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Glossaire

- CPA : Cellule Présentatrice d’Antigene

- GVHD : Graft-Versus-Host disease

- HBD : Hygiéne Bucco-Dentaire

- IECA : Inhibiteur de 'Enzyme de Conversion de I’Angiotensine
- IFD : Immunofluorescence Directe

- IF1 : Immunofluorescence Indirecte

- INF-a : Interféron alpha

- LLO : Lésion Lichénoide Orale

- LPO : Lichen Plan Oral

- ZMB : Zone de Membrane Basale
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DUPRIEZ Isabelle

1 Introduction

Les lésions lichénoides orales (LLO) sont des lésions qui peuvent étre
rencontrées au cabinet dentaire par le chirurgien-dentiste, pourtant elles sont encore
souvent difficilement diagnostiquées. Elles sont, en effet, frecquemment confondues
avec le lichen plan oral (LPO) qui est une pathologie inflammatoire chronique.
Contrairement a ce dernier, les lésions lichénoides orales sont associées a un
facteur étiologique connu. Elles peuvent, ainsi, étre retrouvées en relation avec des
matériaux dentaires et des agents aromatisants, avec des traitements

médicamenteux ou dans le cadre de la maladie du greffon contre I'héte.

Bien que ces deux types de lésions soient similaires sur certains points clinique et
histologique, des données récentes de la littérature montrent qu'il existe des

différences nettes.

L'objectif de de travail est de permettre au chirurgien-dentiste de connaitre les
particularités de ces lésions afin de pouvoir établir leur diagnostic et de mener a bien

leur traitement en collaboration avec les médecins spécialistes concernés.

Cette thése se propose de faire le point sur les caractéristiques générales des
lésions lichénoides orales, puis sur chaque sous-type, en définissant leur mécanisme
d’action, leur démarche diagnostique et leur prise en charge sous forme d’arbres

décisionnels.
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DUPRIEZ Isabelle

2 Généralités

2.1 La cavité buccale

L’anatomie buccale se caractérise par deux portions :
e Le vestibule externe bordé par les levres et les joues.
e La cavité buccale proprement dite, séparée du vestibule par les dents et
la gencive. En haut, elle est limitée par le palais dur et le palais mou, en
bas par le plancher buccal et la base de la langue, et en arriére par les

piliers du voile du palais (1).

gencives
levres

palais dur

palais mou

amygdales
commissure des levres

papilles gustatives trigone rétromolaire

(bourgeons du goat)

langue

vermillon
(bord des lévres)

vestibule

lllustration 1 : Schéma de la cavité buccale (2)

2.2 La muqueuse buccale

2.2.1 Les aspects spécifiques de la muqueuse buccale

La muqueuse buccale est soumise a divers stress fonctionnels. Cela entraine
ainsi des variations anatomiques selon les différents sites. La muqueuse s’adapte
par des modifications de structure avec un épithélium plus ou moins épais, kératinisé

ou non et grace a un tissu conjonctif plus ou moins dense.

e La muqueuse de recouvrement ou bordante représente la plus large
portion de la muqueuse buccale. Elle revét le versant muqueux des lévres,

des joues, du plancher buccal, de la face ventrale de la langue et du palais
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DUPRIEZ Isabelle

mou. C’est une muqueuse flexible et non kératinisée. Elle présente des crétes
épithéliales peu dessinées et un tissu conjonctif trés vascularisé.

e La muqueuse masticatrice tapisse les gencives et le palais dur, et aide a la
compression mécanique des aliments. Celle-ci est attachée aux structures
osseuses sous-jacentes et est kératinisée. Elle présente des crétes
épithéliales qui s’invaginent profondément dans un tissu conjonctif riche en
fibres de collagéne.

e La muqueuse spécialisée est cantonnée au dos de la langue et est
kératinisée de la méme fagon que les muqueuses masticatrices. Elle
s’individualise par la présence de nombreuses papilles intervenant dans la
fonction gustative : les papilles filiformes, les papilles fongiformes, les papilles

caliciformes, les bourgeons du gout et les papilles foliées.

2.2.2 L’histophysiologie de la muqueuse buccale

La muqueuse buccale est constituée d'un épithélium malpighien et d'un tissu

conjonctif qui sont séparés par une membrane basale.

2.2.2.1 L’épithélium

L'épithélium de la muqueuse buccale est un épithélium malpighien
(pavimenteux stratifié). C’est une véritable barriere entre la cavité buccale et les
tissus sous-jacents. Il est constitué de cellules kératinocytaires et non

kératinocytaires.

2.2.2.1.1 Les kératinocytes

La muqueuse kératinisée est composée de kératinocytes disposés en quatre
couches :
e La couche basale ou germinative : au contact de ma membrane basale, elle
est constituée de deux a trois couches de cellules cubiques ou cylindriques.
Elle assure la prolifération cellulaire et le renouvellement des cellules, grace a
de nombreuses mitoses.
e La couche squameuse ou épineuse: elle est constituée de cellules
polygonales reliées entre elles par des desmosomes.

17



DUPRIEZ Isabelle

e La couche granuleuse : elle est formée de cellules aplaties.
e La couche cornée : elle est également composée de cellules aplaties, mais
disposées en bandes. Les kératinocytes s’approchent de la surface de

I'épithélium jusqu’a desquamer pour laisser la place a de nouvelles cellules.

Les muqueuses non kératinisées ne possedent, quant a elles, ni couche granuleuse

ni couche cornée.

4. Couche cornée

= . Couche granuleuse

-+ Couche squameuse

2L, Couche basale
7|\ Membrane basale
- Tissu conjonctif

lllustration 2 : Composition de I'épithélium non kératinisé (A) et kératinisé (B).

2.2.2.1.2 Les cellules non kératinocytaires

e Les mélanocytes : ils sont responsables de la pigmentation des muqueuses.

e Les cellules de Langerhans : elles ont un réle immunologique fondamental.
Elles permettent la reconnaissance de l'antigéne et sa présentation aux
lymphocytes T.

e Les cellules de Merkel : ce sont des cellules sensorielles réceptrices situées
a proximité des fibres nerveuses.

e Les lymphocytes : ils sont habituellement de type T. lls se multiplient et

pénétrent dans I'épithélium lorsque la muqueuse est enflammée.

18



DUPRIEZ Isabelle

2.2.2.2 La membrane basale

La membrane basale est une zone d’échanges épithélio-conjonctifs et a une fonction
de filtre. Elle est composée de la lamina densa, de la lumina lucida et de fibrilles
d’ancrage. Elle sert d’attache aux kératinocytes et contréle leur différenciation ainsi
que leur renouvellement. Celle-ci est trés fine, ne mesurant que 1 a 2 ym

d'épaisseur.

2.2.2.3 Le tissu conjonctif

Le tissu conjonctif ou chorion est sous-jacent a I'épithélium et assure son support. Il
se divise en deux parties : une zone superficielle entre les crétes épithéliales et une
zone profonde composée de faisceaux de collagéne. |l renferme des fibroblastes,
des cellules immunitaires, différentes fibres (de collagéne, réticulines et élastiques),
ainsi que des vaisseaux sanguins et des éléments nerveux. La partie superficielle de

cette couche se nomme la lamina propria.

YRR
lllustration 3 : Observation microscopique de la muqueuse jugale d’un patient (3).

1: Epithélium ; 2 : Membrane basale ; 3 : Tissu conjonctif.

2.3 Les lésions élementaires

Les lésions élémentaires primaires sont celles qui apparaissent en premier
sur une peau ou une muqueuse qui est saine initialement. Nous décrirons ici les
|ésions élémentaires primaires les plus fréquemment retrouvées dans les Iésions

présentées.
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DUPRIEZ Isabelle

Les papules sont des élevures de la peau, de consistance solide, suite a une
infiltration du derme. Elles sont non résorbables a la pression.
Les plaques sont des Iésions palpables d'un diamétre inférieur a dix millimeétres et

qui sont surélevées ou déprimées par rapport a la surface cutanée.

Les lésions élémentaires secondaires correspondent a I'évolution des
lésions élémentaires primaires. Au niveau des Iésions qui seront évoquées, I'érosion
et 'ulcération sont retrouvées.

L'érosion est une perte de substance de la couche superficielle de la peau.
L'ulcération est une plaie creusante déterminant une perte de substance

douloureuse, entourée d’'une zone inflammatoire.

L'atrophie, I'hypertrophie, I'érythéme et la kératose sont également des
notions a comprendre pour bien définir les lésions qui seront appréhendées.
L'atrophie correspond a une diminution de volume ou de taille, plus ou moins
importante, d'un organe ou d'un tissu.

L'’hypertrophie correspond a une augmentation de volume ou de taille, plus ou
moins importante, d'un organe ou d'un tissu.

Un érythéme est une Iésion rougeatre des téguments disparaissant a la vitro-
pression.

Une kératose est une hypertrophie de la couche cornée de I'épiderme. Elle peut étre

circonscrite, diffuse ou généralisée et est de couleur blanche.

2.4 Les lésions lichénoides orales (LLO)

Le terme de lésion lichénoide orale a été proposé par Finne en 1982 pour

désigner les lésions semblables au lichen plan oral mais pour lesquelles il
existe un facteur étiologique spécifique (4,5). Ce terme a été validé en 1986 par
Lind (6).
Ces lésions sont aujourd’hui appelées de maniére variable réaction lichénoide orale,
stomatite de contact lichénoide, maladie lichénoide buccale ou Iésions de type lichen
plan en raison des aspects cliniques et histologiques identiques entre ces lésions et
le LPO (7-9).

L'expression « lésion lichénoide orale » est celle qui est principalement retenue (7).

20


https://fr.wikipedia.org/wiki/Peau

DUPRIEZ Isabelle

Les LLO sont des affections fréquentes, avec une prévalence de 2,4% dans la
population générale. Elles apparaissent principalement chez les femmes (trois fois

plus que chez les hommes), agées de 45 a 65 ans (8,10,11).

Elles sont retrouvées au niveau de la muqueuse buccale avec comme sites
privilégiés les joues, le bord latéral de la langue et les lévres. Elles sont

généralement unilatérales (8).

2.5 Les classifications des LLO

2.5.1 The WHO classification

Le WHO collaborating Center for Oral Precancerous Lesions de 'OMS a défini
des critéres cliniques et histopathologiques de diagnostic du LPO en 1978 (12).
Néanmoins, des études ont démontré une variabilité trop importante entre les

observateurs et une difficulté de différencier le LPO d’autres pathologies.

Van der Meij et Van der Waal ont proposé, en 2003, un ensemble de criteres de
diagnostic revisités pour le LPO et la LLO incluant des aspects cliniques ainsi que
des aspects histopathologiques spécifiques a chacune de ces pathologies. Avec
cette nouvelle classification, les variabilités inter- et intra-observateur sont réduites et
le diagnostic devient plus reproductible. Cependant, celle-ci présente certaines
limites, puisque les critéres proposés ne sont pas tous retrouvés chez les patients

présentant ces lésions (13-15).

2.5.2 Les critéeres modifiés de I'OMS (2003)

Selon cette classification, les LLO sont définies par I'exclusion du diagnostic du LPO.
Il faut ainsi connaitre les caractéristiques du LPO pour différencier les deux types de

[ésion.
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2.5.2.1 Critéres cliniques

Les lésions du LPO sont retrouvées de facon bilatérale, plus ou moins
symétriquement. Elles apparaissent sous forme d’'un réseau de lignes gris-blanc
légeérement en relief ressemblant a de la dentelle (motif réticulaire). Ce réseau est
appelé stries de Wickham (16). Il est possible de retrouver des Iésions érosives,

atrophiques et sous forme de plaque.

lllustration 4 : Photographie d’un lichen plan réticulé localisé sur la face interne de la

joue gauche et du collet des dents maxillaires (12).

Selon cette classification, pour les lésions qui ressemblent au LPO mais qui ne
réepondent pas aux critéres susmentionnés, le terme « cliniguement compatible

avec » devra étre utilisé

2.5.2.2 Critéres histopathologiques

Histologiquement, une bande d'infiltration cellulaire bien définie (1) est
visible dans le cas du LPO. Celle-ci se trouve dans la partie superficielle du tissu
conjonctif et est composée principalement de lymphocytes. Les cellules basales
sont retrouvées dans une phase de dégénérescence et de liquéfaction (2) et

I'épithélium n’est pas dysplasique, c’est-a-dire que son architecture est normale (3).
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lllustration 5 : Observation au microscope optique d’un lichen plan oral présentant un

infiltrat en bande dans le chorion superficiel (12)

Lorsque les caractéristiques histopathologiques sont moins évidentes, le terme «

histopathologiquement compatible avec » devra étre utilisé.

2.5.2.3 Critéres diagnostiques

Le terme LLO doit ainsi étre utilisé dans les conditions suivantes :
e Si les caractéristiques cliniques du LPO sont retrouvées mais que les
critéres histopathologiques sont seulement « compatibles avec » le LPO.
e Si les criteres histopathologiques du LPO sont retrouvés mais qu’au
niveau clinique les caractéristiques sont uniquement « compatibles
avec » le LPO.
e Si la lésion est uniquement « compatible avec » le LPO cliniquement et

histopathologiquement (17,18).

2.5.3 La classification de Issa et al (2005)

Issa et al. ont proposé en 2005 une liste basée sur le site et I'association, mais

celle-ci est compliquée et peu pratique (7).

Une classification clinique en trois groupes :

e Lésions blanches, striées, en plaque ou réticulaire
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e Lésions érosives ou atrophiques
e Lésions ulcérées
Une classification selon leur relation avec les restaurations :
e LLO uniquement en contact avec des restaurations
e LLO en contact avec des restaurations cliniquement, et avec au moins un
site supplémentaire sans contact clinique
e LLO sans contact clinique avec des restaurations
Une classification selon la localisation :
e LLO localisées au niveau de la muqueuse buccale (uni- ou bilatérales)
e LLO localisées sur la langue (face dorsale ou latérale)
e Lésions lichénoides gingivales

e Autre partie de la muqueuse orale : lévres, plancher buccal, et palais (19).

2.5.4 La classification de Van der Waal (2009)

Van der Waal classe les LLO en quatre catégories :
e LLO topographiquement associée a une restauration dentaire
e LLO associée aux médicaments
e LLO dans la maladie de I'héte versus le greffon (GVHD chronique)
e LLO non classifiée (par exemple, modifications érythémateuses limitées a la
gencive sans signes de LPO «classique» ailleurs dans la cavité buccale)
(14,20).

Le concept d'association topographique entre la lésion et un matériau est ainsi

introduit dans ces deux derniéres classifications.
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3 Les lésions lichénoides orales associées aux matériaux
dentaires et aux agents aromatisants

3.1 Géneéralités

Les cas de LLO associées aux matériaux n’ont cessé d’augmenter avec
I'utilisation croissante de matériaux dentaires (7).
Parmi ceux-ci, 'amalgame est celui qui est le plus largement utilisé dans le monde et
ce depuis le 19eme siécle, bien que son utilisation en Europe soit aujourd’hui limitée
pour des raisons évoquees de toxicité (21,22).
Selon Lygre et al (23), il est aujourd’hui la cause principale de LLO associées a un
matériau dentaire, puisqu’il est responsable de 84 % de ces cas (8). Le mercure et
ses composés, présents dans I'amalgame, sont les allergénes principaux de ces
réactions (4). Il existe, en effet, un rejet faible mais continu de mercure dans
'environnement buccal qui peut induire des effets toxiques et des réactions

immunologiques (21).

La LLO associée a des restaurations a I'amalgame est observée chez environ
2 % de la population, chiffre qui peut varier de 3 a 5 % selon les auteurs (8). Une
réponse allergique, au mercure ou a lI'argent, en est la cause responsable dans 37 a
78 % des cas (24,25).

3.2 Agents causaux dentaires

Les métaux dentaires sont souvent retrouvés dans ces réactions. Il sont
représentés par le chlorure de mercure a 0,1%, le mercure ammoniacal a 1%, le
zinc, le béryllium, le bismuth, le chrome, le cobalt, le cuivre, I'or, le mercure, le nickel,

le palladium, I'argent, I'étain, l'indium et le titane (26—28).

L’or est le matériau qui a causeé le plus de réactions lichénoides a ce jour, bien qu’il
soit moins utilisé aujourd’hui (29).

L'amalgame dentaire est composé en général d’'un mélange de mercure liquide
(50%) et d'une poudre composée d'argent (22-32%), d'étain (14%), de cuivre (8%),

ainsi que des traces d'autres métaux tels que le zinc et le palladium (24,28,30).
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Des réactions ont aussi été observées en association avec des piercings oraux, des
tatouages et aprés la mise en place d’arcs orthodontiques (composés de nickel)
(31,32).

En plus des métaux dentaires, des composés non métalliques sont
également mis en cause. Il s’agit des composés acryliques, des ciments verre

ionomeére, des résines composite et des céramiques (26—28,33).

3.3 Facteurs protecteurs

D’un cété, un film d’oxyde protecteur se forme au niveau de la cavité buccale
grace a la salive et permet de résister a la corrosion de ces alliages (7). De l'autre
c6té, cette protection peut également étre expliquée par le fait que la salive balaie,
dilue et fait disparaitre rapidement les allergénes, par la faible kératinisation de la

muqueuse, par sa grande résistance et par sa haute vascularisation (34).

3.4 Etiopathogénie des LLO associées aux matériaux dentaires

3.4.1 Mécanisme

Des événements biologiques tels que la dissolution, I'évaporation ou la
corrosion entrainent un dégagement de sous-produits qui sont ensuite absorbés par
les tissus mous de la cavité buccale. Cela entraine des effets toxiques ou allergiques

chez les individus sensibilisés, se présentant sous la forme de réactions lichénoides.

Il existe des synergies significatives entre les forces électrochimiques et

mécaniques (7).

3.4.1.1 Réactions électrochimiques

L'interaction entre les matériaux dentaires, notamment l'amalgame, et les
fluides oraux (environnement électrolytique) entraine une dégradation structurelle
des matériaux et une libération de sous-produits qui déclenchent la réaction

indésirable (7).
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3.4.1.2 Dégradation de la force mécanique

Il a été démontré que la mise en place et la dépose des restaurations
dentaires, ainsi que la mastication, entrainent la libération mécanique de sous-
produits sous forme de vapeur ou de sel dans la salive, ce qui peut provoquer des
réactions locales ainsi qu'une absorption systémique (28). Les para-fonctions

exacerbent également ce mécanisme (10).

3.4.2 Pathogénie

La LLO est le résultat d’'une réaction d'hypersensibilité retardée de type IV
(classification de Coombs et Gell), il s’agit d’'une réponse immunitaire a médiation
cellulaire (10,30,35).

Néanmoins, les lésions proches des restaurations dentaires peuvent provoquer
également des réactions toxiques ou irritantes, en plus des réactions
d'hypersensibilité réelles (28).

Par conséquent, 'étiologie des LLO peut étre a la fois la manifestation orale d’'une
irritation chronique chez certains patients ou le résultat clinique d’une réaction

d’hypersensibilité retardée chez d’autres (7).

3.4.2.1 Réaction d’hypersensibilité retardée

Lorsque le matériau de restauration est endommagé, cela entraine une fuite
de métaux lourds (29). Les sels de mercure et les autres ions métalliques ainsi
libérés pénétrent dans la muqueuse épithéliale et se lient aux protéines de surface
des kératinocytes de I'héte (36).

Chez les individus sensibles, cela entraine une réaction d'hypersensibilité
retardée de type IV. Elle est dite retardée dans la mesure ou elle se développe
généralement aprés une période relativement longue, de plusieurs mois a plusieurs
années (37).

Lors de cette réaction, une attaque est médiée par les cellules T. Des antigénes non
identifiés sont piégés par un réseau de cellules de Langerhans interdigitales (role
d’initiation de la réaction) et sont présentées aux lymphocytes T. Une réponse locale
immunitaire a médiation cellulaire est initiée et conduit a la destruction des

kératinocytes basaux (8,21).
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3.4.2.2 Irritation chronique

Les effets indésirables sur les muqueuses buccales peuvent étre dus a la
nature toxique ou irritative du matériau dentaire. |l s’agit d’'une forme
d'inflammation locale induite par un contact primaire avec des produits chimiques.

Cette réaction n’est quant a elle pas médiée par les lymphocytes.

Une réaction toxique chronique peut apparaitre en raison de l'influence répétée ou
constante d'agents toxiques a faible concentration et sur de longues périodes. Ces
réactions sont le plus souvent localisées dans la zone de contact avec l'agent
toxique. Cette réaction toxique et irritante conduit a la formation de LLO (phénomeéne

appelé «phénoméne toxique-corrosif») (24).

De plus, les restaurations a lI'amalgame mal polies, mal ajustées ou anciennes
provoquent souvent des irritations de la muqueuse buccale (38).
Une mauvaise hygiéne buccale précipite 'accumulation de plaque dentaire et

favorise également cette irritation (24).

3.5 Démarche diagnostique

Le diagnostic de LLO est basé sur les critéres suggérés par Al-Hashimi et al.
(39) : l'interrogatoire médical, ’examen clinque, les résultats histologiques, le
résultat du patch-test et la disparition de la Iésion suite au remplacement du

matériau inducteur (40).

3.5.1 L’anamnéese médicale a la recherche d’une LLO associée a un
matériau dentaire

L'interrogatoire médical est la premiére étape dans la prise en charge d'un patient. Il
doit étre précis et ciblé, puisque c'est lui qui va permettre d'orienter le diagnostic
(28).

L’histoire médicale et le contexte général du patient sont a prendre en compte :
e Les antécédents cliniques et médicaux du patient (contrdler I'absence de

signes et de symptdmes systémiques),
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e Rechercher la prise de médicaments potentiellement inducteurs de

réactions lichénoides.

Ensuite, I’histoire bucco-dentaire doit &tre renseignée :
e Le caractere chronique des lésions,
e Se renseigner sur les symptébmes locaux : sécheresse buccale, douleur,

inconfort, sensation de brdlure ou de golt métallique (34,41,42).

Enfin, il faut identifier les cofacteurs possibles :
e Une prise récente d’aliments contenant de la cannelle ou de produits tels
que des chewing-gums, des menthes, ou des dentifrices (33),

e La consommation chronique de tabac ou d’alcool (43).

D’autres facteurs de risque pourront faire partie de I'anamnése, il s’agit de la

susceptibilité génétique et des aspects psychologiques (10).

3.5.2 L’examen clinique

[l faut réaliser dans un premier temps I'examen exobuccal, avec un examen
des aires ganglionnaires sous-mandibulaire et sous-mentonniére pour rechercher les

signes potentiels d’infection.

Dans un second temps, un examen endobuccal est mené.
Les LLO présentent généralement des manifestations cliniques hétérogénes allant
de lésions blanches en plaque asymptomatiques a des lésions réticulaires
papulaires atrophiques et symptomatiques, des lésions érosives ou méme des

lIésions ulcéreuses (37,44).

N. B. : Dans de rares cas, ces lésions peuvent présenter une pigmentation due a
l'incorporation d'amalgame dans les tissus mous (21).

Contrairement au LPO, ces lésions sont retrouvées de fagon unilatérale et/ou
asymeétrique (s’il existe deux foyers distincts) et localisées au contact direct des

restaurations dentaires (25,45).
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La qualité de ces restaurations, ainsi que la date de leur mise en place, sont des
caractéristiques a prendre en compte, afin de pouvoir éventuellement établir une

relation temporelle entre les Iésions de la muqueuse et les matériaux dentaires.

De plus, une relation entre les restaurations a 'amalgame, la localisation de la Iésion
et le pourcentage de muqueuse touchée, peut nous aider a évaluer le degré
d’association entre elles (Figure 2).

e Pas de Iésions en contact direct avec des restaurations a I'amalgame. )
eLes Iésions ont une localisation symétrique et bilatérale typique du LPO ou sont
Pas réduites au palais, a la gencive ou a la partie des lévres qui n'est ps en contact
Sl-iqele e aveec les dents. -

¢ Des restaurations a I'amalgame sont en contact avec des lésions de la muqueuse.

* Moins de 25 % de la muqueuse touchée est en contact direct avec les
restaurations a I'amalgame.

¢ Quelques restaurations peuvent aussi étre en contact avec des zones saines de
mugueuse.

Association
faible

J

¢ Plus de 75 % de la muqueuse touchée est en contact avec des restaurations a
['amalgame.
¢ La muqueuse saine n'est pas en rapport avec des restaurations a I'amalgame.

e Les lésions sont limitées mais touchent toutes les zones muqgueuses en contact

..., directavec les restaurations a I'amalgame.

tres forte

Figure 1 : Evaluation du degré d’association entre lésions muqueuses et

restaurations a I'amalgame d’apres Thornhill et al (46).

Les Iésions sont localisées sur les muqueuses buccales postérieures et les
bords latéraux de la langue (10,47). Elles peuvent aussi étre retrouvées
occasionnellement au niveau de la gencive marginale lorsque I'amalgame est placé

au niveau cervical (48).
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lllustration 6 : Photographie d’une LLO en contact direct avec un amalgame

(fleches), localisée au niveau de la muqueuse jugale postérieure (49).

lllustration 7: Photographie d’une LLO localisée sur le bord latéral gauche de la

langue et sa coupe histologique associée (33).

La photographie présente une lésion composée d'une zone d'érythéme centrale
entourée d’'un liseré blanc, en regard des restaurations a I'amalgame (1). Sur la

coupe associée, des follicules lymphoides tertiaires bien définis sont observés (2).

3.5.3 Les examens complémentaires

3.5.3.1 Les examens biologiques

Des recherches microbiologiques et hématologiques peuvent étre réalisées
dans le but de préciser le diagnostic. La numération de la formule sanguine peut

révéler une hyper-éosinophilie caractéristique de lésions tissulaires ou d’'une allergie.
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La vitesse de sédimentation et le taux de transaminases, quant a eux, peuvent nous

orienter davantage vers un processus inflammatoire (14).

3.5.3.2 Les examens histologiques

3.5.3.2.1 Généralités

Les caractéristiques cliniques peuvent aider au diagnostic, mais une biopsie
est indispensable pour le confirmer (29).
Il est nécessaire de choisir une zone représentative de I'ensemble de la lésion, a
cheval sur la Iésion et les muqueuses saines  périphériques.
La biopsie de choix est une biopsie par incision, qui a traditionnellement la forme
d'une ellipse (elle permet une fermeture linéaire et une guérison de premiére
intention). La longueur du prélévement doit étre de trois fois sa largeur. Celui-ci est
ensuite conservé dans une solution de Michel. |l s’agit d’'un milieu contenant un
inhibiteur d’enzyme protéolytique et une concentration en sels élevés dans un
tampon a pH neutre. Enfin, le prélévement est préparé au laboratoire pour obtenir

des coupes microscopiques (50).

3.5.3.2.2 Caractéristiques histologiques associées aux matériaux
dentaires

lllustration 8 : Observation au microscope optique d’une LLO associée a un
amalgame (Gx20) (51).
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Sur cette coupe histologique, I'épithélium est orthokératinisé, stratifié et atrophique
(1). La membrane basale est linéaire et continue. Elle posséde de nombreux brins
qui s'étendent dans le tissu conjonctif irrégulier (2). Enfin, la lamina propria contient
un infiltrat lymphoplasmocytaire dense et bien délimité en forme de bande avec une

vascularisation accrue (3).

lllustration 9 : Observation au microscope optique d’une LLO associée a un
amalgame (Gx40) (51).

Sur cette seconde coupe, la région de la membrane basale est épaissie et la couche
cellulaire basale n’est pas bien définie (1). Des zones de liquéfaction sont retrouvées

avec une apoptose des kératinocytes au niveau de I'épithélium (2).

lllustration 10 : Observation au microscope optique d’une LLO associée a un
amalgame (Gx40) (51).
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Les cellules inflammatoires se concentrent au niveau péri-vasculaire (1). La
dégénérescence de la couche basale est de nouveau visible. Elle est représentée
par les corps de Civatte, qui sont des inclusions éosinophiles provenant de

kératinocytes apoptotiques (2).

SRR i e, T S

lllustration 11 : Observation au microscope optique d’une LLO associée a un

amalgame au niveau de la muqueuse postérieure droite (Gx100) (49).

L'infiltrat lymphocytaire dense forme des follicules tertiaires composés de cellules

inflammatoires (1).

lllustration 12 : Observation au microscope optique d’une LLO associée a un
amalgame (Gx10) (14).
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Sur cette coupe, les crétes épithéliales apparaissent en dents de scie (1). Le tissu
conjonctif est, quant a lui, composé de cellules inflammatoires telles que des cellules

plasmatiques, des éosinophiles et des lymphocytes (2).

3.5.3.3 L’immunofluorescence

La technique d'immunofluorescence directe (IFD) est utilisée pour
identifier les anticorps liés aux tissus dans les maladies auto-immunes, grace a des
anticorps marqués a la fluorescéine. L'IFD est trés utile dans le diagnostic des
maladies a médiation immunitaire et des maladies systémiques du tissu conjonctif de

la peau et des muqueuses (52).

La technique d’immunofluorescence indirecte (IFI) est utilisée pour détecter la

présence d’anticorps qui circulent dans le sang (53).

Pour cette biopsie, le milieu de Michel (54) est également utilisé. Apres le traitement
au laboratoire, les coupes sont colorées pour les immunoglobuline A, les
immunoglobulines G, les immunoglobulines M, la fibrine et le complément C3, en

utilisant des conjugués marqués a la fluorescéine (50).

Le profii d'IFD positif est déterminé en fonction de I'emplacement (zone
intraépithéliale, zone de membrane basale : ZMB et zone sous-épithéliale) et de la
distribution (intercellulaire, nucléaire, linéaire, granulaire et « shaggy ») du dépét

d'autoanticorps spécifiques (50).

Le profil de fluorescence des LLO associées aux matériaux dentaires est similaire a
celui du LPO:
e Dépbt de fibrinogéne sous forme de motif linéaire ou « shaggy » le long de la
zone de membrane basale (55).
e Fluorescence positive ou non pour I'immunoglobuline M dans les corps de
Civatte (cellules apoptotiques).
e Dépbt d'IgM et de complément 3 au niveau de la ZMB.
¢ |Immunoglobuline A, immunoglobuline G et complément 3 dans des corps de
Civatte.
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lllustration 13 : Observation au microscope optique d’'une fluorescence linéaire

positive du fibrinogéne le long de la ZMB chez un patient atteint de LLO (56).

Pour conclure, I'immunofluorescence directe est positive et similaire a celle du

LPO et 'immunofluorescence indirecte est négative (26).

3.5.3.4 Le patch-test

3.5.3.4.1 Généralités

L'utilisation du patch-test est controversée puisqu’il peut donner comme

résultats des faux négatifs ou des faux positifs (32). Néanmoins, la combinaison d’un
patch-test positif et d’'un aspect clinique typique permet de différencier les LLO du
LPO (28).
Depuis 2008, le groupe de recherche allemand sur la dermatite de contact (GCDRG)
de la Société allemande de dermatologie recommande le patch-test uniquement
lorsque des modifications de la muqueuse buccale sont constatées cliniquement
(20).

3.5.3.4.2 Mécanisme

Le patch-test est le seul test pertinent pour diagnostiquer une réaction
d'hypersensibilité retardée de contact (29). Il faut préférer les tests épi-cutanés aux
tests muqueux en raison de leur sensibilité et de leur spécificité accrue. En effet, la

concentration d'allergénes a tester devrait étre 5 a 12 fois supérieure sur la
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muqueuse que sur la peau, afin d’obtenir un résultat satisfaisant, ce qui pourrait

entrainer un risque de réaction toxique. (30)

Sa réalisation respecte les critéres de : le Groupe international de recherche
sur les dermatites de contact (ICDRG) (57).
Le test consiste en l'application d'un allergéne spécifique a une concentration
spécifique dans un milieu capable d'induire une réaction inflammatoire cutanée,
lorsqu'il est administré a une personne sensibilisée. Les résultats sont ensuite lus a
48 et 72 heures. Toute réaction cutanée avec érythéme et papulo-vésicules est
considérée comme positive (35). Néanmoins, pour l|'évaluation de l'allergie de
contact par voie orale aux métaux, une lecture tardive jusqu'a dix jours doit étre

envisagée.

De plus, le patch-test peut aider a vérifier la compatibilité avec d’autres matériaux,
afin de déterminer ceux qui pourront étre utilisés en remplacement du matériau
inducteur de la LLO (29).

lllustration 14 : Photographie d’un patch-test réalisé au niveau du dos (36).

La photographie montre un patch-test positif en 1 : au chlorure de cobalt et baume
du Pérou, en 2: au sulfate de nickels, en 3: au menthol, au méthacrylate de
méthyle, au chlorure de palladium et a 'amalgame, et en 4 : au mercure ammonié.

3.5.3.4.3 Biais

Les points de conflit liés au patch-test sont (8) :
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e Le choix des composants des restaurations a utiliser dans le test peut
étre compliqué ;

e |l faut pouvoir distinguer la sensibilité des réponses irritantes ;

e |l faut déterminer une durée de contact entre la peau et le matériau dans
le test ;

e |l existe un intérét discuté des tests cutanés pour l'identification de
véritables Iésions lichénoides orales ;

e |l est difficile de réaliser des patch-tests épicutanés avec des métaux ;

e Les différences de concentration et de pH peuvent entrainer de fausses

réactions positives ou négatives (28).

3.5.3.5 Les autres tests existants

La prolifération lymphocytaire in vitro est utilisée comme outil complémentaire.
Ce test consiste a une restimulation des lymphocytes spécifiques (cellules mémoires)
de I'antigéne. Il permet le diagnostic d’allergies a divers médicaments et métaux. Son
utilité est limitée (30,41).

Limmunohistochimie a partir de la présence de métallothionéine est une
nouvelle approche dans la différenciation entre les LLO et le LPO. La
meétallothionéine est impliquée dans les voies anti-apoptotiques et dans la réponse
anti-oxydante. Celle-ci est plus fréquemment observée dans le cytoplasme et les
noyaux des cellules basales du LPO que des LLO. Néanmoins c’est une technique

qui n’est pas encore trés utilisée (13).

La perte d’hétérozygotie comme approche moléculaire de caractérisation
génétique est également mise en place pour distinguer les LLO du LPO. L'indice de
prolifération cellulaire est évalué et une association entre celui-ci et la perte

d’hétérozygotie est recherchée (44).

3.6 Agents aromatisants

Des réactions sont retrouvées avec divers agents extra-oraux : des aliments,

des chewing-gums, des dentifrices et des bains de bouche contenant des agents
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aromatisants (58). Les agents impliqués sont le baume du Pérou, I'eugénol, la
menthe poivrée, la menthe verte, la cannelle (aldéhyde cinnamique), le menthol,
I'huile de citron et I'absolue de jasmin (26,27,33).

L'allergéne capable d'induire des réactions d’hypersensibilité le plus couramment
observé est l'agent aromatisant a la cannelle. Cette réaction lichénoide est appelée
stomatite a la cannelle (26). La cannelle ou aldéhyde cinnamique est répandue
dans divers aliments et boissons, mais les réactions sont retrouvées principalement
lors d'une utilisation chronique avec du dentifrice ou des chewing-gums qui en
contiennent. L'agent arébmatisant se dissout dans la salive et produit généralement

des lésions sur la muqueuse jugale et le bord latéral de la langue.

Cette réaction peut étre une hypersensibilité de type | (réactions
anaphylactiques) ou de type IV (hypersensibilité retardée induite par les cellules T).
Elle peut produire toute combinaison de modification tissulaire. Les lésions sont
geénéralement symptomatiques et les patients se plaignent de sensibilité, de bralure

ou d’une douleur légere (48).

lllustration 15 : Photographie centrée sur le bord latéral gauche de la langue

représentant une réaction de contact lichénoide associée a un chewing-gum a la

cannelle et sa coupe histologique associée (Gx250) (26).

Les caractéristiques microscopiques montrent une acanthose épithéliale marquée
par un allongement des crétes épithéliales (1). Un infiltrat profond de cellules

inflammatoires périvasculaires est présent au niveau de la lamina propria (2).
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lllustration 16 : Observation au microscope optique d’une stomatite a la cannelle

localisée au niveau du bord latéral de la langue (49).

Contrairement au LPO, linfiltrat de cellules inflammatoires contient des cellules

plasmatiques, des histiocytes et des éosinophiles, en plus des lymphocytes (1).

3.7 Prise en charge des LLO associées aux matériaux dentaires et
aux agents aromatisants

Les LLO associées aux matériaux dentaires et aux agents aromatisants sont
rarement symptomatiques et de nombreux patients ignorent leur présence (10).

Leur prise en charge se fait par le remplacement des obturations incriminées par un
matériau de substitution. Néanmoins un simple polissage sous digue et une
amélioration de I’hygiéne bucco-dentaire (HBD) peuvent étre suffisants afin
d’obtenir une amélioration des lésions et doivent étre mis en place en premiére
intention (47).

Quant aux agents aromatisants, il suffit d’arréter leur prise pour obtenir la disparition

des lésions.

3.7.1 Le contréle de plaque

Le traitement parodontal et un bon contréle de la plaque favorisent la
réduction des médiateurs immunitaires inflammatoires. lls sont nécessaires en amont

ou en complément de [l'élimination des matériaux de restauration inducteurs des
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|ésions afin d’obtenir une guérison (28). De plus, la diminution de I'accumulation de

plaque peut diminuer les traumatismes par frottement de la muqueuse (47).

3.7.2 Le matériau de remplacement

Les restaurations a I'amalgame peuvent étre remplacées par une grande
gamme de matériaux de restauration, notamment la résine composite, I'acrylique, le
ciment verre ionomeére, l'or et la céramique (59). Le matériau le plus inerte est
recherché (60).

lllustration 17 : Photographie d’une LLO de la face jugale gauche (photographie de
gauche) et résolution de la lésion aprés remplacement du matériau (photographie de
droite) (24).

3.7.3 L’information des risques

Avant toute décision, il faut informer le patient des avantages et risques du
retrait de I'obturation. Il peut s’agir de risques dentaires iatrogénes potentiels (par
exemple une fracture de la dent suite a la dépose du matériau), d’'une aggravation
possible des lésions immédiatement aprés le remplacement du matériau (en
particulier si la digue dentaire n’est pas utilisée), de la durée de vie plus courte de
certains matériaux de substitution et de la possibilité de réactions allergiques

supplémentaires (47).

3.7.4 Les recommandations

Les recommandations pour la dépose de 'amalgame sont :
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Etre sous champ opératoire. La digue représente la meilleure protection pour
éviter I'inhalation possible des vapeurs de mercure, I'ingestion possible de
débris provenant du fraisage, ainsi que I'apparition de tatouages a 'amalgame
par I'incorporation de ses constituants dans les tissus mous. Elle élimine en
grande partie le risque d'exacerbation de la Iésion lors du retrait de

I'amalgame (10).

Utiliser une irrigation abondante sous spray associée a une aspiration
chirurgicale efficace et utilisées de fagon prolongée (61).
Il existe, en effet, un relargage de mercure avec des valeurs comprises entre
15 et 20 pg pour un amalgame déposé sous spray et sous aspiration
chirurgicale, et ces valeurs chutent d’'un facteur 10 lorsque I'aspiration est

prolongée d’une minute suite au retrait de I'obturation.

Utiliser un liquide de refroidissement abondant, afin d'éliminer les effets
négatifs associés a la vapeur de mercure et ainsi éviter le risque

d'exacerbation de la lésion (24,59).

3.7.5 Le suivi du patient

Le diagnostic final de LLO associée a un matériau dentaire est confirmé par

les aspects clinique et histologique, associés a la résolution des Iésions aprés le

remplacement de la restauration. La plupart des LLO associés a l'amalgame

disparaissent trois a quinze mois aprés le changement de restauration (8,62). Un

suivi régulier les premiers mois sera nécessaire pour surveiller I'évolution de la Iésion

et sera suivi par un contrdle annuel.

Dunsche a décrit une régression des lésions lichénoides, aprés le remplacement de

'amalgame, chez 97 % des 134 patients de son étude, indépendamment des

résultats du patch-test (63).

Lorsqu’il s’agit d’'un agent aromatisant, I'arrét du produit entraine une résolution des

|ésions de la muqueuse en une dizaine de jours (26).
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Il est possible de quantifier I'évolution favorable ou non de la lésion (Figure 3). Cette
évaluation peut étre intéressante pour avoir un suivi le plus précis possible. Toutefois,
il faut garder a I'esprit que les premiers changements ne peuvent apparaitre qu’au

bout de quelques mois.

» Aucune amélioration de la taille ou de la gravité des lésions.
Pas
d'amélioration

» Réduction de moins de 50 % de la taille globale des Iésions
Amélioration
faible

» Réduction de plus de 50 % de la taille globale des Iésions

» Résolution compléte de la Iésion.

Amélioration
compléete

Figure 2 : Classement de I'amélioration des Iésions apres le retrait des restaurations

a l'amalgame & 3 mois d’aprés Thornill et al (46).
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3.8 Arbre décisionnel de la prise en charge des LLO associées aux
matériaux dentaires

Interrogatoire
meédical

V

Examen clinique :
Lésion réticulaire ou érosive
Lésion unilatérale, asymétrique
En contact avec une restauration dentaire
Localisation préférentielle au niveau du bord
latéral de la langue ou de la muqueuse

postérieure
m Autre hypothese
diagnostique

¥

Examens
complémentaires :
Biopsie

Patch test positif :
Histologie Immunofluorescence Identification du matériau causal
Choix du matériau de remplacement

m Autre hypothése

‘b diagnostique

Traitements locaux :
Ameélioration de 'HBD
Polissage des restaurations

Pas d’amélioration

v

Surveillance Remplacement du matériau

\

Suivi de I’évolution
de lalésion :
a 3 mois

Persistance de la Iésion

|

Surveillance Traitement Surveillance
médicamenteux
(corticostéroides toniaues)

lllustration 18 : lllustration personnelle.
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4 Les lésions lichénoides orales associées aux
médicaments

4.1 Geéneéralites

La premiere lésion lichénoide orale associée a un médicament a été signalée
en 1940 en relation avec linjection de sels d'or pour traiter la polyarthrite
rhumatoide, qui se révélait par des douleurs (64,65). En 1945, des lésions sont
retrouvées en association avec des médicaments antipaludéens (66). Elles ne seront
mentionnées dans la littérature qu’en 1971 par Almeyda et Levantine (67). Les
rapports de cas se multiplient ensuite au cours de la Seconde Guerre mondiale avec
I'utilisation d'antipaludéens, de quinacrine et de métacrine (7).

Aujourd’hui, de nombreux groupes de médicaments sont associés aux LLO.
Toutefois, mettre en évidence un lien de causalité entre un médicament et des
|ésions n’est pas évident.

N.B. : Ces réactions peuvent étre retrouvées sous le nom de « toxidermie
lichénoide » (68). La toxidermie représente les effets indésirables des médicaments

retrouvés au niveau des muqueuses.

La fréquence des LLO associées aux médicaments est augmentée chez
'adulte (26). En effet, le risque de polymédication est élevé chez les personnes
agées (69). La prévalence semble également augmenter par l'introduction de
nouvelles catégories de médicaments inductrices de LLO, comme les anti-TNF alpha
utilisés en rhumatologie ou les inhibiteurs immunologiques utilisés en cancérologie
(7,66).

4.2 Agents causaux médicamenteux

De nombreux médicaments peuvent étre associés a des réactions lichénoides
orales a des fréquences différentes. Le tableau 1 n’est pas exhaustif, mais énumére

les médicaments les plus souvent retrouvés en relation avec ces lésions lichénoides.
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Classe du médicament

Médicaments en Dénomination Commune

Internationale

Anti-inflammatoires non

stéroidien

Aspirine
Indométacine
Diclofénac
Ibuprofene

Naproxen

Antihypertenseurs

Bétabloquants : Propanolol
Solatolol

labétalol

IECA : Captopril
Ramipril

Enalapril

Autres : Methyldopa

Anticonvulsivants

Carbamazépine
Phénytoine

Valproate sodium

Diurétiques

Furosémide

Spironolactone

Hypoglycémiants oraux Insuline
Chlorpropamide
Tolbutamide
Glipizide

Inhibiteurs de la tyrosine Imatinib

kinase

Autres D-pénicillamine
Sels d’'or

Nouveaux médicaments Infliximab

(anti TNF-alpha et Etanercept

antagonistes du facteur de Adalimumab

nécrose tumorale) Nivolumab

Tableau 1 : Récapitulatif des principaux médicaments inducteurs de LLO (70-73).
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Les LLO associées aux médicaments ont fait 'objet de nombreux rapports de
cas dans la littérature. La figure 3 nous montre la proportion des médicaments,

selon leur classe médicamenteuse, ayant fait I'objet d’études entre 1945 et 2010.

B Antipaludéens (79 %)

B Anti-inflammatoires non stéroidien
(7 %)

M Antyhypertenseurs (4 %)

B Pénicillamine (4 %)

B Antimicrobiens (1 %)

M Inhibiteurs de la tyrosine kinase (1 %)

Inhibiteurs de I'enzyme de
conversion de |'angiotensine (0,5 %)

Hypoglycémiants oraux (0,5 %)

divers (4 %)

Figure 3 : Médicaments rapportés dans la littérature comme étant lies a des
réactions lichénoides orales (entre 1945 et 2010) (74,75).

Des interactions médicamenteuses peuvent également jouer un rble dans
'apparition des Iésions. Le « syndrome de Grinspan » (76) dans lequel la LLO est

liée au diabéte sucré et a I'nypertension artérielle en est un exemple (7,75).

4.3 Etiopathogénie des LLO médicamenteuses

La physiopathologie des réactions lichénoides d’origine médicamenteuse reste
encore incertaine, mais des hypothéses sont formulées (77).
Des facteurs de risques ont été mis en évidence tels que I’hyposalivation induite
par de nombreux médicaments. Cette sécheresse buccale favorise I'apparition de

|ésions orales puisque la salive est un élément protecteur des muqueuses (8).
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4.3.1 Le groupement thiol

Les différentes voies de présentation de I'antigéne pourraient constituer un
facteur principal (78). Certains médicaments (D-pénicillamine, certains inhibiteurs de
'enzyme de conversion tel que le captopril et les sels d'or) présentent un

groupement thiol commun qui pourrait participer a cette réaction immune (79,80).

I
O H, e CHg
| N\ HS. _cH_ o0
C C\\ C \C/
HO et sH Ho | OH
CH N /
C
| ¢ YR
NH. \
D-Penicillamine (PEN) Captopril (CAP)

Figure 4 : Formules de la D-pénicillamine et du captopril, le groupement thiol réduit

(—SH) est retrouvé dans les deux cas (81)

La D-pénicillamine modifie ainsi I'antigéne de surface et les groupes sulfhydryle du
captopril modifient les systémes enzymatiques (82). Ces changements précipitent

alors une réponse immunitaire conduisant au développement des LLO (7,83).

4.3.2 Le cytochrome p450

Il peut également exister un polymorphisme des enzymes du cytochrome
P450 qui entraine un défaut de métabolisme hépatique des médicaments et participe
a la toxicité muqueuse (26,79). Une augmentation significative du taux de certaines
enzymes du P450 est retrouvée. L'enzyme CYP2-D6 chez les femmes et I'enzyme
CYP2-D6 chez les hommes sont plus nombreuses chez les patients atteints de LLO
associées aux médicaments (50 %) par rapport a ceux de la population générale (30
%) (80). Cette étiopathogénie peut néanmoins étre contestée en raison d’'une part de
imprévisibilité de ces lésions, de leur difficulté a les reconnaitre et ainsi a intégrer les
patients dans ces études. Et d’autre part, au décours de I'étude, les patients sont
régulierement soumis a des changements dans leur prise en charge

médicamenteuse, ce qui peut fausser les résultats obtenus (84).
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4.3.3 L’interféron alpha

Concernant les médicaments anti-TNF alpha, le mécanisme évoqué est une
surproduction d’interféron alpha (IFN-a). Lorsque ce dernier est inhibé par les
médicaments, il peut exister une régulation positive de I'lFN-a qui s’exprime alors de
facon excessive (8,80). Cette surproduction active les cellules dendritiques et les
lymphocytes T, provoquant une réponse inflammatoire (79). Cette cascade
réactionnelle entraine la sécrétion et I'activation de métalloprotéinases matricielles
qui dégradent les protéines structurelles de la membrane basale, entrainant sa
rupture (85).

DC

/ T QL

— | IFN-« Mét{:lll_ﬂpmtéingsgs
\ * | matricielles activées

) &

A e

TNFo < TNF-ct Inhibitor mugueux

Figure 5 : Schéma récapitulatif de la régulation positive de 'I[NF-a

DC : cellule dendritique, T : lymphocyte T

4.4 Facteurs associées

Il est parfois difficile de faire la part entre I'influence de la maladie systémique
et celle du médicament sur la survenue des réactions lichénoides.
Dans le cas de la thyroidite ’HASHIMOTO, les lésions lichénoides sont quatorze
fois plus fréquentes que dans la population générale, et chez les patients sous
Iévothyroxine, elles sont trois fois plus fréquentes (79). Selon Siponen et al. (86),
13 % des patients atteints de lésions lichénoides orales ont une maladie de la
thyroide. Un mécanisme a médiation immunitaire serait responsable, mais il n'a pas

encore été complétement expliqué (87).
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4.5 Démarche diagnostique

45.1 L’anamnese médicale a la recherche d’une LLO
médicamenteuse

L'interrogatoire médical est identique a celui des LLO associées aux matériaux
dentaires. Sa spécificité réside dans le fait qu’il doit étre particulierement précis quant
aux médicaments pris, a la date de début de prise du traitement et a la date

d’apparition des lésions orales (88).

La difficulté pour le chirurgien-dentiste est que le patient peut consulter a un stade
tardif (et symptomatique) ou que la découverte de la Iésion peut étre fortuite. La
recherche dans I'historique médical du patient de médicament a « haut risque » est
essentielle.

De méme, l'intervalle entre le début du traitement et le stade initial de la Iésion orale
varie de quelques semaines a plusieurs années. Le lien de causalité entre la prise

médicamenteuse et la Iésion est, alors, difficile a mettre en évidence (8,26).

N.B : La période moyenne de latence avant I'apparition d’une LLO médicamenteuse

est d’environ douze mois (89).

4.5.2 L’examen clinique

Un examen exobuccal précéde toujours [I'examen endobuccal.
Cliniqguement, les LLO associées aux médicaments sont similaires quel que soit le
traitement inducteur. Elles sont, généralement, retrouvées au niveau des joues et de
la face ventrale de la langue, de maniére unilatérale (90). La présence d’érosions
est constante et peut étre associée a des papules réticulaires blanches. Ces

lésions s’accompagnent de vives douleurs en lien avec I'érosion présente (66,79).

N.B: Les stries de Wickham, associée au LPO, ne sont généralement pas

retrouvées (80).
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lllustration 19 : Photographie d'une lésion lichénoide localisée sur la muqueuse

Jugale droite chez un patient soumis a un traitement antihypertenseur (75).

lllustration 20 : Photographie d’une lésion lichénoide de la langue associée au

nivolumab, présentant un fond fibrineux et un contour érosif (91).
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4.5.3 Les examens complémentaires

4.5.3.1 L’examen histologique

lllustration 21 : Observation au microscope optique d’une réaction lichénoide induite
par un médicament (Gx100) (49).

La biopsie montre un aspect histologique trés voisin d’'un LPO. Sur cette premiere
coupe histologique, I'épithélium est acanthosique, c’est-a-dire qu’il est épaissi par
rapport a un épithélium classique (1). Une exocytose de cellules inflammatoires vers
I'épithélium superficiel est associée a une inflammation périvasculaire chronique au
niveau du tissu conjonctif (2). Cette caractéristique histologique est spécifique de ces
LLO.

lllustration 22 : Observation au microscope optique d’une réaction lichénoide induite
par un médicament (A, Gx100; B, Gx400) (70).
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Sur ces coupes histologiques, d’autres caractéristiques peuvent étre mises en
évidence. Sur la coupe de gauche, un infiltrat lymphocytaire mixte (comportant a la
fois polynucléaires, macrophages, cellules dendritiques, lymphocytes, plasmocytes)
est retrouvé au sein de la lamina propria (1). Il est sous-épithélial, profond et diffus,
contrairement a linfiltrat lymphohistocytaire strict et en bande retrouvé dans le LPO.

A droite et a plus fort grossissement, linfiltrat montre une abondance de

plasmocytes, de neutrophiles et d’éosinophiles (2).

lllustration 23 : Observation au microscope optique d’une réaction lichénoide induite

par un médicament (92).

Enfin, sur cette derniére coupe, I'épithélium est hyperplasique et irrégulier (1). Les
kératinocytes basaux sont en phase de dégénérescence, ils sont appelés corps

colloides ou corps de Civatte (2).

4.5.3.2 L’immunofluorescence

L'immunofluorescence directe montre des dépdts irréguliers de fibrine au niveau
des corps colloidaux, positifs aux IgM au niveau de la ZMB (1) et similaires a ceux du
LPO (33).
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lllustration 24 : Observation au microscope optique d’une LLO associée a un

meédicament traitée par IFD (91).

L'immunofluorescence indirecte permet de détecter des anticorps circulants
dirigés contre les cellules basales (autoanticorps cytoplasmiques basocellulaires). lls
sont ici retrouvés avec une distribution annulaire fluorescente en motif de « collier de
perles » (2) (26,66).

lllustration 25 : Observation au microscope optique d’une LLO associée a un

médicament traitée par IFD (33).

Ces anticorps cytoplasmiques basocellulaires circulants peuvent également étre
dosés par immunofluorescence a partir d’'un échantillon de sang. lls sont, en effet,
présents en plus grande quantité dans le cas de Iésions lichénoides associées aux

médicaments que dans le cas d’'un LPO (93).
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LPO LLO
Faible m Moyen ™ Elevé

Figure 6 : Proportion d’anticorps cytoplasmiques basocellulaires circulants dans le
cas de LLO et de LPO (56)).

4.6 Les quatre critéres principaux de diagnostic

Lésion lichénoide
meédicamenteuse

Lésion
unilatérale

Histologie
compatible

imputabilité connue l'introduction et
disparition a I'arrét
du traitement

[ Médicament a } Survenue a

Figure 7 : Quand évoquer une lésion d’origine médicamenteuse (79) ?
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4.7 Prise en charge des LLO médicamenteuses

Le traitement des Iésions lichénoides d’origine médicamenteuse repose
normalement sur le changement du médicament mis en cause. Une évaluation du
rapport bénéficelrisque doit étre réalisée. En effet, certains médicaments ne
pourront étre substitués ou remplacés. Il conviendra d’évaluer cela avec le médecin

prescripteur et de trouver une alternative thérapeutique (66,94).

Dans le cas ou le traitement peut étre arrété, la régression de la Iésion s’observe
progressivement en quelques semaines ou quelques mois. Des réponses tardives
peuvent tout de méme se produire et des lésions résiduelles bénignes (réticulaires et
erosives), peuvent persister (8,66). Dans le cas ou le traitement prescrit ne peux étre
changé, le traitement de la lésion se fera de maniére médicamenteuse, par

corticoides topiques (8).

Un suivi régulier est nécessaire pour évaluer I'efficacité du traitement et I'évolution
de la Iésion, a raison de trois a quatre fois par an en moyenne. Un contréle annuel
doit également étre instauré, suite a la disparition des lésions, pour contrdler les

éventuelles récidives.
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lllustration 26 : Photographies d’une LLO localisée sur la face jugale droite associée

a des lésions sur les levres supérieure et inférieure liées au carbamazépine (89) .

La photographie montre des papules et des plagques blanchatres, avec
ponctuellement des zones d’ulcération entourées d’érythémes. Au niveau des lévres,
les lésions sont hyperpigmentées et accompagnées de plaques striées. Les Iésions
sont apparues douze mois apres le début de prise de carbamazépine (un

anticonvulsivant et thymorégulateur) dans le cadre d’un sevrage alcoolique.

lllustration 27 : Photographies du méme patient réalisées dix mois apres l'arrét du
traitement (89).
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4.8 Arbre décisionnel de la prise en charge des LLO
médicamenteuses

Interrogatoire médical :

Prise d’'un médicament associé aux LLO
Date du début du traitement
Date d’apparition de la Iésion

!

Examen clinique :

Lésion papulaire réticulaire ou érosive
Localisation unilatérale, au niveau de la
face ventrale de la langue ou des joues

|

Examens
complémentaires :
biopsie

|

V

Autre hypothése
diagnostique

Histologie

Immunofluorescence

1

!

Evaluation du bénéficelrisque :
contact du médecin traitant
Arrét du traitement
médicamenteux

|

Autre hypothese
diagnostique

NON =

Changement de
médicament :

bout de quelques
semaines/mois

Disparition des lésions au

Traitement

médicamenteux

(corticostéroides
topiques)

|

Surveillance

Surveillance

NON

lllustration 28 : lllustration personnelle.
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5 Les lésions lichénoides orales dans la maladie du
greffon contre I’héte (GVHD)

5.1 Géneéralites

5.1.1 Définition

La maladie du greffon contre I'héte (Graft Versus Host Disease ou GVHD) est
une complication trés fréquente de la greffe allogénique de la moelle osseuse ou de
la greffe allogénique de cellules souches hématopoiétiques, qui ont lieu dans le
traitement de certaines leucémies (7). Son incidence peut atteindre 30 % des

patients greffés et elle est davantage retrouvée chez les hommes (95).

La GVHD se caractérise par des lésions dermatologiques, gastro-intestinales,
hépatiques, oculaires et orales. Celles-ci apparaissent généralement dans un délai

de 6 a 24 mois aprés la transplantation (26).

La cavité buccale est, aprés la peau, la seconde localisation de la GVHD.

Cette atteinte survient chez 33 a 75% de ces patients (30,66).

5.1.2 Les phases

La GVHD aigué, d’apparition initiale, est a distinguer de la GVHD chronique

qui lui fait suite, mais qui peut aussi apparaitre d’emblée (7).

La GVHD aigué survient dans les trois mois qui suivent la greffe. Elle concerne
principalement la peau, le foie, la muqueuse buccale et le tractus gastro-intestinal.
Elle se caractérise par une phase aigué de stomatite et de rash maculeux d’aspect

peu spécifique (7,8).

La GVHD chronique se développe généralement a partir du troisieme mois
suivant la greffe (7,26). Le tableau clinique est plus varié et associe en plus un
dysfonctionnement des glandes salivaires entrainant une hyposalivation, ainsi qu’'une

fibrose oro-faciale qui peut induire une limitation de I'ouverture buccale (7,47,96).
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Cette phase se caractérise principalement par une éruption cutanée de papules

lichénoides associées a des lésions lichénoides orales (58).

5.1.3 Etiopathogénie des LLO associées au GVHD

La GVHD est une complication majeure de la greffe. L’histocompatibilité n’étant
pas totale, les cellules immunocompétentes du donneur attaquent les tissus du
receveur (7). Des lymphocytes T killers immunocompétents sont activés par des
molécules du complexe majeur d’histocompatibilité et dirigés contre les cellules de

I'hote.

5.2 Démarche diagnostique

5.2.1 L’anamneése médicale a la recherche d’une LLO associée au
GVHD

L’anamnése est semblable aux autres types de LLO. Une attention particuliére
sera portée sur la GVHD et sur son état d’avancement si le patient en est atteint. Un

diagnostic différentiel avec les autres types de Iésions est néanmoins nécessaire.

Il conviendra de se renseigner sur I’histoire médicale et le contexte général du
patient :
e Les antécédents cliniques et médicaux ;
e L’histoire de la transplantation d’organe ou de la GVHD;
e L’histoire médicamenteuse associée ;
e L’histoire d’une pathologie infectieuse ou d’'une immunosuppression, qui peut
étre un facteur déclencheur de LLO associées a la GVHD (8) ;

e La prise chronique de tabac ou d’alcool.

Il faut ensuite s’intéresser a I’histoire bucco-dentaire du patient :

e La présence ou non de douleur lors des prises alimentaires et de boissons ou
lors des procédures d’HBD (97). Par extension, il faut vérifier que ces douleurs
n’entraient pas une limitation de I'apport nutritionnel et ne réduisent pas la
capacité du patient a maintenir une hygiéne buccale adéquate (98) ;

e La présence de matériaux dentaires en regard des lésions ;
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e Les symptdmes locaux : xérostomie, dysgueusie ;

e Le caractere chronique des lésions.

5.2.2 L’examen clinique

L’examen exobuccal est réalisé en amont de 'examen endobuccal.

En phase aigué, les Iésions apparaissent desquamatives, érosives, voire
ulcéreuses et sont accompagnées de douleurs.

En phase chronique, les Iésions ressemblent davantage a celles du LPO.
Elles sont retrouvées sous différents aspects cliniques : striées avec une réticulation
en motif de «dentelle», en plaques ou papules hyperkératosiques, ou
atrophiées et ulcérées, ressemblant a un lichen plan érosif (7,33). Le fond de
I'ulcération est souvent recouvert d’'un caillot pseudo-membraneux blanc-grisatre a
jaunatre. L'aspect érythémateux et atrophique de la Iésion est caractéristique de
cette phase chronique (97).
Néanmoins, la forme la plus courante est la forme réticulaire avec des stries

blanches et ligneuses, similaires aux stries de Wickham du LPO (8,26).

Les Iésions sont généralement réparties de maniére symétrique. Elles
prédominent sur les lévres, le palais dur, la muqueuse jugale ou linguale, mais elles

peuvent concerner 'ensemble de la muqueuse orale (20,99).

lllustration 29 : Photographie d’une LLO associée au GVHD localisée au niveau du
palais dur (49).
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La Iésion est d’aspect réticulaire avec des stries typiques en « motif de dentelle ». Le

palais est une localisation fréquente des lésions de la GVHD chronique.

lllustration 30 : Photographie d’une LLO associée au GVH chronique localisée sur la
face interne de la joue droite (100).

La Iésion est érythémateuse, ulcérée et recouverte d’un caillot pseudo-membraneux.

lllustration 31 : Photographie d’une LLO associée au GVHD localisée sur le versant
interne de la levre inférieure et sur la zone rétro-commissurale (33).
La Iésion est sous forme de papules blanches épaissies, fusionnant pour former des

plaques blanches. Des zones érythémateuses atrophiques leur sont associées.
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5.2.3 Les examens complémentaires

5.2.3.1 L’examen histologique

L'analyse histologique permet d’écarter une dysplasie ou une origine maligne
de la lésion, en particulier lorsque la pathologie est chronique ou lors d’'un aspect
clinigue atypique (30). De plus, ces lésions étant similaires a celles du LPO, les

études microscopiques peuvent nous aider a les différencier.

lllustration 32 : Observation au microscope optique d’une LLO associée au GVHD
(49).

Sur cette coupe histologique, un infiltrat lymphocytaire modéré est observé dans la
lamina propria. Celui-ci n'est souvent pas aussi intense que dans le LPO et peut
contenir des plasmocytes et des éosinophiles (1).

N.B. : Lorsque cet infiltrat devient plus dense, il peut provoquer une exocytose de

cellules inflammatoires dans la partie superficielle de I'épithélium.
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lllustration 33 : Observation au microscope optique d’une LLO associée au GVHD
(Gx250) (33).

A plus fort grossissement, de nombreux corps colloidaux sont visibles. lls résultent
d’'une dégénération hydropique des cellules basales par I'apparition d’'un cedéme
intracellulaire et d’'une vacuolisation cytoplasmique (1). Ce trouble de la maturation

épithéliale laisse apparaitre un motif lichénoide typique de forme circulaire (2).

lllustration 34 : Observation au microscope optique d’une LLO associée au GVHD
(49).

Une dyskératose est constatée au niveau de I'épithélium, c’est-a-dire une anomalie

dans la formation des cellules (1).
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5.2.3.2 L’immunofluorescence

Les résultats de 'immunofluorescence directe sont similaires a ceux du lichen plan

oral et 'immunofluorescence indirecte est négative (26).

5.3 Prise en charge des LLO associées au GVHD

5.3.1 Suppression des facteurs locaux aggravants

Avant tout traitement médical, I'environnement bucco-dentaire doit étre
assaini, avec une remise en état de la cavité buccale. Il est nécessaire de supprimer
ou diminuer les facteurs locaux présents. En effet, une mauvaise hygiéne bucco-
dentaire est un facteur aggravant des Iésions, puisqu’elle maintient I'inflammation
des muqueuses (7,75). Des conseils d’hygiéne bucco-dentaire doivent étre délivrés
par le chirurgien-dentiste au patient, concernant une méthode de brossage adaptée,
avec une brosse a dent a poils souples et un dentifrice le plus neutre possible. De
méme, les facteurs irritants tels que les prothéses dentaires mal adaptées, les
restaurations coupantes ou tranchantes et les dents délabrées doivent étre
supprimés. Les irritations d’origine alimentaire dues aux aliments épicés, chauds ou

acides devront également étre identifiées.

5.3.2 Traitement des lésions

La prise en charge de ces lésions repose sur des agents topiques,
principalement des corticostéroides, avec un taux de guérison proche de 50 %
(101). Ceux-ci peuvent étre utilisés avec ou sans inhibiteurs de la calcineurine
(83). En traitement de deuxiéme intention, les immunomodulateurs, les

immunosuppresseurs et les corticostéroides systémiques sont utilisés.

5.3.2.1 Les corticostéroides topiques

Les corticostéroides topiques sont le traitement de premiére intention des LLO
symptomatiques (Tableau 2). Néanmoins, il n’existe pas de réponse universelle
quant a la puissance, la concentration et le schéma posologique du traitement a
prescrire. Ces derniers peuvent étre associés a des inhibiteurs de la calcineurine
(100).
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Ces traitements sont utilisés préférentiellement sous forme de pommade lorsque les
lésions sont localisées a une partie limitée de la cavité buccale. En effet, les cremes
possédent un golt amer et possedent une mauvaise adhérence aux muqueuses
buccales, ce qui limite le temps de contact du produit et son efficacité. Les gels sont,
quant a eux, plus désagréables a utiliser par les patients, puisqu’ils contiennent de
I'alcool et entrainent généralement des picotements lors de leur utilisation (100).

Lorsque les Iésions sont généralisées a toute la cavité buccale, les corticoides sont
davantage utilisés sous forme de solution. lls ont alors 'avantage d’étre plus simple

d’utilisation, en plus d’étre bien tolérés et efficaces.

5.3.2.2 Les immunosuppresseurs topiques

Dans le cas ou les lésions sont récalcitrantes aux corticostéroides, les
immunosuppresseurs ou les agents immunomodulateurs topiques sont

recommandés (Tableau 2) (39).

La ciclosporine est un agent immunosuppresseur utilisé de fagon topique en solution
(sur une durée de deux mois environ). Son efficacité est relative et les récidives sont

fréquentes a I'arrét du traitement.

Le tacrolimus est un agent immunosuppresseur de la famille des macrolides. L’action
immunosuppressive du tacrolimus est similaire a celle de la ciclosporine, mais il
présente une meilleure capacité de pénétration a travers la muqueuse. |l peut étre
utilisé sous forme de solution et présente une bonne efficacité ainsi qu’une rapidité
d’action. Néanmoins, une réapparition des lésions est également fréquente aprés
larrét du traitement. Le tacrolimus sous forme de pommade est, quant a lui, le
traitement de choix lorsque les lévres sont impliquées, puisque Il'utilisation prolongée
de corticostéroides topiques peut provoquer une atrophie irréversible de celles-ci
(96).

Le pimecrolimus posséde une action anti-inflammatoire dermo-sélective mais

présente un effet immunosuppresseur plus faible que le tacrolimus ou la ciclosporine.

N. B. : Les brilures au moment de leurs utilisations sont des effets secondaires

courants, mais elles sont retrouvées chez moins de 20% des patients (47).
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OPTIONS THERAPEUTIQUES

Instructions d’emploi

Corticostéroides

topiques

Inhibiteurs calciques

(immunosuppresseurs)

Garder la solution en
Dexaméthasone 0.1 mg/mL bouche pendant 4 a 6
(5mL) minutes sans avaler.
Solution Budésonide 0.3-0.6 mg/mL Attendre 10-15 minutes
(10mL) sans manger ni boire.
Prednisolone 3mg/mL (5mL) Répéter 'opération 4 a
Triamcinolone 1% (5mL) 6 fois par jour.
Gel, creme Fluocinonide 0.05% Appliquer directement
et Clobetasol 0.05% sur les lésions 2 a 4 fois
pommade Triamcinolone 0.1-0.5% par jour
Garder la solution en
Tacrolimus 0.1 mg/mL (5Ml) bouche pendant 4 a 6
Solution Ciclosporine minutes sans avaler.
Pimecrolimus Répéter 'opération de 4
a 6 fois par jour.
Appliquer directement
Pommade Tacrolimus 0.1% sur les lésions 2 a 4 fois
par jour

Photothérapie orale

Méthoxypsoralen 3 mg/kg + UVA light 0.5 J/cm?

3 a 4 fois par semaine

Antimétabolite et
agents

immunosuppresseurs

Aziathioprine (solution et gel) 5 mg/cm3

Thalidomide (solution et pommade)

Tableau 2 : Traitements locaux de la muqueuse buccale (8,101).

5.3.2.3 Les corticoides systémiques

Les corticoides systémiques sont utilisés lorsque les traitements topiques se

révelent inefficaces ou lorsque les lésions sont séveres et généralisées hors de la

cavité buccale.

La prednisolone est recommandée a une dose de 1mg/kg/jour pendant une a

quatre semaines. Les posologies seront réduites a 1mg/kg/jour tous les deux jours

pendant un mois lorsqu’'une amélioration sera observée (101). Cependant, les

récidives sont courantes et les corticostéroides systémiques ne sont pas une option

thérapeutique raisonnable dans le cas de LLO chroniques, en raison de leur profil de

toxicité a long terme (47).
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5.3.2.4 Les traitements non médicamenteux

Des traitements non pharmacologiques tels que la photothérapie orale, le
traitement chirurgical et le traitement au laser ont été proposés, mais leur

efficacité n'a pas encore été démontrée (47,102).

5.3.2.5 Les nouveaux traitements

L’homéopathie et la phytothérapie sont des nouvelles alternatives aux
traitements actuels qui sont en pleine expansion. L’aloe vera topique et les
curcuminoides oraux ont ainsi été suggérés comme étant des options thérapeutiques

prometteuses pour le traitement des LLO (47,103).

5.3.3 Traitement des signes associés

La GVHD chronique est associée a des douleurs, une hyposalivation et/ou
une xérostomie (104). Il est alors possible d’associer a leur prise en charge des
traitements locaux supplémentaires (Tableau 3).

Les symptdbmes douloureux peuvent étre pris en charge par des anesthésiques
topiques en solution ou en gel. L’hyposalivation, quant a elle, pourra étre traitée par
la prescription de salive artificielle, de bains de bouche, de chewing-gums sans sucre
ou de gel. De plus, cette sécheresse buccale est associée a un risque parodontal et
carieux majoré. Pour contréler celui-ci, une hygiéne bucco-dentaire satisfaisante est
indispensable. Des applications topiques de fluorures en vernis et l'utilisation de
dentifrices a haute teneur en fluor peuvent étre conseillés (7). Un contrble et un

détartrage régulier doivent étre effectués par le chirurgien-dentiste
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Symptomatologie Thérapies

o . Lidocaine 2% (solution)
Anesthésiques topiques

Douleur Tétracaine, benzocaine

CO2-laser 1W de 2-3/secondes/1mm?

i Salive artificielle
Xérostomie/hyposalivation . ) )
Dentifrices, bains de bouche, gel, chewing-gums sans sucre

Electro-simulateur

Caries et maladies parodontales Fluorures (dentifrices, vernis, gel)

Prophylaxie orale et motivation a 'THBD

Tableau 3 : Traitements locaux des signes associés pour la GVHD orale (101).

5.3.4 Suivi des patients

Dans le cadre du diagnostic d’'une LLO associée au GVHD, un suivi doit étre
effectué au moins trois fois par an afin de suivre I'évolution de la |ésion et de
contréler l'efficacité des traitements prescrits. Lorsqu’une modification de I'aspect
lésionnel est remarquée au cours de ces contrdles (apparition d’'une ulcération, d’'une
érosion, d’une excroissance), une nouvelle biopsie associée a une analyse

anatomopathologique doit étre effectuée.

Les patients qui présentent une GVHD ont un risque accru de développer un
cancer a cellules squameuses de la cavité buccale, en relation avec l'inflammation
chronique de la peau et des muqueuses (97,105). Ces patients doivent, ainsi, étre
soumis a un dépistage annuel chez le chirurgien-dentiste, pour détecter le plus

rapidement possible des Iésions et des signes éventuels de malignité (26).
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5.4 Arbre décisionnel de la prise en charge des LLO associées au
GVHD

Interrogatoire médical :
Antécédents médicaux
Histoire de la GVHD
Symptdmes locaux

!

Examen clinique :
Lésion réticulaire avec des stries en
motif de « dentelle »
Lésion atrophique/ulcérée
Lésion symétrique/bilatérale

m_> Autre hypothese
l, diagnostique

Examens
complémentaires :
Biopsie

4 \

Histologie Immunofluorescence

I ) Autre hypothése
m diagnostique

: L Traitements des signes associés :
Traitement de premiere . >
. S Suppression des facteurs irritants
intention : - . N
Corticostéroides topiaues Prophylaxie et motivation a 'HBD
Piq Traitement de la xérostomie

@ Traitement de la douleur

Surveillance Traitements de
deuxiéme intention

{

Immunomodulateurs
I
Corticostéroides systémiques

' — > Surveillance
Photothérapie orale

|
Homéopathie/phytothérapie

lllustration 35 : lllustration personnelle.
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6 Conclusion

Les lésions lichénoides orales font partie des pathologies de la muqueuse
orale rencontrées au cabinet dentaire. Une inspection poussée des muqueuses est
nécessaire puisque toutes ces Iésions ne sont pas forcément symptomatiques, mais
gu’elles peuvent avoir une potentielle évolution maligne. Elles requiérent ainsi toute
I'attention du chirurgien-dentiste afin d’établir un diagnostic précis, de mettre en

ceuvre un traitement approprié ainsi qu’une surveillance clinique réguliére.

La corticothérapie locale constitue le traitement de premiére intention des
|ésions associées a la maladie du greffon contre I'héte ou du lichen plan oral, mais
ne doit pas étre systématisée dans le cas ou une cause locale ou une cause

médicamenteuse est retrouvée.

Une connaissance précise de ces lésions ainsi qu’'une démarche diagnostique
soigneuse sont requises afin d’établir une prise en charge allant de la simple

surveillance a I'orientation vers des praticiens experts libéraux ou hospitaliers.
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Domaines : Pathologie bucco-dentaire.

Mots clés Rameau: Bouche — Maladies, Muqueuse orale — Maladies.

Mots clés FMeSH: Anatomopathologie, thérapie.

Résumé de la thése :

Les lésions lichénoides orales sont des Iésions semblables au lichen plan oral mais
pour lesquelles il existe un facteur étiologique spécifique. Elles peuvent affecter
toute la muqueuse buccale et touchent principalement les femmes entre 45 et 65
ans.

Ce travail présente ces différentes lésions qui sont retrouvées associées aux
matériaux dentaires et agents aromatisants, aux médicaments et a la maladie du
greffon contre I'héte.

Cette thése se veut étre un outil pour le chirurgien-dentiste en dégageant la
démarche diagnostique et la prise en charge de ces lésions, afin que celui-ci
puisse établir un diagnostic précis et mettre en place un traitement spécifique ainsi
qu’'un suivi régulier pour ces patients, en collaboration avec les médecins

spécialistes concernés.
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