 

- Un détartrage et surfaçage radiculaire insuffisants au niveau des dents impliquées ; 

- Une excision réalisée pendant la grossesse. 

 

2.10.2.4. Le cas particulier du granulome pyogénique récurrent 
avec satellites 

 

Le granulome pyogénique récurrent avec satellites, ou « syndrome de Warner et 

Wilson-Jones » du nom de deux auteurs ayant étudié ce phénomène (Warner & Jones, 1968) 

est un phénomène rare au niveau cutané et encore plus au niveau oral (Parisi et al., 2006 ; 

Rana et al., 2015). Le développement de telles lésions peut se produire en tant que 

complication lors de l'élimination ou du traumatisme d’une lésion (Zaynoun et al., 1974). 

Ce fait inhabituel peut compliquer le diagnostic ainsi que la prise en charge et prend place 

autour du site d'un granulome pyogénique (Taira et al., 1992). L'image histologique de la 

lésion satellite est identique à celle de la lésion primitive. La pathogénie des lésions satellites 

reste incertaine mais il pourrait y avoir une relation avec un facteur angiogénique élaboré 

par la lésion primaire (Amérigo et al., 1983) avec, selon d’autres, la participation de facteurs 

exogènes (traumatismes par exemple) pouvant favoriser le développement de ces 

granulomes (Strohal et al., 1991). 
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3. Cas clinique 

 

3.1. Consultation dentaire 

 

3.1.1. Motif de consultation 

 

La patiente, Madame X., 48 ans, consulte le secteur des Urgences du service 

d'odontologie du CHRU de Lille le 9 février 2016 pour un bourgeonnement muqueux au 

niveau du site d’extraction de la 37, extraite deux mois auparavant. Le bourgeonnement 

serait apparu, aux dires de la patiente, une semaine après l’extraction. Madame a alors 

consulté à plusieurs reprises son dentiste traitant qui n’a pas conclu quant à la nature de 

l’excroissance. En examen complémentaire, celui-ci a prescrit un scanner ainsi qu’un IRM 

et c’est avec ces informations que Madame s’est présentée aux urgences. Après examen, la 

patiente a été orientée en consultation avec le Docteur Langlois dans le service d’ORL de 

l’hôpital Claude Huriez. 

 

3.1.2. Anamnèse 

 

Concernant les pathologies ainsi que les antécédents médicaux et chirurgicaux de la 

patiente, celle-ci présente :  

- une hypertension artérielle traitée par APROVEL (irbésartant ; antihypertenseur 

antagoniste de l'angiotensine II) ;  

- un diabète non insulinodépendant (type II) équilibré, suivi régulièrement et traité par 

GLUCOPHAGE (metformine ; antidiabétique oral appartenant aux biguanides) 

depuis 4 ans ;  

- une hypercholestérolémie traitée par SIMVASTATINE Gé (hypolipémiant inhibiteur 

de l'HMG CO-A reductase).  

 

Selon la patiente, aucune hospitalisation ou interventions chirurgicales n’a eu lieu dans les 

cinq années précédant la consultation (fibrome utérin en 2009, une FIV en 2010 et 

cœlioscopie supposée). 

La patiente est ménopausée mais sans traitement hormonal substitutif. 

Concernant les allergies, Madame présente une sensibilité à la codéine, son ingestion 

provoquant des vertiges. 
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3.1.3. Examen intra-oral 

 

L'examen intra-oral confirme la présence d'un bourgeon muqueux présentant un 

saignement spontané. La palpation est non douloureuse et on remarque une mobilité dudit 

bourgeon. 

Lors de l’examen du Docteur Langlois, celui-ci décrit un bourgeon charnu 

s'extériorisant de l'alvéole de 37, apparu il y a un mois et demi après extraction de la dent. 

L'avulsion a été décidée car la dent était mobile et présentait un abcès. 

On n’observe aucune baisse des fonctions.  

 

3.1.4. Examen extra-oral 

 

L'examen extra oral n'apporte aucun élément susceptible d'orienter le diagnostic ; 

l’absence d’adénopathie est signifiée.  

 

3.1.5. Examens radiologiques 

 

3.1.5.1. Orthopantogramme (ORG) 

 

La radiographie panoramique présente une alvéole vide sans racine résiduelle. Cette 

radiographie a pu être analysée par le Docteur de Broucker le jour de la consultation initiale 

puis, rendue à la patiente. Elle a depuis été perdue. 

 

3.1.5.2. Tomodensitométrie (TDM) 

 

L’examen scannographique cervico-facial a été réalisé le 27 janvier 2016 à la 

polyclinique de Riaumont. 

Différentes acquisitions ont été effectuées, tout d’abord sans injection puis avec injection 

veineuse d’un produit de contraste iodé. 

Les coupes étudiées confirment l’absence d’une ou plusieurs racines résiduelles au niveau 

de la 37. On ne note aucune anomalie morphologique ou structurale de l’os spongieux voisin 

de l’alvéole ni des corticales du canal du nerf alvéolaire inférieur (figures 57 et 58). 

On observe de nombreux artefacts dus aux reconstitutions dentaires. 
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Figure 57 : coupe scanographique axiale située au niveau du tiers cervical radiculaire (a) et coupe axiale 

dentascan située au tiers apical mettant en avant l'absence de racine résiduelle au sein de l'alvéole dentaire 

ainsi que la présence d'artefact (a) (Polyclinique de Riaumont). 

 

Figure 58 : coupes scanographiques frontale (a) et sagittale oblique (b) au niveau de l'alvéole de 37 

démontrant l'absence d'anomalie au niveau des os spongieux et alvéolaire (*) et du nerf alvéolaire inférieur 

(↑) (Polyclinique du Riaumont). 

 

Des ganglions sous maxillaires et jugulo-carotidiens bilatéraux sont remarqués d’une 

taille inférieure ou proche du centimètre, sans que ceux-ci puissent sembler suspects.  

Pour conclure, aucune anomalie structurale n’est décelée dans le secteur mandibulaire 

gauche, que ce soit au niveau des tissus durs ou des tissus mous. 

 

3.1.5.3. Imagerie par résonnance magnétique (IRM) 

 

Cet examen a été effectué le 16 février 2016 à la Polyclinique de Riaumont. Le scanner 
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effectué antérieurement n’ayant présenté aucune anomalie des tissus durs et des tissus mous, 

l’IRM est effectuée. C’est un examen de choix permettant d’analyser les tissus mous grâce 

à la mise en évidence de la répartition de l’eau et des graisses au sein de l’organisme. Cela 

va permettre d’objectiver l’étendue de la lésion ainsi que sa composition sans être invasif.  

Plusieurs séquences ont été réalisées, tout d’abord une séquence T1 axiale et coronale, 

puis une T2 axiale, coronale et sagittale puis une séquence de diffusion et enfin, une séquence 

T1 avec injection de gadolinium (Gd) dans les trois plans de l’espace FS (voir 

2.7.1.2 Examens paracliniques – L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) pour un 

rappel des principes d’interprétation) (figures 59 et 60). 

 

 

Figure 59 : coupes axiales en T2 sans injection (a) et en T1 avec injection de Gadolinium (b) au niveau de la 

lésion permettant d'observer le grand axe ( | ) et les contours réguliers de la lésions ( □ ) ainsi qu'un 

artefact dû aux reconstitutions dentaires (→) (Polyclinique du Riaumont). 

 

Figure 60 : coupes frontale (a) et sagittale (b) en T1 avec injection de Gadolinium situées au niveau de la 

lésion permettant d'observer les dimensions de la lésion mais aussi son étendue au niveau de l'avéole (b) 

(Polyclinique du Riaumont). 
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La masse est estimée à 17x11mm en coupe sagittale, 19x10mm en coupe axiale et 

13x12mm en coupe coronale ; ses contours sont réguliers. Ici, le signal est isointense en T1 

et hyperintense en T2, donc la lésion n’est pas riche en graisse ou en protéines mais est 

majoritairement constituée d’eau. 

En ce qui concerne les éléments adjacents, le canal du nerf alvéolaire inférieur est à 

distance de la masse et son aspect ne semble guère modifié. Les corticales sont intactes, les 

glandes parotidienne et mandibulaire gauches présentent un aspect normal tout comme les 

muscles géniens. 

 

3.2. Biopsie 

 

3.2.1. Acte opératoire 

 

Suite à l'examen ORL, il est décidé d'effectuer une panendoscopie (« examen 

endoscopiquee permettant d’examiner la muqueuse des voies aéorodigestives supérieures », 

« Dictionnaire médical de l’Académie de Médecine ») sous anesthésie générale permettant 

l'examen de la cavité buccale mais aussi de l'oropharynx et du pharyngolarynx afin 

d'observer d'éventuelles lésions associées. Cet examen est réalisé par le service d'ORL de 

Chirurgie Cervico-Faciale de l’hôpital Claude Huriez le 17 février par le Docteur Bénédicte 

RYSMAN assistée du Docteur Jean-Marie LANGLOIS. 

Lors de l'intervention, la lésion est décrite comme « bourgeonnante, non-adhérente à l'os, 

saignant au contact et d'un diamètre d'environ deux centimètres ». 

L'examen de l'oropharynx ainsi que celui du pharyngolarynx ne présentent aucune anomalie 

particulière. Il en est de même en ce qui concerne la palpation des ganglions de la zone 

cervicale. 

La biopsie est effectuée afin d'établir le diagnostic, notamment pour évaluer le 

caractère malin ou non de la lésion. 

 

3.2.2. Analyse du prélèvement 

 

Le prélèvement transmis au service d'Anatomie et Cytologie Pathologiques mesure 

3x4 mm et sera analysé de deux manières différentes : une étude microscopique et une étude 

immunohistochimique. L'hypothèse d'un carcinome (tumeurs des tissus épithéliaux (peau, 

muqueuse, « Dictionnaire médical de l’Académie de Médecine ») ou d'un lymphome 

(tumeur des tissus lymphoïdes, « Dictionnaire médical de l’Académie de Médecine ») est 

posée. 

L'étude microscopique du prélèvement met en exergue le caractère ulcéré de la lésion, 
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composé d'un tissu de granulation très vascularisé sur lequel repose un matériel fibrino-

hémorragique et leucocytaire. 

L'étude immunohistochimique est effectuée grâce à l'utilisation de différents anticorps 

sélectionnés en fonction des hypothèses diagnostiques. Ici trois types d'anticorps furent 

utilisés : 

- des anticorps anti-ERG : il y a un marquage des cellules endothéliales donc la mise en 

évidence de la composante vasculaire. 

- des anticorps anti-cytokératine AE1/AE3 : on note une absence de marquage ; ces anticorps 

sont utilisés pour la mise en évidence de carcinomes épithéliaux 

- des anticorps anti-MIB : ils donnent un index de prolifération cellulaire, ici on notera le 

marquage de quelques lymphocytes. 

La biopsie conclut l'absence de prolifération tumorale maligne au niveau du 

prélèvement en décrivant l'aspect d'un tissu de granulation ou d'un bourgeon charnu ulcéré. 

 

3.3. Actes opératoires 

 

L’intervention d’une durée de 30 minutes fut réalisée au sein du service d’ORL du 

CHRU de Lille sous anesthésie générale le 16 mars 2016 par le Docteur Coralie 

LACHERETZ et le Docteur Jean Marie LANGLOIS. Elle a pour but l’exérèse du bourgeon 

charnu post-extractionnel situé en regard de l’alvéole vide la dent n°37, deuxième molaire 

mandibulaire gauche (figure 61).  

La patiente est installée en décubitus dorsale sous anesthésie générale, intubée par voie 

orotrachéale puis le tamponnement pharyngé postérieur est posé.  

Figure 61 : photographie pré-opératoire : est observé le volume qu’occupe la lésion 

au niveau de l’alvéole de la deuxième molaire mandibulaire gauche ainsi que son 

aspect polylobé. (Docteur LACHERETZ et Docteur LANGLOIS, service ORL CHRU 

Lille). 
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Le site opératoire est désinfecté à l’aide de povidone iodée en deux étapes : tout 

d’abord en exobucal avec un badigeonnage cutané avec la solution dermique puis un 

badigeonnage endobuccal avec la solution pour bain de bouche. Ensuite un champ stérile 

tête et cou est posé afin d’isoler le champ opératoire.  

Pour commencer, l’infiltration au total de deux cartouches d’articaïne adrénalinée à 

1/200 000ème est réalisée, répartie sur toute la zone postérieure du secteur trois pour 

plusieurs raisons. En per opératoire, cela permettra de diminuer le saignement mais aussi 

d’éviter l’augmentation du rythme cardiaque et de la pression artérielle et ainsi de diminuer 

les risques cardiaques. En post opératoire, l’infiltration de solution analgésique contribuera 

à atténuer les douleurs du patient. 

Ensuite vient l’exérèse du bourgeon charnu grâce à une lame monopolaire en 

utilisation « dissection » (figure 62). Celui-ci est tracté par un fil qui met ainsi en évidence 

les limites et permet une dissection avec 5 mm de marge dans le but d’éliminer la totalité du 

tissu pathologique. L’exérèse est réalisée en une seule pièce opératoire (figures 63 et 64). 

  

Figure 62 : exérèse du bourgeon au bistouri monopolaire (Docteur LACHERETZ et 

Docteur LANGLOIS, service ORL CHRU Lille). 

Figure 63 : pièce opératoire entière en vue de sa transmission pour analyse 

anatomopathologique. Une différence d’aspect entre les 2 parties de la lésion, la 

partie alvéolaire et la partie muqueuse polylobulée est observée (Docteur 

LACHERETZ et Docteur LANGLOIS, service ORL CHRU Lille). 
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Un curetage osseux léger du fond de la cavité alvéolaire est réalisé à l’aide d’une 

curette double d’Hemingway, suivi d’une régularisation des contours alvéolaires avec une 

fraise boule diamantée sans irrigation (figure 65). Celle-ci permet de nécroser les fragments 

de tissus résiduels et adhérents. Puis, vient la régularisation osseuse à proprement parler avec 

l’utilisation d’une fraise boule en carbure de tungstène sous irrigation pour éviter les épines 

et autres sources d’irritation mais aussi pour avoir assez de tissu pour permettre un 

recouvrement complet du site via un lambeau. 

Dans un troisième temps opératoire, le lambeau de recouvrement est mis en place. Pour 

ce faire, deux incisions de décharge vestibulaires et en trapèze, l’une mésiale et l’autre 

distale, ont été réalisées de part et d’autre du site d’exérèse pour permettre l’obtention d’un 

lambeau vestibulaire de laxité suffisante pour recouvrir le site. Les sites hémorragiques 

Figure 65 : curetage de l'alvéole et régularisation osseuse 

(Docteur LACHERETZ et Docteur LANGLOIS, service 

ORL CHRU Lille). 

Figure 64 : site opératoire suite à l'exérèse (Docteur LACHERETZ et Docteur 

LANGLOIS, service ORL CHRU Lille). 
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persistants ont été électrocoagulés grâce à l’utilisation d’une pince bipolaire ; un matériel 

hémostatique (Gelita-spon®) est ensuite mis en place dans la cavité alvéolaire. Enfin, le 

lambeau vestibulaire est tracté et suturé avec la berge linguale fixe de façon hermétique par 

fil de Vicryl 3.0 (polyglactine 910 tressé, résorbable) (figure 66).  

 

 

L’hémostase est obtenue rapidement et sans difficultés particulières. 

Le tamponnement pharyngé postérieur est alors retiré et la patiente réveillée. 

 

3.4. Suites opératoires 

 

La patiente a été revue à son réveil pour, notamment, vérifier la sensibilité linguale. 

En effet, le nerf lingual étant proche de la lésion, le risque principal -en dehors du risque 

hémorragique- est une atteinte de ce nerf à type d’anesthésie, d’hypoesthésie ou de 

paresthésie. Ici, la patiente a présenté une paresthésie de la moitié gauche de la langue. 

Madame a été informée qu’il fallait attendre et observer l’évolution de cette paresthésie. Pour 

rappel, l’Académie de Médecine définit la paresthésie comme une « sensation subjective 

pénible, voire douloureuse, variée, comparée habituellement à des fourmillements, des 

picotements, des engourdissements, à type de constriction localisée ou de marche sur du 

coton, etc. » (« Dictionnaire médical de l’Académie de Médecine »). 

Les suites immédiates simples ont autorisé une sortie le jour même. 

Les consignes post opératoires suivantes ont été transmises à l’écrit à l’attention de la 

patiente : 

- une alimentation molle et froide pendant 48h ; 

- le respect de l’ordonnance prescrite ;  

- l’éviction du tabac pendant la période de cicatrisation qui varie d’une semaine à 10 

jours. 

Figure 66 : lambeau suturé (Docteur LACHERETZ et Docteur LANGLOIS, service 

ORL CHRU Lille). 
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L’ordonnance comprenait :  

- des antibiotiques : Amoxicilline, 1g deux fois par jour pendant 7 jours ; 

- des anti-inflammatoires prescrits par l’anesthésiste : Prednisolone 60mg par jour 

pendant 3 jours ; 

- un bain de bouche sans alcool : Chlorhexidine jusqu’à cicatrisation ; 

- une brosse à dent chirurgicale 15/100. 

Une consultation de contrôle est prévue à J+8, soit le jeudi 24 mars après-midi, avec 

le Docteur LANGLOIS. 

A J+1 et J+2, la patiente est contactée par téléphone par le service d’ORL afin « d’évaluer 

l’état post opératoire ». La patiente évalue sa douleur à 2 sur 10 sur l’échelle analogique de 

la douleur à J+1, puis elle présente une absence de douleur à J+2 ; les antalgiques de niveau 

1 prescrits ont été pris. 

Madame n’a pas présenté de nausées, vomissements, vertiges, saignement ou tout autre 

problème médical après son retour au domicile. 

 

3.5. Résultats anatomo-pathologiques 

 

Le fragment prélevé est remis au service d’anatomopathologie. Ce prélèvement 

mesure 1,5 centimètres. 

Le compte rendu de l’examen microscopique révèle en surface un « revêtement 

malpighien, abrasé par endroits ». Le chorion sous-jacent est décrit comme étant « densifié, 

fibreux, et il est le siège d’un infiltrat inflammatoire polymorphe à prédominance d’éléments 

lymphoplasmocytaires et de polynucléaires ». 

L’examen relève aussi la présence de vaisseaux ectasiques ( se dit d’un « vaisseau ou d’un 

organe creux présentant une dilatation anormale » « Dictionnaire médical de l’Académie de 

Médecine ») ainsi que de fibroblastes. 

La conclusion du service d’anatomopathologie est que le fragment possède l’aspect 

d’un granulome pyogénique.  

 

3.6. Surveillance 

 

Lors du rendez-vous de contrôle effectué à J+8, les résultats anatomopathologiques 

n’avaient pas encore été portés à la connaissance du Docteur LANGLOIS ni de la patiente. 

Cependant, en bouche, la cicatrisation était en cours, les consignes post-opératoires avaient 

été respectées, l’hygiène était correcte. Les paresthésies étaient encore présentes. 
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Un appel téléphonique est effectué mi-avril dans le but de prendre connaissance de 

l’évolution et de planifier un rendez-vous de contrôle. La patiente fait état ce jour d’une 

légère inquiétude quant aux paresthésies au niveau de la langue. Un rendez-vous est planifié 

le 1er juin 2016 mais il sera annulé par la patiente pour des raisons personnelles. 

Finalement, le rendez-vous eu lieu le 20 février 2017. 

Lors des questions posées sur l’opération et ses suites, Madame dit avoir été très 

satisfaite et être rassurée du caractère bénin de la lésion. Les suites opératoires se sont bien 

déroulées, sans douleurs ni complications, hormis les paresthésies au niveau de la langue. 

Elle note une amélioration à ce jour. 

Les attentes de la patiente concernent une réhabilitation du secteur où siégeait la lésion car 

Madame éprouve des difficultés à mastiquer. Elle nous fait aussi part de problèmes ne 

concernant pas la lésion :  

- des sensibilités au niveau de la première prémolaire maxillaire gauche (24) et de la 

deuxième molaire mandibulaire droite (47) ; 

- une gêne esthétique quant à l’incisive centrale maxillaire droite (11), car présentant 

une dyschromie et étant reconstituée par plusieurs composites, infiltrés pour certains.  

L’examen exobuccal ne relève aucun élément notable. 

L’examen endobuccal nous amène tout d’abord à regarder les muqueuses. Rien n’est décelé 

au niveau du plancher buccal et de la langue. Cependant, nous pouvons apercevoir au niveau 

de la crête alvéolaire, en lieu et place des première et deuxième molaires mandibulaires 

gauches (36-37), une cicatrice rappelant la suture (figure 67). De plus, des traces de morsures 

sont décelées au niveau jugal. 



 

102 
 

 

Figure 67 : photographie centrée sur la zone postérieure du secteur mandibulaire gauche montrant la 

présence d'un trait de cicatrisation. 

 

Le parodonte présente une inflammation gingivale au niveau du bloc incisivo-canin 

mandibulaire, en vestibulaire et en lingual ; du tartre peut être observé dans ces mêmes zones 

ainsi qu’en vestibulaire des premières et deuxièmes molaires maxillaires droites et gauches 

et en lingual de la deuxième molaire mandibulaire droite. 

Le plan de bouche (figure 68) présente les dents absentes ainsi que l’état dentaire lors de 

cette consultation. Des photographies endobuccales sont également réalisées (figures 69, 70, 

71, 72 et 73).  
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Figure 69 : photographie endobuccale présentant les maxillaires en occlusion ; on observe l'absence d'une 

incisive mandibulaire ainsi que la présence de plaque dans ce secteur. La dyschromie de l’incisive centrale 

maxillaire droite (11) relevée par la patiente est nettement observable. 

Figure 68 : Plan de bouche lors de la visite de contrôle. Les amalgames des première et seconde 

prémolaires maxillaires droite (14, 15) sont fracturés et une reprise de carie est observable en distal de la 

seconde prémolaire maxillaire gauche (24) (Logiciel CS Trophy Gestion).  
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Figure 70 : photographie endobuccale présentant les secteurs maxillaire et mandibulaire droits en 

occlusion ; on observe la présence de plaque et de tartre, principalement dans le secteur des molaires 

maxillaires, mais aussi de nombreuses reconstitutions. 

 

 

Figure 71 : photographie endobuccale présentant les secteurs maxillaire et mandibulaire gauches en 

occlusion ; on observe l’absence des molaires mandibulaires ainsi que la présence de plaque et de tartre, 

notamment dans le secteur des molaires maxillaires. 
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Figure 72 : photographie endobuccale en vue occlusale des secteurs maxillaires droit et gauche ; on observe 

de nombreuses reconstitutions, principalement en postérieur mais aussi au niveau de l’incisive centrale 

maxillaire droite (11).  

 

Figure 73 : photographie endobuccale en vue occlusale des secteurs mandibulaires droit et gauche 

permettant d’observer l’absence de molaires à gauche ainsi que d’une incisive, la présence de tartre en 

lingual du bloc incisivo-canin et des reconstitutions dans le secteur prémolo-molaire droit. 
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Une radiographie panoramique est réalisée ce jour (figure 74), on y observe une 

cicatrisation osseuse au niveau du site 37, de même que de nombreuses reconstitutions et 

plusieurs traitements endodontiques. 

 

Figure 74 : radiographie panoramique montrant les nombreuses reconstitutions observées en bouche ainsi 

que plusieurs traitements endodontiques ; l'os en regard de la lésion présente un aspect satisfaisant (Service 

d’Odontologie, CHRU de Lille). 

 

La cicatrisation muqueuse tout comme l’aspect de l’os alvéolaire du site sont satisfaisants 

et la réhabilitation prothétique peut être envisagée. 

L’ensemble des soins (11, 24, 14, 15, 47) seront effectués en ville par la patiente.  

 

3.7. Discussion 

 

3.7.1. Epulis granulomatosa : 

 

3.7.1.1. Présentation 

 

Lors de nos recherches sur le granulome pyogénique, nous avons quelques fois relevé 

cette locution et, compte tenu de sa définition la plus classique, il convient d’en aborder ici 

l’existence. 

La locution « épulis granulomatosa » est utilisée par certains auteurs pour définir une tumeur 

hyperplasique de tissu de granulation se développant dans une alvéole post-extractionelle. 

Neville et al. (2009), par exemple, parlent d’une lésion « ressemblant à un granulome 

pyogénique » et qui serait une réaction du tissu de granulation à des séquestres osseux au 

sein de l’alvéole dentaire.  
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Cette définition semble correspondre à la lésion retrouvée chez notre patiente, hormis peut-

être ces séquestres osseux qui n’ont pu être mis en valeur lors d’examens radiologiques ou 

histologiques (voir 3.1.5. Consultation dentaire – Examens radiologiques et 3.5. Résultats 

anatomo-pathologiques). 

Ghadimi et al. (2015) présentent le cas d’un épulis granulomatosa apparaissant deux 

mois après une extraction et qui est excisé au laser diode. L’étude histologique montre en 

profondeur des zones d’os trabéculaire et de matrice ostéoïde. Cette présence n’est pas sans 

rappeler la description du fibrome ossifiant périphérique (voir 2.8.2. Diagnostics 

différentiels – Fibrome ossifiant périphérique). 

 

3.7.1.2. Un diagnostic différentiel ? 

 

La question se pose donc de savoir si considérer l’épulis granulomatosa comme un 

diagnostic différentiel du granulome pyogénique est correct, ou s’il s’agit « simplement » 

d’une forme particulière. 

Citons le cas de l’épulis gravidique comme référence car, lui aussi, interroge sur sa nature 

exacte entre diagnostic différentiel et cas particulier (voir 2.8.1. Diagnostics différentiels – 

Un cas particulier : l’épulis gravidique). Certains auteurs le considèrent comme un diagnostic 

différentiel du granulome pyogénique parce que son étiologie, son comportement et sa prise 

en charge lui sont propres. Pour Leong & Seng (1998), l’épulis granulomatosa est lui aussi 

une lésion différente car il est exclusivement présent au niveau d’une alvéole dentaire 

contrairement au granulome pyogénique qui peut être retrouvé à de nombreux endroits (voir 

2.1. Généralités). 

La question est donc de savoir si cette localisation particulière suffit à le considérer comme 

un diagnostic différentiel. Nous pouvons estimer que se référer exclusivement à cette 

localisation pour définir la lésion semblerait exagéré, car toute localisation pourrait de ce fait 

dénommer un granulome pyogénique qui lui serait propre. 

En se basant sur la définition faite par Neville et al. (2009) qui supputent le rôle des 

séquestres osseux, et en l’extrapolant, ces résidus pourraient être une condition sine qua non 

à la dénomination « épulis granulomatosa ».  

La découverte de tissu osseux au sein du cas présenté par Ghadimi et al. (2015) pourrait 

ouvrir de nouvelles perspectives d’études sur la lésion. Ainsi, il serait intéressant de 

déterminer si ces tissus sont formés par l’épulis granulomatosa ou s’ils proviennent de l’os 

alvéolaire (les séquestres osseux à l’origine de la lésion ?) et sont donc présents dans la coupe 

par l’excision. De ce fait, plusieurs hypothèses s’offrent à nous : 

- Si ces tissus osseux s’avéraient être néoformés par la lésion, nous pourrions proposer 

une hypothèse sur la nature de l’épulis granulomatosa, qui ne serait plus un 

« granulome pyogénique de l’alvéole dentaire » mais qui pourrait être plus complexe, 

granulome pyogénique et/ou fibrome ossifiant périphérique. Cette hypothèse n’est 

pas sans rappeler une supposée voie d’évolution évoquée précédemment (voir 2.10.1 
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Evolution – Evolution en cas de non-intervention). 

- Si les tissus osseux s’avéraient provenir de l’alvéole, par fracture de celle-ci lors de 

l’extraction, et s’ils étaient incorporés à la lésion suite au développement de celle-ci, 

ces éléments ne permettraient alors que de supposer l’étiologie de la lésion. Ils 

pourraient aussi provenir des rebords osseux lors de l’excision, hypothèse moins 

probable compte tenu de leur localisation en profondeur. 

Quant à l’absence de tissus osseux pour le cas clinique que nous rapportons, les explications 

peuvent être, par exemple, que la lésion en est tout simplement exempte ou que les zones 

analysées par le pathologiste n’en présentaient pas. Ainsi, les séquestres osseux pour justifier 

de cette dénomination « épulis granulomatosa » ne nous semblent pas suffisantes car, à 

première vue, soit ils corroborent une hypothèse sur l’évolution du granulome pyogénique, 

soit ils sont des éléments étiologiques. 

Cependant, en dehors de cette analyse, nous sommes en droit de nous questionner sur 

le bien-fondé de se référer au granulome pyogénique pour introduire et discuter de la lésion 

présentée ici. Nous sommes d’avis que oui car, l’épulis granulomatosa est une lésion peu 

documentée et lorsqu’elle est abordée, elle est inéluctablement rattachée au granulome 

pyogénique. De plus, si nous nous référons à l’analyse du service d’anatomo-pathologie, 

c’est en ces termes que la lésion est décrite dans le compte rendu. 

 

3.7.2. La prescription d’antibiotiques 

 

Précédemment, nous avons vu que suite à la chirurgie d’exérèse, la patiente avait eu 

une prescription d’antibiotiques (confère 3.4. Suites opératoires). Or, antérieurement, le 

recours aux antibiotiques était loin d’être systématique pour les auteurs (2.9.8. Traitements 

– Les prescriptions post-opératoires).   

L’utilisation des antibiotiques est de plus en plus remise en question face à 

l’augmentation des bactéries multi-résistantes. En 2014, l’agence nationale de sécurité du 

médicament et des produits de santé (ANSM) a publié un rapport sur la consommation 

d’antibiotiques en France entre 2000 et 2013 (ANSM, 2014), et il apparait que la France est 

grande consommatrice en comparaison du reste de l’Europe ou des Etats-Unis. Cette grande 

consommation est jugée « très préoccupante », notamment car elle participe au 

développement des bactéries multi-résistantes responsables, selon l’institut de veille 

sanitaire (Colomb-Cotinat et al., 2015), de 158 000 infections en 2012 en France, pour 

12 000 décès associés. Le rapport de l’ANSM de 2017 traitant de l’évolution des 

consommations d’antibiotiques en France entre 2000 et 2015 (ANSM, 2017) révèle que 42% 

des prescriptions en ville se rapportent à des affections ORL. 

Les recommandations de l’ANSM portant sur la prescription d’antibiotiques en 

pratique bucco-dentaire (« Prescription des antibiotiques en odontologie et stomatologie », 

2011) ne conseillent pas d’antibiothérapie curative (la lésion n’est pas infectieuse, pour 

rappel voir 2.3. Pathogénie) ni d’antibioprophylaxie pour l’exérèse des pseudotumeurs de la 
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muqueuse buccale mais celle-ci est préconisée pour les chirurgies osseuses.  

Dans notre cas, la régularisation osseuse (voir 3.3. Actes opératoires) en vue d’éliminer 

toute source d’irritation qui pourrait être à l’origine, à la fois du développement de la lésion 

(voir 2.3. Pathogénie) mais aussi d’une récurrence (voir 2.10.2.3. Evolution – Les causes de 

récidives) a motivé la prescription d’antibiotiques suite à l’exérèse. 

 

3.7.3. La paresthésie linguale 

 

Suite à l’opération d’excision, la patiente a rapporté des paresthésies linguales au 

niveau du côté gauche de la langue (pour rappel, se référer aux points 3.4. Suites opératoires 

et 3.6. Surveillance).  

 

3.7.3.1. Les causes 

 

Les principales causes de lésions du nerf lingual sont relevés par Carles et al. (2014) 

dans leur revue de littérature ; ainsi la première cause est l’extraction de la troisième molaire 

mandibulaire, puis vient l’anesthésie locale et pour finir l’ostéotomie. De plus, aucun 

examen ne permet de le visualiser, la mise en valeur de son trajet se fera via dissection 

anatomique. Prenons par exemple le cas d’une extraction de molaire mandibulaire pour 

détailler les risques encourus par le nerf lingual. Dans leur thèse portant sur le diagnostic des 

douleurs neuropathiques en odontologie, Cappeau & Robin (2013) rappellent que de 

nombreux actes opératoires lors de l’avulsion peuvent conduire à la lésion du nerf lingual : 

l’anesthésie (par lésion directe, par compression ou par toxicité de l’anesthésiant), 

l’utilisation des instruments (dérapage lors de la syndesmotomie ou d’une séparation de 

racines), la fracture du pan lingual ou encore lors d’une suture (prise du pan lingual).  

De plus, divers auteurs ont étudié les variations du trajet du nerf lingual et, même si la 

réalisation et les résultats varient entre les études, nombreux sont ceux qui insistent sur le 

caractère vulnérable de ce nerf lors d’actes oraux (Behnia et al., 2000 ; Al-Amery et al., 

2016).  

Dans notre cas, même si nous le voulions, il serait impossible de déterminer les causes 

de lésion du nerf lingual compte tenu de la multiplicité des actes réalisés (anesthésie locale, 

suture, utilisation de l’écarteur, pièce à main etc.).  

 

3.7.3.2. La prise en charge 

 

Notre patiente avait été informée, dès son réveil, qu’il fallait attendre et suivre 

l’évolution de ces paresthésies (voir 3.4. Suites opératoires). 
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Une revue Cochrane (Coulthard et al., 2014) rappelle que ces lésions s’améliorent 

généralement sous huit semaines et qu’au bout de six mois, elles sont considérées comme 

permanentes. Cette revue s’est penchée sur l’efficacité des traitements proposés suite à la 

lésion accidentelle du nerf alvéolaire inférieur ou lingual. Ils ont relevé de nombreuses 

modalités qu’ils ont classées en 4 catégories : 

- La prise en charge chirurgical,  

- Le traitement au laser à faible intensité pour traiter des pertes de sensation partielle,  

- Les traitements avec prise de médicaments (antiépileptiques, antidépresseurs et les 

analgésiques), 

- Les thérapies cognitivo-comportementale, de relaxation, l'hypnose. 

Leurs résultats stipulent que seules deux études incluses existent, portant toutes deux sur 

l’utilisation du laser à faible intensité et que les effets sont comparables au placebo. 

Lors de la visite de contrôle, presque un an après l’exérèse, notre patiente avait noté une 

nette amélioration de ses symptômes mais pas une disparition complète (voir 3.4. Suites 

opératoires et 3.6. Surveillance).  
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4. Conclusions 

 

Bien que la lésion soit bénigne, la vitesse de développement et ses causes de survenue 

peuvent être source d’inquiétude pour le patient. L’étiologie du granulome pyogénique reste 

bien souvent indéterminée mais il conviendra de toujours rechercher la cause probable de 

développement et, si possible, de l’éliminer. Il est essentiel de se souvenir que l’hygiène 

bucco-dentaire est un élément clef dans cette prise en charge.  

Même si le traitement de premier ordre demeure la gestion chirurgicale, les solutions 

alternatives sont nombreuses et variées et confèrent une certaine adaptabilité face à cette 

lésion. De constantes recherches dans ce domaine tendent encore à les diversifier. Avant tout 

traitement, il sera important de détailler les différentes modalités qui s’offrent au patient et 

notamment les risques encourus par chacune d’entre elle. 

Cette lésion peut être prise en charge par le chirurgien-dentiste omnipraticien dans la 

majorité des cas mais le support d’une analyse anatomopathologique reste essentiel pour 

établir un diagnostic correct. Il ne faut cependant pas oublier qu’il peut parfois s’avérer 

préférable d’adresser le patient pour une prise en charge spécialisée voire même hospitalière : 

état du patient, volume, localisation, récurrence, modalité de traitement.  

Malgré tout, des mystères subsistent autour de cette lésion. Bien que de nouvelles 

découvertes soient régulièrement faites, chacune d’elle apporte son lot d’hypothèses et de 

perspectives d’étude. Ainsi, la nature exacte de la lésion et sa pathogénie ne sont pas encore 

clairement établies et demeurent le sujet de ces recherches. En apprendre davantage sur cette 

lésion pourrait permettre de comprendre des mécanismes jusqu’ici incompris concernant 

d’autres pathologies ou certains processus physiologiques.  

Alors que Patrice et al. déclaraient, en 1991, au sujet du granulome pyogénique que le 

caractère « si banale fait qu’il est rarement l’objet de recherches », ces dernières années sont 

venues le contredire avec un regain d’intérêt pour la compréhension de son développement 

et de sa nature. En ce sens, Vassilopoulos et al , en 2011, concluaient dans leur étude que, 

par la présence de protéines « supposément impliquées dans les voies angiogéniques, le 

granulome pyogénique pouvait être considéré comme un exemple unique, in vivo, pour 

l'étude de l'angiogenèse inflammatoire ». Et ce ne sont pas des auteurs tels que Groesser et 

al. (2015), Lim et al. (2015) ou Van Steensel (2016) qui, ayant travaillé sur les mutations des 

proto-oncogènes RAS et BRAF, contrediront les potentiels de recherche sur le granulome 

pyogénique. 
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Thèse d’exercice : Chir. Dent. : Lille 2 : Année 2017 – N°: 

Granulome pyogénique : de l’étude d’un cas / HENRY Antoine. - p.134 : ill. 86 ; réf. 

197. 

Domaines : Pathologie buccodentaire ; Chirurgie buccale. 

Mots clés Rameau: Botryomycome – Epidémiologie ;  Botryomycome – Etiologie ; 

Muqueuse orale – Maladies ; Muqueuse orale – Histologie. 

Mots clés  FMeSH: Granulome pyogénique – imagerie diagnostique ; Granulome 

pyogénique – thérapie ; Granulome pyogénique – chirurgie ; Revue de la littérature ; 

Présentation de cas. 

Résumé de la thèse : 

Le granulome pyogénique est une lésion bénigne du derme pouvant être retrouvée sur l’ensemble 

des surfaces cutanées et muqueuses. Typiquement, cette lésion présentera une forme pédiculée, 

une consistance souple, un aspect nodulaire, une couleur rouge et aura une tendance 

hémorragique. Majoritairement retrouvé chez la femme autour de la troisième décennie, sa nature 

et, de ce fait, sa pathogénie, sont complexes et demeurent le sujet de bien d’interrogations. Face 

à cette lésion à forte composante vasculaire, il sera essentiel de procéder à des examens 

complémentaires. L'IRM, en raison de son excellent contraste des tissus mous, permettra de 

dévoiler toute son étendue afin d’appréhender, au mieux, la prise en charge. Cependant, le 

diagnostic ne saura être clairement établi qu’au travers d’une analyse histologique. De 

nombreuses modalités de traitement s’offrent au praticien qui, en fonction du cas, devra faire le 

choix d’adopter une gestion chirurgicale ou non-chirurgicale. Bien que l’excision chirurgicale 

demeure le mode opératoire privilégié dans la cavité buccale, les modalités non-chirurgicales sont 

en constante évolution, notamment avec l’utilisation de lasers et le développement de thérapies 

systémiques. 

Afin d’illustrer au mieux nos propos, nous présenterons le cas d’une patiente ayant consulté le 

secteur des Urgences du service d'odontologie du CHRU de Lille le 9 février 2016 suite à 

l’apparition d’un bourgeonnement muqueux au niveau du site d’extraction de la 37.  
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