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1. Introduction

Les infections sexuellement transmissibles (IST), sont un groupe de
maladies infectieuses bactériennes, virales, fongiques et parasitaires. Elles se
transmettent essentiellement ou exclusivement par voie sexuelle. Elles sont tres
différentes tant dans leur expression clinique et les complications qu’elles

peuvent entrainer, que dans leur traitement.

Depuis le début des années 2000, une recrudescence importante de
toutes les IST est observée, a lI'exception du VIH. Elles représentent un
probléme de santé publique majeur, puisqu’elles peuvent avoir de graves
conséquences sur la santé. Certaines d’entre elles peuvent provoquer des

grossesses extra-utérines, la stérilité, ou encore mettre en jeu le pronostic vital.

Les IST touchent toutes les catégories sociales, tous les ages et tous les

types d’orientation sexuelle, bien qu’il y ait des communautés plus a risque.
Parmi la trentaine d’'IST, 8 ont des manifestations buccales :

- la gonococcie,

- les infections a chlamydia trachomatis,

- la syphilis,

- la donovanose,

- le papillomavirus humain (HPV),

- le virus herpes simplex 2 (HSV-2),

- le virus herpes humain de type 8 (HHV 8),

- le virus de 'immunodéficience humaine (VIH).

Le chirurgien-dentiste est en premiere ligne pour détecter les
manifestations buccales des IST et joue donc un r6le primordial dans leur
dépistage. Il doit connaitre les caractéristiques de ces maladies et les Iésions
gu’elles peuvent engendrer. En tant que personnel soignant, le chirurgien-
dentiste doit réaliser 'accompagnement au dépistage et la prise en charge
bucco-dentaire. (1) (2) (3) (4)

[14]



2. Caractéristiques des IST bactériennes

2.1 La gonococcie

La gonococcie ou gonorrhée est une IST causée par la bactérie Neisseria
gonorrhoeae. Sa transmission se fait par contact sexuel ou par transmission
verticale lors de I'accouchement. Dans le cas d’une prise en charge tardive, des
complications locorégionales et néonatales graves peuvent survenir. Un

dépistage et un traitement précoces sont donc primordiaux.

2.1.1 Epidémiologie

Selon ['Organisation mondiale de la Santé (OMS), le nombre de
nouveaux cas de gonococcies, dans le monde chaque année, était estimé a 78
millions en 2016. (4) En France, le réseau RésIST (Réseau de Surveillance des
Infections Sexuellement Transmissibles) enregistre une recrudescence des
gonococcies depuis 2004. (1) Certains groupes populationnels sont plus
touchés. Notamment, les HSH (Homme ayant des rapports Sexuels avec des
Hommes) qui représentent environ 68% des cas. Leur nombre a doublé entre
2014 et 2016. (Annexe 1) (5) D’autre part, la classe d’age la plus touchée est la
population jeune (20-29 ans). (Annexe 2)

2.1.2 Signes généraux

La période d'incubation est silencieuse et contagieuse, elle varie en
moyenne entre 1 et 7 jours. Les signes cliniques sont essentiellement génitaux
mais des lésions anales, pharyngées ou buccales peuvent étre retrouvées. Les
manifestations cliniques sont fréquentes chez 'homme, alors que l'infection est

asymptomatique dans 70% des cas chez la femme. (6)

[15]



Tableau 1 : Manifestations cliniques et complications les plus fréquentes de la

gonococcie.
Manifestations cliniques Complications possibles
Homme - Urétrite aigué (bralure - Orchi-épididymite
urinaire) (inflammation de
- Prostatite aigué (douleur I'épididyme)
pelvienne et urinaire) - Stérilité
Femme - Cervicite (inflammation - Salpingite (inflammation des
du col utérin) trompes)
- Urétrite aigué - Grossesse extra-utérine
- Stérilité

Lorsque des complications surviennent, I'état général se dégrade. Le
patient présente un état fébrile et des adénopathies satellites, le reste de

I'examen clinique est normal.

L’infection peut dégénérer en septicémie gonococcique subaigué, surtout
chez la femme. Le tableau clinique associe alors une fieévre, des arthralgies et
des manifestations cutanées (pustules lenticulaires entourées d'un halo

érythémateux en regard des articulations).

2.1.3 Signes buccaux

b

La gonococcie a portage pharyngé est fréqguente, mais est
asymptomatique dans 90% des cas. (7) Elle peut étre isolée ou associée a une
gonococcie a localisation génitale. L'association des deux sites est estimée
entre 8 et 20% des cas d’infections gonococciques. Lors d'un portage
pharyngé, une pharyngite ou encore une amygdalite peuvent survenir.
L’amygdalite gonococcique se manifeste par des amygdales volumineuses et

rouges avec un écoulement purulent. (8)

Environ 20% des patients ayant une pharyngite gonococcique ont aussi

une atteinte buccale. Les symptémes possibles sont :

- une gingivite érythémateuse et cedémateuse associée a des sensations de

brilure,

[16]




- une stomatite gonococcique (Figure 1) caractérisée par des érosions et des
ulcérations peu spécifigues de la muqueuse buccale. Les lésions sont
généralement localisées a la gencive, mais peuvent aussi se manifester au
niveau de la muqueuse vestibulaire. Les ulcérations ont un fond recouvert d'un

enduit pseudo-membraneux jaune-grisatre et un pourtour érythémateux. (9)

Figure 1 : Stomatite gonococcigue buccale : érosion jaunatre du fond du
vestibule.

Source : Kuffer et al.

2.1.4 Traitement

Un traitement adapté conduit a une guérison rapide. Le partenaire doit
étre pris en charge de facon concomitante. Sans traitement, les risques

d'évolution vers une stérilité irréversible sont trés importants. (10)

Une antibiothérapie devra étre mise en place. Le chirurgien-dentiste
adressera le patient & son médecin généraliste ou a un gynécologue qui
prescriront le traitement. D’aprés les recommandations de 'OMS, (11) (12) le
traitement de référence pour les infections gonococciques oropharyngées est
une association de ceftriaxone et d’azithromycine en dose unique. Les lésions

buccales disparaitront a la suite de I'antibiothérapie.

[17]



2.2 La syphilis

La syphilis vénérienne est causée par la bactérie Treponema pallidum.
Elle se transmet par voie sexuelle et par transmission materno-foetale. La
pathologie évolue d’'une maniére chronique. Il existe une classification clinique
représentant 3 stades (syphilis primaire, syphilis secondaire, syphilis tertiaire) et
une classification thérapeutique (syphilis précoce et tardive). La syphilis est
précoce lorsqu’elle évolue depuis moins d’'un an, a partir du premier jour du
chancre, sinon elle est tardive. Au stade précoce, la maladie est plus

contagieuse, mais répond mieux aux traitements.

2.2.1 Epidémiologie

Selon 'OMS, le nombre de nouveaux cas de syphilis, dans le
monde chaque année, était de 6 millions en 2016. (13) En France, la syphilis a
guasiment disparu dans les années 90 et a été retirée de la liste des maladies a
déclaration obligatoire. La surveillance se fait dorénavant par le réseau
sentinelle RésIST. Cependant, depuis le début des années 2000, une
recrudescence importante est observée. L’augmentation est plus importante
chez les HSH. Entre 2013 et 2015, leur nombre a augmenté de 56%. Les HSH
représentent 80% des cas diagnostiqués. Chez les hommes, les 20-49 ans
représentent la classe d’age la plus touchée, alors que chez les femmes ce sont

les moins de 29 ans. (Annexe 3 et 4) (1)

2.2.2 Signes géneéraux

e La syphilis primaire

La syphilis primaire est caractérisee par un chancre au point
d’inoculation. Il apparait entre 10 et 90 jours aprés la contamination, avec une

moyenne de 3 semaines. Il est retrouvé principalement sur les muqueuses des
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organes ano-génitaux. Une localisation extra-génitale est aussi possible au

niveau buccal, pharyngé et cutané (main).

Des adénopathies satellites apparaissent quelques jours apres le
chancre. Elles sont non inflammatoires, indolores, dures et mobiles. En fonction
de la localisation du chancre, elles sont inguinales ou cervicales. Elles forment
un groupe unilatéral de 4 a 5 ganglions, dont un prédomine par sa taille. Parfois,
une seule adénopathie volumineuse est présente. Les adénopathies persistent

longtemps apres ce stade, dans certains cas jusqu’a 2 ans. (14) (15)

Le chancre cicatrise spontanément en 3 a 5 semaines. La personne n’est

pas alors guérie, mais entre en phase de latence.

e La syphilis secondaire

La syphilis est le plus souvent diagnostiquée a la période secondaire. Elle
débute en moyenne 2 mois aprés l'inoculation. Elle survient chez environ un
tiers des patients non traités au stade primaire. Cette phase persiste 1 a 2 ans
en I'absence de traitement. Le stade secondaire se caractérise par la survenue
successive de manifestations cutanéo-muqueuses polymorphes, entrecoupées
de périodes de latence. Ces phases asymptomatiques peuvent durer quelques

semaines a quelques mois. Les lésions sont dues a la dissémination des

tréponemes.

Les différentes manifestations cutanées possibles lors de la syphilis
secondaire sont :

- La roséole syphilitique ou premiere floraison, qui est la premiere

manifestation cutanée. (Figure 2)

Figure 2 : Roséole syphilitigue.

Source : Campana F, et al. (16)
[19]



Il s’agit d’'une éruption maculeuse discréte, passant souvent inapercue.
Les macules mesurent 5 a 10 mm de diametre. Elles sont roses pales, planes,
non prurigineuses, non squameuses et ont des bords réguliers. Les macules
sont situées au niveau du cou, du tronc et a la racine des membres respectant

le visage. La roséole disparait spontanément au bout d’1 a 2 mois.

-Les syphilides papuleuses ou deuxiéme floraison. Ce sont des
manifestations cutanées de la syphilis secondaire survenant plus tardivement.
(Figure 3)

Figure 3 : Syphilides papuleuses des paumes.

Source : Cribier B et Battistella M. (17)

Elles surviennent 2 & 4 mois aprés l'inoculation. Les lésions sont des
papules rouges cuivrées, polymorphes, indurées, non prurigineuses et
squameuses. Elles peuvent devenir ulcéreuses voire nécrotiques. Une fine
desquamation péri Iésionnelle dite « collerette de Biett » est évocatrice, mais
non constante et peu spécifique. Les lésions siégent par dizaines ou par
centaines sur le visage, le tronc, au niveau génital, et aussi au niveau des plis
palmo-plantaires. Les atteintes des commissures labiales, des sillons naso-
géniens et du sillon mentonnier, sont également possibles. Ces lésions sont trés
contagieuses. Elles persistent de 1 a 6 mois et il peut y avoir une récidive dans

les mois qui suivent.

A ces manifestations cutanées, s’associent de facon inconstante d’autres
signes cliniques. lls sont souvent discrets, parfois séveres. Les signes
possibles sont :

o syndrome pseudo-grippal (fievre, courbatures, asthénie, anorexie,

céphalées, paleur) ;
[20]



o micropolyadénopathie  symétrique  dans tous les territoires
ganglionnaires ;

o hépatosplénomégalie (10% des cas) ;

o glomérulonéphrite (affection des reins) ;

o polyarthralgie ;

o syndrome méningé ;

o atteinte ophtalmique ;

o alopécie sous forme de plaques de 2 & 4 cm.

e La syphilis tertiaire

Lorsque la syphilis n'est pas traitée durant les stades précédents, le
stade tertiaire peut apparaitre 3 a 15 ans apres le chancre. Il est aujourd’hui
rarissime. Cette phase est marquée par diverses complications.

Ces complications peuvent étre :

-cardiovasculaires,

-neurologiques : neurosyphilis pouvant survenir aussi au stade
secondaire,

-cutanéo-muqueuses : lésions chroniques localisées apparaissant,
nommeées « gommes syphilitiques ». Ce sont des nodules rouges foncés,
ulcérés, indolores, de 1 & 3 cm de diametre. Ces gommes sont a l'origine d’un

délabrement muqueux et osseux.

e La co-infection VIH-Syphilis

Lorsque la syphilis est diagnostiquée, un test de dépistage du VIH doit
étre réalisé, en raison de la fréquence élevée des infections mixtes. En 2016,
les co-infections VIH-Syphilis étaient de 12% chez les hétérosexuels et de 35%
chez les HSH. (5) Les lésions syphilitiques, ainsi que celles des autres IST,
rompent les barrieres protectrices que constituent la peau et les muqueuses. Le

risque de contamination par le VIH est alors augmenté.
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2.2.3 Signes buccaux

Les atteintes buccales peuvent se rencontrer au cours de toutes les
étapes de la maladie. Il existe différents types de lésions en fonction du stade
de la maladie. (9)

e La syphilis primaire (Figure 4 et 5)

Figure 4 : Chancre de la syphilis primaire sur la |évre inférieure et la lévre
supérieure.

Source : Vano-Galvan S, Ma D-L. (18)

Figure 5 : Chancre de la syphilis primaire sur la face dorsale de la langue.

Source : Staines K, Sloan P. (19)

La syphilis primaire se traduit principalement par un chancre au niveau
du site d’inoculation. La Iésion est généralement unique. La cavité buccale est le
deuxiéme site d’infection le plus fréquent, apres le site génital. Le chancre
buccal représente 40% a 70% des chancres extra-génitaux. (20)

Ce chancre se caractérise par une érosion superficielle, ou parfois par
une ulcération, souvent indolore. Il atteint son développement maximal aprés 2
[22]



semaines d’évolution, puis régresse spontanément en 3 a 5 semaines.
L’adénopathie persiste plus longtemps, parfois jusqu’a 2 ans. La Iésion mesure
entre 5 et 20 mm de diametre, elle est réguliére, bien limitée, ronde ou ovalaire.
Elle est lisse parfois fibrineuse, son fond est rosé et propre. Elle est
accompagnée parfois d’'un halo périphérique érythémateux. Elle présente une
induration cartilagineuse superficielle, se traduisant par I'impossibilité de plisser
entre deux doigts la surface de l'ulcération. Cela est un signe évocateur du
chancre. Certains chancres sont atypiques, ils ont une taille variable ou leurs

bords sont irréguliers.

Le plus souvent, le chancre buccal est situé au niveau des lévres, de la
langue, ou encore des amygdales (ou il peut étre confondu avec une angine). Il
peut siéger au niveau gingival mais cela est rare et difficile a diagnostiquer car

I'induration est masquée.

e La syphilis secondaire

A ce stade, la syphilis est trés contagieuse. Les lésions buccales
nommeées syphilides, sont souvent multiples, généralement indolores et de
formes diverses. Elles peuvent étre opalines, érythémateuses, hypertrophiques
ou papulo-maculeuses voire papulo-ulcéreuses. Les lésions débutantes sont
superficielles. Plus tard, elles s’infiltrent et peuvent s’ulcérer. Ces lésions

buccales ont tendance a guérir spontanément et a récidiver.

Les différents types de syphilides sont :

o Lessyphilides érythémateuses (Figure 6).

Figure 6 : Syphilis secondaire linquale : plagues érythémateuses en « prairie
fauchée ».

Source : Campana F, et al. (16)
[23]
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Ce sont les premiéres a apparaitre, elles adoptent une forme ronde,
maculaire de 0.5 a 1 cm de diamétre. Elles peuvent siéger sur I'ensemble de la
muqueuse buccale. Au niveau lingual, l'aspect peut rappeler la langue
géographique. Sur le dos de la langue, elles forment des plaques ayant un
aspect de « prairie fauchée ». Ces syphilides peuvent étre petites et groupées,

ou bien peuvent s’étendre en large plaque sur le voile du palais et les piliers.

o Les syphilides érosives (Figure 7)

Ce sont des érosions a fond plat fibrineux de teinte gris jaunéatre. Elles se

différencient de I'aphte par 'absence de halo érythémateux et de douleur.

Figure 7 : Syphilis secondaire labiale : syphilides opalines.

Source : Cribier B et Battistella M. (17)

o Les syphilides végétantes (Figure 8).

Figure 8 : Syphilis secondaire linquale : Iésions végétantes.

Source : Picinin Safe D., Caetano M. (21)

Ce sont les plus rares. Elles sont légerement surélevées et

papillomateuses. L’aspect est semblable a un « dos de crapaud ».
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o Les syphilides papuleuses (Figure 9).

Figure 9 : Syphilis secondaire tardive, apules rythémateuses face dorsale de
la langue.

Source : M. Hertel, D. Matter, A. M. Schmidt-Westhausen, et al. (22)

Elles apparaissent tardivement. Ce sont des lésions infiltrées qui se
fissurent et se nécrosent. Cela engendre a terme une ulcération creusante, en

forme de cratére ou de fissure, nommeée syphilide papulo-ulcéreuse.

o Les syphilides opalines.

Elles sont semblables aux syphilides érythémateuses, mais présentent un

voile opalin ou blanchéatre a leur surface.

e La syphilis tertiaire

Les lésions cutanéo-muqueuses tertiaires sont faiblement contagieuses.
Ce stade est caractérisé par une gomme syphilitique qui présente différentes

formes : profonde ou superficielle.

La gomme profonde (Figure 10), se traduit par une masse ulcérée,

infiltrée, a évolution nécrosante.
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Figure 10 : Gomme syphilitigue palatine.

Source : Cherniak W, Silverman M. (23)

Elle peut siéger n'importe ou sur la muqueuse et peut s’étendre aux
muscles et aux os. La gomme finit par laisser place a une fibrose cicatricielle.
Ces cicatrices sont mutilantes et entrainent des perforations du palais, menant a
des communications bucco-nasales ou bucco-sinusiennes. Elles peuvent aussi

léser la luette, parfois jusqu’a son amputation.

La gomme superficielle, a une atteinte uniguement muqueuse. Elle
prend la forme de petites Iésions arciformes, groupées, nommées syphilides
tuberculeuses tertiaires. En grand nombre, elles peuvent se regrouper et

s’étendre en nappe mamelonnée et ulcérée.

Une glossite syphilitique aussi est possible. Elle se traduit par des
lésions inflammatoires chroniques en dorso-lingual, associées a des foyers de
nécroses et d’ulcérations. Lorsqu’elle atteint le plan musculaire, sa cicatrisation

laisse une fibrose rétractile donnant un aspect de langue « ficelée ».

e La syphilis et I'infection a virus VIH

Les deux pathologies ont un impact I'une sur l'autre. Le VIH affaiblit le
systeme immunitaire, les manifestations de la syphilis sont donc décuplées. Par
ailleurs, les stades secondaires et tertiaires se développent et surviennent plus

précocement.
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2.2.4 Traitement

Apres avoir établi le diagnostic, le chirurgien-dentiste adressera le patient
a des centres spécialisés de maladies infectieuses. En fonction du stade de la
maladie, une antibiothérapie sera mise en place. (Annexe 5) L’efficacité est
jugée par la disparition des signes cliniques et par le test VDRL. Ce test doit étre
négatif 1 an apres traitement si la syphilis est primaire, et deux ans apres si la

syphilis est secondaire. (24) (25)

Les lésions buccales disparaitront a la suite de I'antibiothérapie.

2.3 Les infections a chlamydia trachomatis

Chlamydia trachomatis est une bactérie trés répandue. En France, c’est
le principal agent bactérien responsable d’IST. Une transmission mere-enfant

est possible pendant 'accouchement.

Chlamydia trachomatis a 15 sérotypes, qui se classent en 3 groupes en
fonction du type d’infection. Les sérotypes de A a C entrainent le trachome
(infection oculaire). Les sérotypes de D a K sont responsables de conjonctivites,
d’infections urogénitales et du syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter (FLR).
Enfin, le sérotype L est responsable de I'IST nommée lymphogranulomatose
vénérienne (LGV). (26)

Seuls la lymphogranulomatose vénérienne et le syndrome de FLR
présentent des manifestations buccales et seront par la suite détaillés.

2.3.1 Epidémiologie

Selon 'OMS, le nombre de nouveaux cas d’infections a chlamydia
trachomatis, chagque année dans le monde, était de 131 millions en 2016. En
2012, le nombre d’infections uro-génitales a chlamydia trachomatis en France, a

été estimé a 77 000 cas. Depuis 2000, le réseau Rénachla enregistre une
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augmentation importante du nombre d’infections. (1) La proportion de femmes
ayant une infection a chlamydia trachomatis est nettement supérieure a celle
des hommes. Les classes d’age les plus touchées sont les 15-24 ans chez les

femmes et les 20-29 ans chez les hommes. (Annexe 6 et 7)

2.3.2 Syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter ou Arthrite

réactionnelle

Le syndrome FLR est une arthropathie survenant en réaction a une
infection. La bactérie chlamydia trachomatis fait partie des infections pouvant
provoquer cette arthrite réactionnelle. Le syndrome survient 2 a 4 semaines a la
suite de l'infection. Cela concerne seulement 1 a 3% des personnes infectées
par cette bactérie. (27) C’est une complication qui atteint presque uniquement

'homme jeune (sex-ratio 50/1).

2.3.2.1 Signes généraux (28)

Le syndrome associe le plus souvent une triade de symptémes : urétrite,
conjonctivite et polyarthrite des membres inférieurs. Cette triade est
accompagnée de signes généraux qui sont: fievre prolongée, asthénie,
myalgie, céphalées, perte de poids et syndrome inflammatoire. Le diagnostic est

généralement établi a partir du tableau clinique spécifique.

Il existe des manifestations cutanéo-muqueuses évocatrices qui
concernent 20% des cas. |l s’agit principalement d’érosions buccales et de
balanites érosives. Les autres signes sont des lésions palmo-plantaires, sous
forme de vésicules claires a base érythémateuse, évoluant vers des papules ou
pustules hyperkératosiques. Il y a parfois une évolution avec des épisodes

invalidants, des complications oculaires et cardiaques sérieuses.
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2.3.2.2 Signes buccaux

Les manifestations buccales peuvent siéger sur la langue, le palais, le

voile, la joue ou la gencive. Lors de leur apparition, des douleurs surviennent.

Figure 11 : Syndrome de Reiter : Iésions linguales.

Source : Marx R et Stern D (29)

Il peut étre décrit soit :

o des petites lésions pustulo-ulcéreuses d’aspect « aphtoide », a fond

blanc et a pourtour érythémateux, (Figure 11)

o des plaques érythémateuses dépapillées, surélevées ou parfois

érodées,

o des macules ou plagues rouges circulaires de tailles variables, bordées
par endroits d’un liseré blanchatre. Lorsque le liseré blanchatre se situe
sur le dos de la langue, la lésion ressemble a celle d’'une langue
géographique.

2.3.2.3 Traitement

Le chirurgien-dentiste adressera le patient a son médecin généraliste ou
a un gynécologue. Ces derniers pourront prescrire un AINS (kétoproféne 300mg
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par jour) et une antibiothérapie prolongée (doxycycline 200 mg par jour)
pendant trois mois. (30)

2.3.3 Lymphogranulomatose vénérienne (LGV)

La LGV est due aux sérotypes L de Chlamydia trachomatis. Elle est
endémique dans les régions tropicales. Depuis 2003, elle émerge dans de
nombreux pays développés, dont la France. Une contamination buccale est rare

mais possible par sexe oral.

2.3.3.1 Epidémiologie

En France, le nombre de cas de LGV augmente rapidement depuis 2010.
Une augmentation de 47% de nouveaux cas a été rapportée entre 2013 et
2015. (Annexe 8) La quasi-totalité des personnes touchées sont des HSH (prés
de 98% en 2015). La classe d’age la plus exposée est celle des 30 a 49 ans.
Les co-infections par le VIH sont trés fréquentes et concernent environ 76% des
cas de LGV en 2016. (5)

2.3.3.2 Signes généraux

L’incubation varie de 3 a 30 jours. Ensuite, la LGV évolue en trois phases

inconstantes :

o LGV primaire :

Une lésion cutanéo-muqueuse apparait au point d’inoculation. Elle peut
siéger au niveau geénital, anorectal ou bucco-pharyngé. Il s’agit d’une
inflammation localisée, accompagnée d’une petite papule ou pustule non
indurée, indolore, souvent érosive. La lésion se résorbe rapidement et peut

passer facilement inapercue.
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o LGV secondaire :

Elle débute 2 a 6 semaines apres les lésions primaires. Des signes
généraux apparaissent : fievre, frissons, malaises, myalgie, arthralgie, parfois
arthrite. Des adénopathies apparaissent unilatérales, douloureuses et fermes.
Elles peuvent devenir inflammatoires, s’ulcérer et possiblement entrainer un
écoulement purulent. La guérison spontanée est le plus souvent observée aprés

plusieurs mois.

o LGV tertiaire :

Survenant dans 5 % des cas non traités, elle apparait plusieurs années
aprés l'inoculation. Des complications séveres sont alors décrites : des Iésions

destructives, des fibroses, et des troubles du drainage lymphatique. (31) (32)

2.3.3.3 Signes buccaux

Seule la phase primaire comporte des manifestations buccales. La lésion
est localisée au point d’inoculation. Fréquemment au niveau de la langue ou
d’'une amygdale, elle se présente sous forme d’une papulo-pustule qui

s’ulcére. (Figure 12)

Figure 12 : Papule érythémateuse et érosive située au bord de la lévre
inférieure, causée par la LGV.

Source : Tchernev G, Salaro C, Carvalho Costa M, Patterson J. (33)
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Cette papulo-pustule est non indurée, souvent érosive, indolore et
disparait rapidement. Cette lésion généralement discrete, n’est pas décelée
dans la plupart des cas. Par la suite, apparait une adénopathie, elle se ramollit
en 2 a 3 semaines et se draine par des fistules multiples. Plus tard, une

inflammation des amygdales peut survenir.

2.3.3.4 Traitement

En cas de suspicion de LVG, le chirurgien-dentiste adressera le patient a
son médecin généraliste ou a un gynécologue. Ces derniers pourront mettre en
place une antibiothérapie (doxycycline 200mg par jour pendant 21 jours). Un
suivi continu est recommandé, jusqu’a ce que les symptomes aient disparu. (34)
(35) (36)

Pour les partenaires, il est recommandé que toute personne ayant eu un
contact sexuel dans les 60 jours, fasse un test de dépistage et recoive un

traitement complet contre la LGV.

2.4 La donovanose

La donovanose une maladie tropicale, causée par la bactérie Klebsiella

granulomatis. L'incubation moyenne est de moins de 50 jours. (37)

2.4.1 Epidémiologie

La donovanose est une maladie rare en Europe. Elle est généralement
observée de maniére sporadique en : Amérique du Sud, Caraibes, Afrique du
Sud, Australie et Inde. En France, elle touche principalement les voyageurs
mais aussi les habitants des Antilles et de la Guyane Francaise. La maladie est

deux fois plus fréquente chez 'homme que chez la femme. (38)
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2.4.2 Signes généraux

La donovanose provoque des ulcérations génitales (90% des cas). Elles
peuvent aussi étre inguinales, anales ou buccales. Des complications régionales
peuvent survenir sous forme d’hémorragies, de lymphoedemes génitaux ou de

carcinomes (0.25% des cas).

Le risque d'infection par le VIH et par d’autre IST est augmenté. Lorsque
la donovanose est diagnostiquée, un dépistage large des IST devra étre réalisé.
(39)

2.4.3 Signes buccaux

L’atteinte buccale est possible et est généralement couplée a des lésions
génitales. Elle se traduit d’abord par une ulcération ferme, indolore, rouge vif, a
fond propre granulomateux. L’ulcération est surélevée en plateau avec des
bordures en relief. (Figure 13) La Iésion saigne facilement. Au niveau gingival, la

lésion peut étre confondue avec une gingivite hyperplasique localisée.

Figure 13 : Ulcération de la levre inférieure chez une adolescente atteinte
de donovanose.

Ferreres JR., Marcoval J.et al. (40)
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Ensuite, elle peut s’étendre et devenir hypertrophique, avec un bord
irrégulier et surélevé. La Iésion peut se nécroser et devenir mutilante. Enfin, la

lésion devient sclérotique ou cicatricielle. (41)

2.4.4 Traitement

En cas de suspicion de donovanose, le chirurgien-dentiste adressera le
patient a son médecin généraliste ou a un gynécologue. lls prescriront une
antibiothérapie (érythromycine 2g par jour pendant 21 jours). Si les lésions n'ont
pas disparu au bout de six semaines, une biopsie devra étre effectuée pour

exclure un carcinome.

Toute personne ayant eu un contact sexuel avec le patient, dans les 40
jours avant [l'apparition des lésions cliniques, doit étre examinée et

éventuellement traitée. (42)
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3. Caractéristiques des IST virales

3.1 Le papillomavirus humain (HPV)

Le HPV appartient a la famille des virus Papillomaviridae. L’infection HPV
est responsable de Iésions cutanéo-muqueuses, le plus souvent bénignes. La
plupart du temps, [linfection est asymptomatique et le virus éliminé
spontanément par la mise en place d’'une réponse immunitaire efficace. Il existe
plus de 100 types de papillomavirus humains identifiés, parmi lesquels une
guarantaine d’'HPV muqueux étant sexuellement transmissibles. On distingue
deux sous-types de HPV sexuellement transmissibles, selon leur capacité a
induire une transformation maligne. Les HPV-HR (high risk) a haut risque
oncogeéne : principalement HPV16 et HPV18 (mais aussi HPV 31, 33, 45) et les
HPV-LR (low risk) a bas risque oncogéne : HPV 2, 4, 6, 11, 13 et 32.

3.1.1 Epidémiologie

Selon 'OMS, la prévalence d’'HPV chez la femme était de 291 millions,
en 2016. (4) La prévalence chez les hommes est plus faible que chez les
femmes. (43) (44)

Certaines régions du monde sont bien plus touchées, telles que I'Afrique
de I'Est ou la prévalence est estimée a 33%. En Europe de I'Ouest, la

prévalence est estimée a 9%. (45)

La population jeune est la plus touchée, (46) la prévalence diminue

nettement aprées 30 ans.

Les types d’'HPV les plus fréquents a I'’échelle mondiale sont ceux a haut

risque oncogene, 16 et 18. (45)
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3.1.2 Signes généraux

Les HPV-LR sont responsables des verrues et des condylomes bénins.
Les HPV-HR peuvent étre a lorigine de lésions précancéreuses ou
cancéreuses, pouvant se situer au niveau utérin, génital, anal ou ORL (oto-
rhino-laryngologique). (47) Le lien de causalité est aujourd’hui établi entre
l'infection persistante par HPV 16 et les cancers de la région oropharyngée
(carcinome épidermoide et carcinome verruqueux). Par ailleurs, en 2012, '|ARC
(International Agency for Research on Cancer) a estimé que HPV 16 faisait
partie des étiologies des cancers de la cavité buccale. (48) La proportion des
cancers de la cavité orale, en relation avec HPV 16, varie entre les différentes
études. (49) (50)

3.1.3 Signes buccaux

Les localisations cliniques orales, labiales, laryngées sont rares chez

limmunocompétent. (51)

Les lésions a HPV peuvent étre classées en deux groupes : les lésions

exophytiques et les lésions endophytiques.

3.1.3.1 Lésions buccales exophytiques a HPV

Il s’agit de lésions présentant un caractere papillomateux (dit « en chou-
fleur ») pouvant étre uniques ou multiples. Toute la muqueuse peut étre
touchée. Les formes multiples sont plus souvent retrouvées chez les
immunodéprimés. Le délai d’apparition aprés inoculation est trés variable, allant
de 3 mois a 2 ans. Il est important de préciser cette notion de délai, afin de
procéder a un dépistage large de I'entourage.
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o Le papillome

Figure 14 : Papillome de la langue

Source : Parent D. (52)

Le papillome est la plupart du temps lié¢ a HPV 6, 11 et 7. Il est localisé
préférentiellement sur le palais, la langue, les levres et les gencives, par ordre
d'importance décroissante. Cependant, tous les autres sites oraux peuvent étre

touchés.

Il s’agit d’'une masse exophytique, unique, non douloureuse, circonscrite
et pédiculée. Sa surface est hérissée de papilles de volumes variables. Les
papilles peuvent étre pointues ou arrondies, lui conférant un aspect de chou-
fleur. Sa couleur varie du rouge au rose ou méme blanc, en fonction du degré
de kératinisation. La lésion est indurée ou de consistance molle. Elle se
développe rapidement et peut mesurer de quelques millimétres a 1 cm

maximum. |l n’y a pas de transformation maligne. (Figure 14)

Dans les cas d’immunodéficiences, ou les lésions sont multiples, des

dizaines de papillomes sont dispersés sur la muqueuse.

(52) (53)
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o Lecondylome acuminé

Figure 15 : Condylome acuminé.

Source : Parent D. (52)

Il est aussi causé par les HPV 6, 7 ou 11. Le condylome acuminé est
considéré comme la plus fréquente des IST virales. Il est rarement retrouvé
dans la cavité buccale. Au niveau buccal, il est transmis principalement lors de
rapports sexuels oro-génitaux, mais aussi oro-oraux (partage de cuillére lors des

repas).

Le condylome acuminé est localisé préférentiellement au niveau du
palais, de la langue et de la muqueuse jugale, mais peut siéger aussi sur les
levres et les gencives. (Figure 15) Il se distingue cliniguement du papillome par
son caractéere sessile, ses plus grandes dimensions et par sa multiplicité. C’est
une lésion exophytique, indolore, rose ou blanche en fonction du degré de
kératinisation. Sa surface est hérissée de projections papillaires courtes,
arrondies ou pointues, lui donnant un aspect de chou-fleur ou de mdre. Les
lésions peuvent confluer en nappe. Elles peuvent atteindre 1 a 2 cm, souvent
associées a des éléments plus récents et donc plus petits. L’évolution du

condylome acuminé est bénigne. (54) (55)
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3.1.3.2 Lésions buccales endophytiques a HPV

Ces lésions ont, contrairement aux lésions précédentes, une surface

lisse, ou plus rarement micropapillaire.

o L'hyperplasie épithéliale focale (HEF)

Connue aussi sous le nom de maladie de Heck, 'HEF est une maladie
rare, sauf dans certaines populations d’Afrique et d’Amérique latine. Elle est
induite par HPV 13 et 32. Elle est retrouvée en trés grande partie chez I'enfant
et chez l'immunodéficient. Il semble qu’il y ait une prédilection familiale, la
transmission sexuelle n’est pas clairement établie. La guérison des lésions se

fait spontanément avec I'age et lorsque 'immunité est rétablie.

Figure 16 : Lésions d’hyperplasie épithéliale focale au niveau de la lévre
inférieure.

Source : Ghalayani P, Tavakoli P, Eftekhari M, Haghighi MA. (56)

Les lésions siegent surtout au niveau des muqueuses labiales, jugales et
linguales, moins souvent sur les gencives ou le reste des muqueuses buccales.
(Figure 16) Ce sont des papules aplaties ou des macules, ayant une surface
lisse et une teinte plus claire que la muqueuse voisine: rose, opaline,
blanchatre ou méme gris clair. Ces lésions sont indolores, pédiculées et
présentent une acanthose. Leur taille varie de 1 a 10 mm de diametre et elles

peuvent confluer par endroit. Lorsqu'on tracte la muqueuse, les papules
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disparaissent et ressurgissent au relachement. Le diagnostic de I'HEF se fait
tout d’abord par observation clinique et questionnement sur les antécédents
médicaux et I'origine ethnique. Il faut ensuite confirmer le diagnostic par biopsie
et examen anatomopathologique, pour écarter d’autres Iésions a HPV telles que
le condylome. Aucune évolution maligne n’a été constatée a partir de ce type de

|ésion.

o Lapapulose buwenoide (57) (58)

La papulose Bowenoide est une Iésion qui affecte généralement la peau
de la région ano-génitale. La premiére papulose buwenoide orale a été décrite

en 1989, et depuis seule une dizaine de cas a été mise en évidence.

Figure 17 : Papulose bowenoide chez un patient atteint du VIH.

Source : Rinaggio J, Glick M, Lambert WC. (57)

Il s’agit de Iésions endophytiques sous forme de papules plates. Elles
sont roses, violettes ou brunes. Leur diamétre varie de 0,2 a 3,5 cm. (Figure 17)
Le sujet présente des douleurs et des démangeaisons. L’évolution est bénigne.
Le diagnostic est déterminé par I'examen clinigue et par analyse

anatomopathologique.
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o Lecondylome plan

Figure 18 : Condylome plan solitaire de la mugueuse labiale chez un sujet
immunocompétent.

Source : Kuffer et al (9)

Cette lésion est tres peu connue et étudiée au niveau buccal. (Figure 18)
Elle se caractérise par des papules, plaques ou macules aplaties, lisses,
endophytiques et bien limitées. Sans préparation, elle est difficile a repérer.
Aprés application d’acide acétique dilué a 5 %, les lésions peuvent étre
objectivées en apparaissant blanches ou opales. Ces condylomes buccaux sont
en nombre chez les sujets immunodéprimés, ou unique chez des sujets

immunocompétents.

3.1.4 Traitement

Il n’existe pas de traitement curatif de HPV. Seule une prise en charge
locale des Iésions doit étre mise en place. Le traitement des Iésions orales sera
réalisé par le chirurgien-dentiste (cf partie 4.2.5). Des récurrences sont

possibles. La fréquence des récidives diminuent avec le temps.

Des vaccins sont aujourd’hui proposés aux jeunes femmes, avant le
début de leur vie sexuelle (Cervarix, Gardasil et Gardasil 9). lls protegent contre

la plupart des HPV.
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3.2 Le virus herpes simplex de type 2 (HSV-2)

L’HSV-2 fait partie de la famille des virus Herpesviridae regroupant 8
sérotypes. Il existe deux types d’herpes simplex qui sont le type 1 et le type 2.
Le type 1 survient souvent au cours de I'enfance et est transmis généralement
par la salive. L’'HSV-2 est principalement transmis par voie sexuelle, c’est une
IST chronique incurable. Classiguement, HSV-1 est responsable de l'infection
de la partie supérieure du corps (oro-faciale en particulier), et HSV-2 de la
région génitale. Cette distinction n'est pas absolue, car on peut isoler
freguemment HSV-1 dans des Iésions génitales, mais aussi plus rarement HSV-

2 dans des lésions oro-faciales. (59)

3.2.1 Epidémiologie

En 2012, une étude a estimé que 417 millions de personnes étaient
infectées par HSV-2 dans le monde. Ce nombre est en augmentation par
rapport a I'estimation faite en 2003. C’est en Afrique que la prévalence est la
plus élevée (30%). En Europe, elle représente 7%. La prévalence chez les

femmes est supérieure a celle des hommes. (60) (61)

3.2.2 Signes généraux

Lors de la primo-infection, dans 2/3 des cas, des symptomes surviennent
aprés 2 a 7 jours d’incubation. Cela se caractérise, généralement au niveau
ano-génital, par des lésions vésiculaires. Il peut y avoir aussi des signes
généraux tels que de la fievre, un malaise général, des myalgies et des

adénopathies.

Les lésions extra-génitales représentent 10 a 25% des cas. Les
principales localisations possibles sont : les doigts (par auto-inoculation) et la

bouche (primo-infection bipolaire). (62)
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Aprés un épisode initial d’herpes a HSV-2, les récidives sont courantes
mais pas systématiques. Les symptdomes sont souvent moins séveres. La

fréquence des poussées ultérieures diminue avec le temps.

D’autres formes cliniques plus rares peuvent survenir, telles que
'encéphalite herpétique, causée par une primo-infection ou une récurrence. Elle
se manifeste par de la fievre, des céphalées, des troubles du caractere et de la
mémoire ou des hallucinations. Elle peut évoluer vers un coma, puis vers le
déces.

Des études montrent une synergie entre le HSV-2 et le VIH. L’infection a
HSV-2 augmenterait le risque de contracter le VIH et inversement. De plus,
chez les personnes atteintes du VIH, [linfection a HSV-2 a souvent une
présentation plus sévere et les récidives sont plus fréquentes. Au stade du
SIDA, le HSV-2 peut entrainer des complications plus sérieuses, mais rares,
comme la méningo-encéphalite, I'cesophagite, I'hépatite, la pneumonie, la

nécrose de la rétine ou une infection disséminée. (63)

3.2.3 Signes buccaux

Les manifestations buccales de HSV-2 sont semblables a celles de HSV-
1, mais en beaucoup plus sévéres. Apres 2 a 7 jours d’incubation, une
dysphagie peut survenir accompagnée d’une gingivite érythémateuse
marginale aigle douloureuse. Des saignements gingivaux et une sialorrhée

sont possibles. (Figure 19

-

Figure 19 : Gingivite herpétique liée & HSV-2.

Source : George AK, Anil S. (64)
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Ensuite, survient une gingivostomatite, (Figure 20) avec de multiples
vésicules claires sur la muqueuse congestionnée. Les vésicules mesurent 1 a 2
mm et sont disposées en bouquet. Elles se rompent rapidement pour laisser
place a des érosions et ulcérations. Leur fond est plat fibrineux, gris-jaunétre,
entouré d’'une auréole érythémateuse. Certaines érosions peuvent confluer
formant des plaques érosives, plus étendues, a pourtour polycyclique. Le sieége
de ces lésions peut étre: la langue, le palais, les gencives, la muqueuse
buccale et les levres. Une adénopathie sous-mandibulaire ou sous-mentale est
fréquente. (9)

Figure 20 : Vésicules herpétiques

Source : Parent D. (52)

Des récurrences sont fréquentes. Tout d’abord, il y a une sensation de
cuisson et de prurit, ainsi que des picotements. Ensuite, une plague
érythémateuse apparait, précédant de quelques heures I'apparition de vésicules
en bouquet. Les vésicules confluent parfois en formant une bulle, puis se

rompent laissant place a une érosion suivie d'une crodte.

3.2.4 Traitement

Tout comme HSV-1, les traitements diminuent la durée et I'importance
des lésions, mais n’empéchent pas les récurrences. En I'absence de traitement,

une guérison spontanée survient au bout de 2 a 3 semaines. Lors de la primo-
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infection de 'HSV-2, le chirurgien-dentiste pourra prescrire de I'aciclovir ou bien
du valaciclovir durant 10 jours (posologie : cf partie 4.2.6). La précocité de la

prise médicamenteuse est nécessaire pour son efficacité.

Il N’y a pas de recommandation de traitement lors d’une récidive. Pour les
personnes ayant des récurrences fréquentes, (Six récurrences au moins par an)
un traitement antiviral préventif peut étre administré quotidiennement. Cela
permet de réduire la fréquence des récurrences. Apres un an de traitement, il
est recommandé de faire un arrét, afin de réévaluer la fréequence des récidives

et la nécessité du traitement préventif.

bY

Si la lésion est sévére, le patient sera adressé a un dermatologue-
vénérologue. Si le patient est au stade SIDA, ou en cas d’encéphalite
herpétique, le patient sera adressé en milieu hospitalier. Un traitement par
aciclovir en IV sera alors mis en place, jusqu’a la résolution des symptémes.
(65) (66)

3.3 Le virus herpes humain 8 (HHV-8)

HHV-8 est un autre sérotype de Herpesviridae. Sa transmission est
principalement sexuelle et salivaire. HHV-8 reste en général latent. Cependant,
lorsqu’il est associé a une immunodéficience, il peut induire un sarcome de
Kaposi. Les personnes contractant ce sarcome sont le plus souvent celles

atteintes du VIH, ou ayant des antécédents de transplantation.

3.3.1 Epidémiologie

La prévalence est trés variable d’une région du monde a l'autre. Elle est
de 1 a 5% en Europe de I'Ouest, mais elle atteint environ 50% en Afrique sub-
saharienne. (7) (67) HHV-8 est associé au développement du sarcome de
Kaposi. Une méta-analyse en 2018, a évalué l'incidence mondiale du sarcome
de Kaposi dans différents groupes de population. (68) L’incidence a été

estimée :
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- chez la population générale, a environ 1.53 pour 100 000 personnes,

bY

- chez les personnes infectées par le VIH, a environ 481 pour 100 000

personnes,

- chez les personnes ayant été transplantées, a environ 68 pour 100 000

personnes.

L’'incidence de ce sarcome est plus faible chez les femmes que chez les

hommes.

3.3.2 Signes généraux

Le sarcome de Kaposi est une tumeur a prolifération vasculaire affectant
la peau et des muqueuses. Il peut y avoir aussi une atteinte osseuse, digestive
et pulmonaire. Les lésions sont des nodules ou des plaques, violacées,
infiltrées. Ces lésions débutent préférentiellement au niveau des extrémités des
membres inférieurs. L’évolution du sarcome de Kaposi est variable. Les Iésions
peuvent rester asymptomatiques et indolores ou évoluer rapidement en
augmentant de volume. Cette tumeur peut aboutir & une défiguration, a un
dysfonctionnement des membres ou encore a des troubles de déglutition et de
respiration. Ce sarcome est parfois la premiére manifestation d’'une infection a

VIH non connue.

3.3.3 Signes buccaux

Le sarcome de Kaposi atteint frequemment la cavité buccale, avec pour
prédilection le palais dur et les gencives. Il peut aussi se manifester sur la
langue, le voile du palais et les joues. Les lésions débutantes sont des macules
ou des nappes violacées. Elles sont asymptomatiques. (Figure 21) Ces Iésions

uniques ou multiples, sont discretes et ne s’effacent pas a la pression.
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Figure 21 : Nappes violacées caractéristiques du sarcome de Kaposi chez un
patient HHV-8 non atteint par le VIH.

Source : Mohiuddin Wan G et al (69)

Ensuite, apparaissent des papules. Il y a une coalescence des macules,
formant des nodules de teinte rouge brunatre, pourpre ou violacée. lls sont
sessiles, voire pédiculés et mesurent quelques millimétres, a quelques

centimetres. (Figure 22)

Figure 22 : Lésions du sarcome de Kaposi d’un patient HHV8 non VIH. Nodules
violacés de la créte alvéolaire et du palais.

Source : Faden A, AlSheddi M, AlKindi M (70)

A un stade avancé, ce sont des masses tumorales végétantes de
plusieurs centimeétres, ulcérées et saignant facilement. (71) Il y a alors une
extension osseuse avec destruction, engendrant des mobilités dentaires et des

troubles fonctionnels. (72) Les complications buccales sont essentiellement :
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des douleurs, une dysphagie, des troubles de la mastication et une obstruction

respiratoire. La tumeur peut se surinfecter et méme provoquer une hémorragie.

3.3.4 Traitement

Afin d’obtenir une rémission, le traitement se base sur la levée de
'immunosuppression. Il faudra donc traiter les maladies concomitantes pouvant
majorer limmunosuppression, par exemple: le VIH ou les maladies

opportunistes a la suite d’'une greffe.

Le traitement des petites lésions de la maladie de Kaposi n’est justifié
que lorsqu’il y a une géne esthétique ou fonctionnelle. Une exérese chirurgicale

est alors réalisée.

Lorsque les lésions du sarcome de Kaposi sont étendues et infiltrantes,
un traitement systémique est mis en place. Les traitements entrepris sont une

radiothérapie ou une chimiothérapie.

3.4 Le virus de I'immunodéficience humaine (VIH)

Le virus de 'immunodéficience humaine ou VIH appartient a la famille
des rétrovirus. Il infecte et perturbe 'ensemble du systéme immunitaire. Il évolue
en trois stades : la primo-infection, la phase chronique et enfin le stade du
syndrome de I'immunodéficience acquise (SIDA). Le VIH se transmet par voie

sexuelle, sanguine et par transmission materno-fcetale.

3.4.1 Epidémiologie

Selon 'ONU, 36,7 millions de personnes étaient infectées par le VIH,
dans le monde en 2016. (73) Depuis 2010, les nouvelles infections par le VIH

ont diminué chez les adultes d’environ 11 %, passant de 1,9 a 1,7 million en
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2016. Chez les enfants, les nouvelles infections ont diminué de 47 % depuis
2010, passant d’environ 300 000 en 2010, & 160 000 en 2016.

En France, depuis 2004, le nombre de découvertes de séropositivité VIH
diminue globalement. En revanche, chez les HSH, ce nombre a augmenté
depuis 2004 et se stabilise depuis 2012.
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Figure 23 : Nombre de découvertes de séropositivité VIH par année entre 2003
et 2015 en France.

Source : INVS (1)

En 2015, 5925 personnes ont été diagnostiquées séropositives au VIH.
(Figure 23) Parmi les personnes ayant découvert leur séropositivité en 2015,
seules 30% étaient des femmes. La population la plus touchée est celle des
HSH, avec 43% de découvertes de séropositivité VIH en 2015.

3.4.2 Signes généraux

e Aprés une période d’incubation silencieuse de 2 a 3 semaines, une phase

aigué de primo-infection survient généralement. Un tableau d’allure grippale se

dessine alors : fievre prolongée, sueurs, asthénie, malaise général, arthralgies,
myalgies, céphalées, perte de poids. Des douleurs pharyngées sont fréquentes
ainsi qu’'une polyadénopathie. Dans 20% des cas, des signes neurologiques
surviennent, tels qu’'un syndrome meéningé ou des troubles du comportement.
Des diarrhées et une toux sont parfois décrites, ainsi que quelques cas

d’encéphalites.
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Dans 70% des cas, un érytheme généralisé est constate. Il prédomine le
tronc, les racines des membres et le cou. Il se traduit par des macules ou
papules rondes ou ovales, de quelques mm a 1 cm de diametre. La durée

d’éruption est en moyenne de 5 a 10 jours.

e Une longue phase chronique s’installe ensuite. Des adénopathies

généralisées sont fréquentes au niveau cervical, axillaire, sous-maxillaire et
occipital. Des perturbations hématologiqgues sont possibles : thrombopénie,
anémie et leucopénie. Des manifestations cutanéo-muqueuses non spécifiques
sont fréquentes. Cela peut se traduire par un zona, du psoriasis, une candidose
ou encore une dermite séborrhéique. Des symptdmes témoignant de I'évolution
de la pathologie surviennenttels que : l'altération de I'état général avec une

perte de poids, une fievre modérée constante et une diarrhée prolongée.

En I'absence de traitement antirétroviral ou si ce traitement est inefficace,
le patient infecté par le VIH développe le SIDA dans les 5 a 15 ans. Ce stade
regroupe un ensemble de manifestations opportunistes infectieuses ou
tumorales. Les patients ont généralement un taux de lymphocyte T CD4
inférieur & 200/mma3. (7)

3.4.3 Signes buccaux

Aprés 2 a 3 semaines d’incubation, au cours de la primo-infection, des
lésions buccales apparaissent, sous forme d’érosions ou parfois
d’'ulcérations « aphtoides ». Elles sont recouvertes par de la fibrine et entourées
d’'un halo érythémateux. Elles mesurent moins d’1 cm de diametre et peuvent

confluer.

Au cours de la phase chronique, de multiples manifestations buccales
d’origines fongiques, virales et bactériennes sont possibles. Celles-ci traduisent
la diminution de I'immunité lymphocytaire CD4. Ce sont des signes d’appels

précoces pouvant aider a diagnostiquer le VIH.

Sept lésions buccales ont été identifites comme présentant une

association frequente avec le VIH : (74)
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1. La candidose buccale (Figure 24)

Figure 24 : Candidose de la cavité buccale.

Source : Kinney R., Spach D. (75)

Il s’agit d’'une affection fongique, caractérisée par I'apparition d’'une

pigmentation blanchatre, détachable au grattage. La candidose peut étre:
- hyperplasique : plaque blanche ne s'enlevant pas au grattage ;

- érythémateuse : lésion plate siégeant sur le dos de la langue ou au
palais, pouvant varier du rose pale au rouge vif. Cette lésion donne une

sensation de brdlure ;

- pseudomembraneuse : Iésion caractérisée par un dépot blanc-jaunatre,
crémeux sur une muqueuse rouge ou normale, saignant lorsqu’on essuie

’enduit blanchéatre ;

- une perléche candidosique : lésion caractérisée par des fissures en

étoile a la commissure labiale.

2. L’érythéme gingival linéaire (Fiqure 25)

Figure 25 : Erythéme gingival linéaire.

Source : Reznik D. (75)
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L’érythéme gingival linéaire se manifeste par une bande érythémateuse
linéaire de 1 a 3 mm, réguliére, au niveau du bord gingival libre. Il est peut étre
localisé ou généralisé. Cette lésion est peu douloureuse et peut saigner

spontanément.

3. La gingivite ulcéro-nécrotigue liée au VIH

La gingivite ulcéro-nécrotique a une évolution rapide, elle est trés
douloureuse et empéche I'hygiéne et I'alimentation. Elle se caractérise par des
saignements spontanés fréquents et par une nécrose de la papille interdentaire,
pouvant laisser place a des cratéres. La gingivite peut s’étendre le long de la
gencive marginale. Les lésions sont recouvertes de pseudo-membranes jaune-
grisatres. Une forte halitose est détectée. Le patient a une altération de I'état

général, il présente des adénopathies et peut étre fébrile.

4. La parodontite ulcéro-nécrotique liée au VIH (Figure 26)

Figure 26 : Parodontite ulcéro-nécrotique localisée chez un patient au stade
SIDA.

Source : Kuffer et al. (9)

La parodontite ulcéro-nécrotique induit une destruction rapide du
parodonte superficiel et de I'os sous-jacent. Il y a une atteinte inflammatoire
sévere du parodonte et une perte d’attache rapide. Les papilles interdentaires
se neécrosent devenant des crateres. Les lésions sont excessivement
douloureuses et saignent trés facilement. En peu de temps, une mobilité
dentaire importante peut apparaitre et conduire a I'expulsion des dents, avec ou

sans séquestres 0SSeux.
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5. Leucoplasie orale chevelue (Fiqure 27)

Figure 27 : Leucoplasie orale chevelue.

Source : Reznik D. (75)

Cette lésion se manifeste par des stries verticales blanches ou grisétres,
unilatérales ou bilatérales. Elles peuvent confluer et former ainsi des plaques a
surfaces inégales mais non rugueuses. La Iésion siege le plus souvent sur le
bord de la langue, mais peut aussi s’étendre sur le dos ou la face ventrale de la
langue. 1l y a presque toujours une surinfection candidosique. Il n’'y a pas de

traitement pour cette lésion buccale, hormis le traitement rétroviral.

6. Lymphome non hodgkinien (LNH) (Figure 28)

Figure 28 : Lymphome non hodgkinien de la gencive mandibulaire.

Source : Epstein J, (76)

Le LNH est la premiére cause de déces des patients infectés par le VIH
(23% des déceés). (77) Il s’agit d’'un cancer a tres mauvais pronostic : moins de

20% de survie a 2 ans. La lésion est une masse exophytique localisée, de
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consistance molle, avec ou sans ulcérations. Son expansion est rapide, pouvant
infiltrer 'os sous-jacent. Les Iésions sont principalement retrouvées au niveau
des gencives, mais aussi du palais et du plancher buccal. Le risque de
contracter un LNH a cellule T est 15 fois plus élevé chez les personnes ayant le
SIDA que chez les individus sains. Ce risque est jusqu’a 400 fois plus éleve,

concernant les LHN a cellule B ayant un fort potentiel de malignité.

7. Sarcome de Kaposi

Le sarcome de Kaposi est la tumeur la plus fréequente, apres le lymphome
non hodgkinien, chez les patients atteints de VIH. Elle définit le passage au
stade SIDA dans 10 a 15% des cas. Le développement du sarcome de Kaposi
est causé par le virus de I'herpés HHV-8. (Cf partie 3.3) Il fait partie des

principales causes de déces des patients infectés par le VIH (10% des déces).

e D’autres |Iésions buccales sont associées au VIH :

Tableau 2 : Récapitulatif des répercussions buccales dues au VIH.

Source : Dossiers de I'ADF. (78)

Lésions buccales souvent associées Lésions buccales pouvant étre
au VIH associées au VIH
Infections virales (herpes, varicelle, zona, Infections bactériennes (syphilis)
HPV) Infections fongiques autres que la candidose
Aphtes Infections virales (cytomégalovirus)
Stomatite ulcéro-nécrotique Troubles neurologiques (paralysie faciale)

Atteinte salivaire (hyposialie, hypertrophie des
glandes salivaires principales)
Lésions hémorragiques dues a la

thrombopénie (purpura, pétéchies...)

e D’autres répercussions buccales sont possibles et dues aux

traitements du VIH :

Xérostomie, dysgueusie, ulcérations buccales, pigmentations brunes.

[54]




3.4.4 Traitement

Il existe aujourd’hui des antirétroviraux baissant la charge virale. lls
retardent et parfois méme empéchent I'apparition du stade SIDA. Un traitement
antirétroviral HAART doit étre mis en place le plus tét possible et doit étre pris a
vie. Il s’agit d’'une association de trois médicaments dont deux inhibiteurs
nucléosidiques de la transcriptase inverse (ex: ténofovir / emtricitabine ou
abacavir / lamivudine / zidovudine) associés a un inhibiteur non nucléosidique
(ex : névirapine ou rilpivirine) ou & un inhibiteur de protéase (ex : darunavir). Ces
traitements diminuent la fréquence des maladies opportunistes, dont celles

ayant des atteintes buccales.
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4. Le ROle du chirurgien-dentiste

4.1 Démarche diagnostique

4.1.1 L'interrogatoire et 'anamnése

L’interrogatoire est la premiére approche avec le patient. Il permet
d’apprécier le profil du patient, de recueillir des renseignements généraux et

d’analyser les informations recueillies pouvant aider au diagnostic :

- état civil : identité, age, sexe (a relier aux données épidémiologiques),

- profession (déplacement dans certaines régions du monde ou la

prévalence de certaines IST est plus importante),

- situation maritale (le risque de contracter une IST augmente avec le

nombre de partenaires),

- antécédents médicaux et chirurgicaux dont les antécédents d’IST,

- antécédents familiaux,

- état de santé général (pathologie actuelle ou symptdomes),

- traitements en cours,

- allergies,

- habitudes de vie: tabac, alcool, addiction, alimentation (certains

comportements tels que la prise d’héroine exposent a un risque plus

important de contamination par une IST).

Lors de l'entretien clinique, le motif de consultation sera a recueillir de
maniere détaillée. En cas de Iésions rapportées, de douleurs, ou de troubles
fonctionnels (saignements, brdlures, picotements), il faudra obtenir leur
description précise. Cette description comportera: la date d’apparition,
l'intensité, la durée, la localisation, les projections dans le reste du corps, la
nature, I'évolution, les symptémes associés et les répercussions sur I'état

général.
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4.1.2 L’examen clinique

L’examen clinique a pour but de mettre en évidence les signes obijectifs
de la maladie. Afin de poser un diagnostic de manifestations buccales liées a
une IST, le chirurgien-dentiste doit établir un examen complet et rigoureux. Un

schéma précis doit étre suivi :

- L’examen exo-buccal :

Il consiste a rechercher des tuméfactions, des adénopathies satellites ou

des lésions de la téte et du cou.

Il est important de demander si la personne présente des lésions sur
d’autres parties du corps, ou si elle en a présenté par le passé. Les lésions
cutanées dans des zones non intimes, telles que le tronc ou les bras (par
exemple : lors d’'une roséole syphilitique), pourront étre examinées, avec

I'accord au préalable du patient.

- L'examen endo-buccal :

Un examen minutieux de I'ensemble des muqueuses et des reliefs
osseux est nécessaire. L'examen endo-buccal se termine par un examen

dentaire et parodontal.

Lorsqu’'une lésion est décelée, une description précise sera faite.

D’abord, le type de lésion élémentaire sera décrit :

o érythéme : lésion rougeatre des téguments disparaissant a la vitro-
pression ;

o macule : tache rouge cutanée, disparaissant a la vitro-pression ;

o papule : élevure cutanée, de 1 a 3 mm de consistance solide, non-
résorbable a la pression ;

o plague : lésion pleine et surélevée de plus de 3 mm, résultant de la
coalescence de plusieurs papules ;

o nodule : masse ferme infiltrante, mesurant de 1 a quelques centimeétres ;

o Végétation: lésion proliférative circonscrite, exophytique, d'aspect
digitiforme ou mamelonné en forme de chou-fleur ;

o Vésicule : soulévement circonscrit de I'épiderme, formant une cloque de 1

a 7 mm de diamétre, emplie d’un liquide clair ;
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o eérosion : perte de substance superficielle ;
o ulcération: plaie creusante déterminant une perte de substance

douloureuse, entourée d’'une zone inflammatoire ;

Ensuite, il faut préciser la coloration, la souplesse, la localisation, la
forme, les limites, le fond, la taille, le nombre, le relief et si possible la date

d’apparition.

Ces observations cliniques de I'examen seront reportées a I'écrit. De plus
un ou plusieurs schémas des Iésions buccales pourront étre faits, afin d’étayer
les observations. (Figure 29) Ces schémas permettent aussi de communiquer
avec les autres professionnels de santé. Notamment, ils sont nécessaires pour

I'histopathologiste, en cas de biopsie.

Afin de suivre I'évolution des lésions, des photographies devront étre
prises. |l s’agit aussi d’'un bon moyen de communication. En effet, certaines
pathologies ont des Iésions qui disparaissent spontanément et rapidement. Les
photographies peuvent ainsi étre jointes aux professionnels de santé, qui

prendront en charge le patient.

- Les examens complémentaires :

Il est parfois nécessaire de compléter 'examen par :

o des radiographies ;
o des biopsies pour une analyse anatomopathologique ;

o un bilan biologique sanguin.

Les manifestations buccales sont plus ou moins marquées et pas
toujours spécifiques de I'IST. Cependant, en associant un examen clinique
détaillé, et la connaissance des lésions buccales ainsi que des symptomes
généraux évocateurs d’IST, le chirurgien-dentiste doit étre capable de s’orienter

vers un diagnostic d’IST.
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nom prénom né (e) le age date

Lévre et pourtour cutané
/‘"\

Lévre et gencive supérieure Lévre et gencive inférieure

Schéma central de la bouche

Vue latérale droite de la langue Vue latérale gauche de la langue

Plancher et muqueuse pelvilinguale J

\\ 5 /1

Ganglions cervicaux droits Ganglions cervicaux gauches

Figure 29 : Schémas a compléter des Iésions buccales

Source : Kuffer et al. (9)
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4.2 Dépistage et prise en charge des IST

4.2.1 L’annonce d’'une IST

En cas de suspicion d’une IST, le chirurgien-dentiste devra faire part au
patient de son hypothese diagnostique, sans étre alarmiste. Il devra expliquer
que des examens complémentaires sont indispensables, afin de confirmer ou

d’infirmer le diagnostic.

Le dépistage des IST peut étre conseillé et prescrit par le chirurgien-
dentiste en cas de suspicion d’une Iésion de la cavité orale (sérologie, analyse
anatomopathologique). Dés lors qu'un examen complémentaire est prescrit, il

incombe au prescripteur de réaliser 'annonce du diagnostic.

Cependant, dans sa pratique courante, le chirurgien-dentiste n’est pas
habitué a annoncer ce type de diagnostic. L'impact psychologique de I'annonce

d’'une IST a conséquences graves, telle que le VIH n’est pas a négliger.

L’annonce doit étre faite en entretien singulier, au cours d’une
consultation spécifique. 1l faut expliquer le résultat des examens avec des
termes simples. Les informations concernant la pathologie doivent étre données
progressivement et avec tact. Il est nécessaire de prendre du temps, d’étre a
I'écoute du patient. Le praticien doit étre capable d’aider le patient a formuler les
guestions qui le préoccupent et savoir y répondre : Quel est le traitement? Dois-

je voir un spécialiste ? Suis-je contagieux ?...

Il faut donner au patient les informations pour qu’il puisse étre
accompagné et pris en charge. Un courrier sera adressé au médecin généraliste
ou spécialiste (gynécologue, urologue, dermatologue-vénérologue, ORL,
spécialiste des maladies infectieuses). En cas d’urgence, en plus du courrier

envoye, il faudra contacter le médecin par téléphone.

Cependant, si le chirurgien-dentiste juge cela plus adéquat, il peut
d’emblée orienter le patient vers d’autres professionnels. Ces derniers
prescriront et réaliseront les examens de dépistage. En effet dans l'idéal, le

médecin qui annonce est celui qui connait le mieux le patient (médecin traitant)
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ou celui qui traite la pathologie diagnostiquée (gynécologue, urologue, ORL,

dermatologue-vénérologue, spécialiste des maladies infectieuses). (79) (80)
Le patient peut aussi étre orienté vers des centres tels que :

- le CeGIDD (Centre gratuit d'information, de dépistage et de diagnostic),
- le CPEF (Centre de planification et d’éducation familiale)

- le centre de PMI (Protection maternelle et infantile)

4.2.2 Prévention de I'entourage

Le patient porteur d’'une IST doit étre averti du risque de contamination de
son ou ses partenaires. Le patient bénéficie du secret médical, le chirurgien-
dentiste ne pourra donc pas contacter ces personnes. Aussi, il est important de
convaincre le patient de leur parler pour qu’ils réalisent un dépistage. De plus, le

port du préservatif est a préconiser pour éviter toute contamination.

Certaines IST ont une transmission orale possible. Le patient doit donc
étre informé du risque de transmission lors d’échange de boisson ou de

nourriture (par exemple : cuillere partagée entre parents et nourrisson). (80)

4.2.3 La gonococcie, les infections a chlamydia

trachomatis et la donovanose

En cas de suspicion de ces infections bactériennes, le chirurgien-dentiste
doit adresser le patient auprés de professionnels qualifiés pour leur dépistage et
leur prise en charge. L’accent doit étre porté sur la nécessité d’un dépistage
rapide, afin d’éviter les complications et les séquelles éventuelles. Un courrier
devra ensuite étre adressé a un meédecin généraliste, a un gynécologue, a un
urologue ou encore a un dermatologue-vénérologue. (11) Ces professionnels de
santé pourront effectuer les examens de dépistage et prescrire I'antibiothérapie.
(81)
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Les Iésions buccales disparaitront grace au traitement par antibiotique.
Un suivi régulier chez le chirurgien-dentiste devra étre mis en place afin de

dépister les éventuelles récidives.
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Tableau 3 : Récapitulatif de la gonococcie, des infections a chlamydia trachomatis et de la donovanose.

Gonococcie

Arthrite Réactionnelle

Lymphogranulomatose

vénérienne

Donovanose

Signes généraux

Femme : urétrite et

cervicite.

Homme : urétrite et

Urétrite,
conjonctivite,

polyarthrite.

Phase primaire : papules et
pustules cutanéo-muqueuses.

Phase secondaire : fievre,

myalgie, arthralgie,

adénopathies.

Lésions ano-génitales ou
buccales, évoluant en 4
stades :

1 : ulcération
granulomateuse ;

2 : Iésion hypertrophique ;

Signes buccaux

prostatite. o o o .
Phase tertiaire : I1ésions 3 : Iésion nécrotique ;
destructrices, fibroses, troubles | 4 : lésion sclérotique.
du drainage lymphatique.
Lésions débutantes
_ . ) discrétes et évoluant en 4
Amygdalite, Lésions pustulo-ulcéreuses,
stades :
Lésions au point d’inoculation : | 1 : ulcération

Gingivite érythémateuse,

Stomatite gonococcique

(érosions, ulcérations).

Plaques érythémateuses

dépapillées,

Macules rouges circulaires.

papulo-pustules, non indurées,

érosives, indolores.

granulomateuse, indolore
et saignant facilement ;

2 : Iésion hypertrophique ;
3 : Iésion nécrotique ;

4 : lésion sclérotique.

Traitement

Antibiothérapie

AINS et antibiothérapie

Antibiothérapie

Antibiothérapie

Réle du chirurgien-

dentiste

Orientation du patient et suivi régulier pour dépister les éventuelles récidives
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4.2.4 La syphilis

En cas de suspicion de syphilis, le chirurgien-dentiste pourra prescrire
une sérologie, afin de confirmer ou d’infirmer le diagnostic. (6) (7) L’étude
sérologique s’appuie sur I'association d’'un test non spécifique au tréponeme :
VDRL (Veneral Disease Research Laboratory) et d’'un test tréponémique :
TPHA (Treponema Pallidum Haemagglutination Assay) ou FTA (Fluorescent

Treponema Antibody absorption Test).

Ces tests seront négatifs avant I'apparition du chancre. Le premier test a
se positiver est le FTA au 5¢Me-7¢me jour du chancre. Puis le TPHA se positive
(10éme jour) et enfin le VDRL (15™¢ jour). Dans la majorité des cas, le TPHA et
le VDRL sont nécessaires et suffisants. En cas de forte suspicion clinique et de
sérologie négative, il faut répéter les tests aprés 1 a 2 semaines, car il peut

s’agir d’'une syphilis débutante.

Tableau 4 : Interprétation du TPHA et du VDRL :

Source : Dupin N., Farhi D. (82)

TPHA + TPHA -

VDRL+
- Syphilis active (15¢™¢ jour du chancre) | -Absence de tréponématose mais

présence d’une autre pathologie (FTA

-Tréponématose endémique active négative aussi)
-Tréponématose (syphilitique ou
endémique) récemment guérie

VDRL -
-Syphilis primaire précoce active (entre | -Absence de tréponématose
108me jour et 15 jour du chancre) -Syphilis récente avant le 10é™e jour
-Tréponématose guérie du chancre (inoculation < 1 mois)
-Syphilis secondaire -Syphilis traitée précocement et guérie

-Syphilis tertiaire
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Cette premiere sérologie oriente le diagnostic, d’autres sérologies seront
ensuite réalisées par les centres spécialisés de maladies infectieuses, afin de

préciser le statut exact du patient.

Le traitement par antibiothérapie sera ensuite mis en place, en fonction
du stade de la syphilis. Les lésions buccales disparaitront grace a
I'antibiothérapie. Un suivi régulier chez le chirurgien-dentiste devra étre réalisé,

afin de dépister les éventuelles récidives.

Tableau 5 : Récapitulatif de la syphilis

La syphilis

Signes généraux Evolution en 3 stades :
Stade primaire : aprés 10 a 90 jours, chancre unique au
point d’'inoculation, adénopathies.

Stade secondaire : Manifestations cutanéo-muqueuses :

- roséole syphilitique,

- syphilides secondaires.

Syndrome pseudo-grippal et adénopathies.

Stade tertiaire : complications cardiaques et neurologiques.

Gommes syphilitiques.

Signes buccaux Evolution en 3 stades :
Stade primaire : chancre unique, érosif ou ulcéreux, limité,

arrondi ou ovalaire, de 5 & 20mm de diamétre.
Stade secondaire : syphilides érythémateuses, opalines,

végétantes, érosives ou papuleuses.

Stade tertiaire : gommes syphilitiques.

Traitement Antibiothérapie

Réle du chirurgien- Sérologie : VRDL/TPHA

dentiste Orientation du patient

Suivi régulier pour dépister d’éventuelles récidives
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4.2.5 Le papillomavirus humain

4.2.5.1 Prise en charge des lésions a HPV-LR

Les lésions buccales a HPV-LR devront étre traitées par le chirurgien-
dentiste. Plusieurs traitements sont possibles. (66) Les traitements sont
identiques pour les papillomes, les condylomes acuminés, les HEF, les
condylomes plans et les papuloses bowenoides. Lorsque la Iésion est unique, le
traitement de choix est I'excision chirurgicale par bistouri a lame froide.
L’exérése compléte sera réalisée. Cette Iésion pourra étre envoyée pour une

analyse anatomopathologique, afin d’avoir un diagnostic définitif.

Si la lésion est étendue ou multiple, le traitement consistera en son
élimination au laser ou au bistouri électrique. Des masques chirurgicaux et une
forte aspiration devront alors étre utilisés. En effet, il y a un risque plus important
de contamination car les projections de particules virales sont nombreuses. Ces
techniques ont pour inconvénient de ne pas permettre une analyse

histopathologique.

La cryothérapie par azote liquide, ou I'application de topiques (acide
trichloracétique 80%) peuvent aussi étre envisagées. Ces traitements ne
permettront pas une analyse anatomopathologique pour poser un diagnostic
définitif.

o Emploi de I'acide trichloracétique 80% :

Il faut d’abord, laver au sérum physiologique et sécher la surface de la
lésion. Ensuite, appliquer I'acide sur la lésion a I'aide d’'un coton-tige. Aprés 90
secondes d’application, la Iésion aura une couleur blanche intense par brdlure
chimique. Enfin, terminer par un bain de bouche d’'un mélange d’eau et de
bicarbonate de sodium, afin de neutraliser le pH et éliminer les résidus acides.
Le processus est a répéter pour chacune des lésions. Il faudra réaliser une
application par semaine, pendant 3 semaines, pour obtenir la disparition des
lésions. (83) (84)
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Tableau 6 : Récapitulatif des lésions buccales a HPV-LR

Papillome Condylome HEF Papulose Condylome
acuminé Bowenoide plan
Caractéristiques Localisation de Localisation de Localisation de Localisation Localisation
o préférence : palais, | préférence : palais, préférence : variable variable
cliniques langue, joue langue, lévre, lévre, joue, langue
gencives
Multiple Multiple
Unique Multiple Unique sauf
Imma2cm 1mmalcm immunodéprimé
Immailcm 2mm a 3.5cm 1mmalcm
Exophytique Endophytique
Exophytique Endophytique Endophytique
Sessible Saillante et lisse
Pédiculé Papules plates Papule, macule
Aspect chou-fleur Indolore aplatie
Aspect chou-fleur Douleur et
Indolore démangeaison
Indolore
Virus
6,7 et 1l 6,7 et1l 13 et 32 Pas de données | Pas de données
Traitements
Exérése chirurgicale, laser, électrocautérisation, cryothérapie, topiques
Régression non oui oui non non
spontanée
Role du Elimination des Iésions buccales

chirurgien-dentiste

Orientation du patient

Suivi régulier pour dépister les éventuelles récidives
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Dans certains cas de HEF, I'abstention d’'un traitement est préconisée, si
les Iésions ne sont pas génantes, car il y a une rémission spontanée au bout de
2-3 ans. Le condylome acuminé régresse aussi spontanément. Cependant,
I'abstention d’un traitement n’est pas préconisée, a cause de son fort potentiel

de contamination.

Un suivi dentaire annuel devra ensuite étre réalisé pour intercepter les

potentielles récidives.

Une fois le diagnostic posé, le patient sera réorienté vers un
dermatologue-vénérologue ou un gynécologue, afin de prendre en charge les

éventuelles Iésions génitales et de réaliser un suivi.

4.2.5.2 Prise en charge des lésions a HPV-HR

HPV-16 est une des étiologies du cancer de la cavité buccale. Il peut étre

a l'origine de carcinomes épidermoides ou verruqueux.

Lorsqu’un patient est porteur du HPV-16, un suivi dentaire régulier doit

étre mis en place, afin de surveiller 'apparition d’éventuelles Iésions buccales.

Si le chirurgien-dentiste détecte une lésion suspecte, il réalisera une
biopsie. Elle permettra d’établir un diagnostic, grace a une analyse
histopathologique. Si la |ésion est petite et localisée, une exérése complete sera
faite. Si la lésion est plus étendue, un prélévement partiel de la Iésion sera
réalisé. (85) Une fois le diagnostic établi, le patient sera ensuite adressé a un

service de chirurgie O.R.L ou maxillo-faciale.

Si le chirurgien-dentiste détecte une Iésion ayant un aspect cliniguement
malin, il orientera d’emblée le patient. Il réalisera un courrier adressé a un

service de chirurgie O.R.L ou maxillo-faciale.
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4.2.6 Le virus herpes simplex 2

L’examen clinique suffit généralement pour affirmer le diagnostic de
primo-infection herpétique orale. Le traitement pour les lésions buccales de
HSV-1 ou HSV-2 est identique. Les Iésions régressent spontanément au bout
d’'une dizaine de jours. Si la primo-infection est détectée précocement, le
chirurgien-dentiste pourra prescrire de l'aciclovir PO ou du valaciclovir PO,

pendant 10 jours. Ce traitement réduit la durée des symptomes. (66)

Tableau 7 : Traitement lors d’'une primo-infection herpétigue buccale a HSV-1
ou HSV-2:

Traitements lors d’une primo-infection buccale

Aciclovir : 200mg PO, 5 fois par jour durant 10 jours

Valaciclovir : 500mg PO, 2 fois par jour durant 10 jours

En cas de récurrence, il n'y a pas de recommandation de traitement.

Lors de la primo-infection et des récurrences, si les douleurs buccales
sont importantes, des antalgiques topiques peuvent étre prescrits pour soulager
le patient. Par exemple, la xylocaine visqueuse 2%®, qui est un gel a base de
lidocaine, a appliquer 3 a 4 fois par jour sur la lésion douloureuse. Des
antalgiqgues per os peuvent aussi étre prescrits. Une hygiene bucco-dentaire
irréprochable doit étre préconisée. Un bain de bouche antiseptique doit étre

utilisé jusqu’a la disparition des Iésions.

Si la Iésion est sévere, atypique, ou bien si le patient fait part de lésions

génitales, il faudra I'adresser a un dermatologue-vénérologue. (86)
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Tableau 8 : Récapitulatif du virus herpes simplex 2

HSV-2

Signes généraux Durée d’incubation 2 a 7 jours.
Prodromes : fievre, malaise général,
myalgies, dysphagie.

Primo-infection : Iésions ano-génitales

ou buccales vésiculaires.

Récurrences : méme symptéomes

souvent atténués.

Signes buccaux Primo-infection :

- D’abord gingivite érythémateuse :
douleur, saignements gingivaux,
halitose et hypersialorrhée.

- Puis gingivostomatite : vésicules
claires de 1 a 2mm, en a bouquet,

s’ulcérant et pouvant confluer.

Récurrences : méme symptémes

souvent atténués.

Réle du chirurgien-dentiste Prescription d’un traitement par
aciclovir ou valaciclovir PO.
Orientation du patient si Iésions

séveres ou si lésions génitales.

4.2.7 Le virus herpes humain 8

En cas de suspicion de la maladie de Kaposi :

- Si le patient a un statut positif au VIH connu ou s’il a subi une
transplantation, le chirurgien-dentiste adressera le patient a son médecin

spécialiste.
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- Si le statut sérologique du patient n’est pas connu. Le chirurgien-
dentiste pourra proposer une seérologie VIH et HHV8, ou réorienter le patient

vers son médecin généraliste ou vers un CeGIDD.

Le traitement des lésions n'est pas systématique. La levée de

immunosuppression suffit généralement a faire disparaitre les Iésions. (87)(88)

En cas de lésions envahissantes, une radiothérapie ou chimiothérapie
sera mise en place. Il faudra alors une prise en charge multidisciplinaire, avec la
coopération du chirurgien dentiste, du nutritionniste, de l'oncologue, de
I'orthophoniste et du psychiatre. Le chirurgien-dentiste devra éliminer les foyers
infectieux et réaliser les soins avant la mise en route du traitement systémique.

Par la suite, un suivi régulier devra étre réalisé par le chirurgien-dentiste.

Tableau 9 : Récapitulatif de HHV-8

HHV-8

Signes généraux Lésions cutanéo-muqueuses douloureuses :
nodules ou plaques violacées, débutant
souvent aux extrémités des membres.

Lésions avancées tumorales.

Signes buccaux -Lésions débutantes : Nappes ou macules,
violettes a brunes.

-Lésions intermédiaires : papules et nodules de
guelgues mm a cm.

- Lésions étendues : masses tumorales

végétantes.

Traitement Levée de 'immunosuppression en traitant

I'étiologie (ex : VIH)

Rdle du chirurgien-dentiste - Sistatut VIH connu : orientation vers
un spécialiste.
- Sistatut VIH inconnu : sérologie VIH et

HHV8 et/ou orientation du patient.

Suivi régulier.
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4.2.8 Le virus de 'immunodéficience humaine

4.2.8.1 Prise en charge globale

En cas de suspicion du VIH, le chirurgien dentiste peut prescrire une
sérologie VIH au patient, ou l'orienter vers son médecin généraliste, ou vers un
CeGIDD.

La prise en charge d’un patient VIH au cabinet nécessite de prendre des

précautions. Il faudra :

- se renseigner aupres du patient, afin de connaitre le stade de la maladie
et savoir s’il y a des co-infections. Si le stade n’est pas connu par le patient, il

faut contacter son médecin spécialiste.

- prescrire ou obtenir un bilan sanguin récent contenant : le dernier taux
de LT CD4, la charge virale, la NFS (numération formule sanguine) et la

numeration plaquettaire.

- adapter la prise en charge en cas de thrombopénie, d’agranulocytose
ou du taux de LT CD4 inférieur & 200/mma3.

- étre attentif a I'apparition de nouvelles Iésions buccales, pouvant étre le

signe d’'une aggravation de la maladie ou d’un arrét du traitement.

- mettre en place des bilans bucco-dentaires semestriels. Ce suivi
régulier permettra de traiter les lésions dentaires précocement et de déceler

d’éventuelles Iésions buccales.

- étre vigilant vis-a-vis des interactions médicamenteuses. Les

précautions a prendre lors des prescriptions concernent :

o Le fluconazole chez les patients traités par névirapine et
maraviroc.

o La codéine et les AINS chez les patients traités par
zidovudine.

o Les macrolides, sauf spiramycine, chez les patients traités

par névirapine.
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La prise en charge au cabinet dépendra de la situation clinique des

patients.

Trois cas de figure sont possibles : (78)

1: Le taux de LT CD4 est 2 200/mm3, il n’y a pas d’agranulocytose,
ni de thrombopénie, ni de maladies associées: tous les soins sont

réalisables.

2. Le taux de LT CD4 est 2 200/mm3, il y a une agranulocytose
(PNN<500/mm3) et/ou une thrombopénie (100 000/mm3): les actes non
invasifs sont réalisables au cabinet dentaire. Pour les actes invasifs, le type de
prise en charge (cabinet dentaire ou milieu hospitalier) sera décidé avec le

meédecin spécialiste référent.

3. Le taux de LT CD4 est < 200/mm3 ou le stade SIDA est déclaré :
I'antibioprophylaxie et le type de prise en charge (cabinet dentaire ou milieu

hospitalier) seront décidés avec le médecin spécialiste référent.

4.2.8.2 Prise en charge des Iésions buccales

Le chirurgien-dentiste peut mettre en place des traitements pour
certaines des lésions buccales : (89)

Traitement de la candidose buccale

Le traitement précoce de la candidose orale limite le risque de survenue
d'une candidose oesophagienne. Un traitement antifongique adapté aux

personnes immunodéprimées doit étre mis en place.
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Tableau 10 : Les différents traitements antifongiques possibles de la candidose

buccale.

Traitements antifongiques

Fluconazole  (Triflucan®)
buvable 200mg/5mL

suspension

50 a 100 mg/j en une seule prise pdt 7 a
14 jours

Contre-indication grossesse et

allaitement

Miconazole (Loramyc®) comprimé, 50mg

Dissoudre un comprimé dans la bouche,
apres le brossage des dents. 1 fois par
jour pdt 7 & 14 jours

Itraconazole (Sporanox®) solution orale
10mg/MI

100mg 2 fois par jour pdt 2 & 3 semaines

Pour éviter les récidives, un bain de bouche devra étre realisé une fois

par jour, a base de bicarbonate de sodium.

o Préparation du bain de bouche :

diluée dans Y2 verre d’eau. (66)

15 cuillere de bicarbonate de sodium

Traitement de I'’érythéme gingival linéaire

Le traitement comprend un débridement dentaire et la prise d’'un bain de

bouche, 2 fois par jour, a base de chlorhexidine a 0,12% pendant 2 semaines.

L’hygiéne buccale doit étre rigoureuse. Un antifongique peut étre utilisé, tel que

le fluconazole.

Traitements de la gingivite et de la parodontite ulcéro-nécrotigue

Le traitement consiste en un premier débridement dentaire doux et en

I'élimination des tissus nécrotiques. De plus, il est conseillé de réaliser une

détersion des Iésions, avec de I'eau oxygénée 10 volumes couplée a du

bicarbonate de sodium (pate de Keyes). Un bain de bouche a la chlorhexidine

0,12% ou a la bétadine 10%® doit étre prescrit, ainsi qu’un antibiotique tel que

le métronidazole 500 mg: un comprimée trois fois par jour, pendant 7 a 10 jours.

La douleur devra étre gérée par des antalgiques. Un suivi régulier doit ensuite

étre mis en place. Pour la parodontite, des surfagages radiculaires devront étre

envisageés par la suite.

[74]




Conclusion

Face a la recrudescence importante des IST, tous les acteurs de santé
doivent se mobiliser. Le chirurgien-dentiste est en premiere ligne pour détecter
précocement les IST ayant des manifestations buccales. Il doit étre capable de
suspecter ces IST, bien que leurs signes buccaux ne soient généralement pas
pathognomoniques. Pour cela, il s’appuiera sur un examen clinique minutieux et

sur ses connaissances des caractéristiques des IST.

Le chirurgien-dentiste joue un réle majeur dans le dépistage des IST. I
peut prescrire ou réaliser certains examens de diagnostic. Il doit travailler en
collaboration avec les autres professionnels de santé, en particulier les
gynécologues, les dermatologues et les meédecins généralistes. Ainsi, les
retards de diagnostic et les complications pourront étre évités.

Le chirurgien-dentiste devra réaliser la prise en charge bucco-dentaire,
en coordination avec le médecin généraliste ou spécialiste, qui s’occupera de la

prise en charge générale.
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Annexe 5

Traitement de la syphilis : (24) (25)

Indication

Traitement

S. précoce en 1°® intention

BPG 2,4 MU IM dose unique

S. précoce avec allergie a la pénicilline

Doxycycline 100mg/12h pendant 14 |

S. tardive

avec signes neurologiques ou
ophtalmologique,

ou associée au VIH,

ou tertiaire (méme sans signes
neurologiques)

ou apres échec d’'un premier traitement

Hospitalisation et PL pour analyse du
liquide céphalorachidien si neurosyphilis :
perfusion IV de pénicilline G, 20 MU/j
pendant 10-15 |

S. précoce en 2°™ intention ou tardive
sans indication de PL ou PL normale

3 injections IM a 1 semaine d’intervalle de
BPG

S. tardive sans neurosyphilis et avec
allergie a la pénicilline

Doxycycline, 100 mg/12 h pendant 28 j

Neurosyphilis ou syphilis tardive avec
allergie a la pénicilline

Ceftriaxone mal validée. Les cyclines ne
sont pas recommandées, une induction de
tolérance a la pénicilline doit donc étre
réalisée en milieu hospitalier

Grossesse

Seule la pénicilline est autorisée.
Si allergie une induction de tolérance sera
réalisée.

S.précoce : 2 injections IM de 2,4 MU de
BPG de 1 semaine d’intervalle
recommandées par certains auteurs mais
pas de consensus

S. tardive : BPG et prévention de la
réaction de Jarisch-Herxheimer (réaction
inflammatoire) par 0,3 mg/kg/j d’équivalent
prednisolone la veille de I'injection, le jour
méme et les 3 j qui suivent

S. néonatale

Pénicilline G IV : 150 000 Ul/kg/j 10-15 j

S. : syphilis ; BPG : benzathine-pénicilline G ; PL : ponction lombaire ; MU : million

d’unités
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Résumé de la theése :

Une recrudescence des infections sexuellement transmissibles est constatée
depuis le début des années 2000. Les IST représentent un probléme de santé
publique majeur en raison de leur fréquence et des séquelles qu’elles peuvent
causer (stérilité par exemple).

Parmi la trentaine d’IST, huit présentent des manifestations buccales. Ces
manifestations peuvent survenir tot dans I’histoire de la maladie et peuvent ainsi
permettre de dépister les IST précocement.

Le chirurgien-dentiste est en premiére ligne pour déceler ces signes buccaux. Il
joue un réle primordial dans le dépistage des IST. Il doit travailler en collaboration
avec d’autres professionnels de santé pour permettre une prise en charge
spécifique et adaptée.

La communication avec les autres acteurs de santé est nécessaire, afin de
coordonner la prise en charge bucco-dentaire avec la prise en charge globale de
I"IST.
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