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INTRODUCTION

Les tropiques regroupent une vaste zone géographique située entre les deux
tropiques (Cancer et Capricorne) comprenant donc une partie de I'Asie, de
I’Amérique latine et de I'Afrique.

Les maladies tropicales regroupent toutes les maladies qui résident uniguement ou
principalement dans ces pays. Elles sont souvent associées a des conditions
environnementales spécifiques et a des facteurs de risques tels que la pauvreté, la

malnutrition, I'accés limité aux soins, l'insalubrité (1,2).

Alors que dans les pays développés, les maladies non transmissibles comme
le cancer, 'obésité et/ou les probléemes cardiaques se développent, il est a noter
que, dans les pays ou le climat est humide et chaud et ou le niveau de vie est faible,
les habitants sont plutét touchés par des maladies transmissibles qui causent une
augmentation du taux de mortalité (2).

Ces pathologies montrent de nombreux signes bucco-dentaires souvent ignorés ou
négligés par rapport a d’autres symptébmes majeurs, ce qui permet leur propagation

et modifie ainsi la qualité de vie des patients.

Souvent endémiques de ces régions, les maladies tropicales sont peu
évoquées dans notre profession. Cependant, avec les migrations, les voyages dans
ces régions, pour affaires ou pour le tourisme, ces maladies tendent a se répandre
(1,2).

Connaitre ces pathologies ainsi que leurs manifestations bucco-dentaires qui sont
parfois les premiers signes cliniques pouvant orienter le diagnostic, peut étre utile
afin de les diagnostiquer et d’assurer leur prise en charge et la mise en place de

mesures préventives et curatives appropriées.

Nous avons décidé de traiter les maladies les plus connues et celles ayant le
plus haut taux de morbidité et mortalité, c’'est a dire la syphilis avec les
tréponématoses endémiques, la tuberculose, le noma, la leishmaniose, le paludisme

et la dengue.
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1 LES FACTEURS DE PREDISPOSITIONS

1.1

Zone tropicale

Sur le globe, les zones les plus chaudes sont celles situées a I'équateur, entre

les deux tropiques du Cancer et du Capricorne. La température est toujours élevée

avec une moyenne de 18° au mois le plus froid. L'environnement de ces zones est

propice au développement de certaines maladies (1,2).

1.2
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Figure 1 : Carte représentant les données climatiques de zones intertropicales (1)

Le climat

Dans les tropiques, le lien entre pathologies et climat est plus qu’important.

En effet, de nombreuses affections, particulierement des parasitoses, sont

strictement tropicales. On ne les rencontre que la ou la température est élevée,

I’humidité importante et les pluies abondantes

Ces zones ne connaissent pas d’hiver froid alors que ce dernier représente une

barriére naturelle contre de nombreuses maladies (1).
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1.3 Les conditions de vie

1.3.1 Habitation

Les populations vivant dans les tropiques sont parmi les plus pauvres du monde.
Elles vivent dans des conditions d’habitation insalubres favorisant les infections
respiratoires type tuberculose ou coqueluche. De plus, la promiscuité des

habitations souvent mal ventilées augmente la survenue de ces maladies (1).

1.3.2 Eau

Par ailleurs, seul un tiers des habitants de ces pays, bénéficie de I'eau potable
et de systéme d’évacuation des eaux usées. Or, 'accés a I'eau est un des piliers de
la santé humaine, elle répond a des besoins fondamentaux pour le corps, mais le
réchauffement climatique, et en particulier la raréfaction de l'eau, touchent

profondément ces populations (1,2).

1.3.3 Hygiéne

Face a la pauvreté et au manque d’accés a l'eau, I'hygiéne est fortement
négligée ce qui favorise la contamination du milieu naturel : mains sales, mouches,
mauvaise qualité de I'eau et de I'air, souillure des aliments, favorisant la prolifération

des entéro-bactéries/viroses, tétanos et autres (1,2).

1.34 Nutrition

Avec la pauvreté, vient le manque d’approvisionnement en nourriture.
Cela provoque des carences nutritionnelles, dont les enfants sont particulierement
exposes. Les pays tropicaux sont notamment touchés par une carence en protéines
animales car la viande et le poisson sont des denrées rares.
A cette malnutrition, s’ajoute une sous nutrition. Les peuples ont une consommation
calorique inférieure a leurs besoins.
Ces deux facteurs majorent la fréquence et 'aggravation des maladies tropicales

car I'organisme est affaibli, laissant une porte d’entrée aux maladies (1).
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1.4 Le personnel de santé

L’'OMS a établi un seuil minimum de médecins, infirmiéres et sage-femmes pour
assurer les soins les plus indispensables. Ce dernier doit étre de 23 pour
10 000 habitants. Pourtant, dans ces pays, il est nettement inférieur a ce chiffre.
Cette pénurie influence sur la vaccination, la réalisation des soins de santé et la
survie de I'enfant et de la mére.

La majorité de la population mondiale vit en zone rurale et ce sont ces populations
qui sont en moins bonne santé et les plus pauvres. Or, c’est justement en zones

rurales que le manque de personnel de santé est le plus visible (2).

2 MALADIES TROPICALES AYANT DES REPERCUSSIONS
BUCCO-DENTAIRES

2.1 Maladies d’origine bactérienne

Les bactéries sont des organismes unicellulaires microscopiques. Il en existe
des milliers de types différents, et elles vivent dans tous les environnements
possibles, partout dans le monde. Elles se reproduisent seules en utilisant les
ressources de leur environnement et leur multiplication est généralement stoppée
par les antibiotiques.

De nombreuses bactéries vivent a I'intérieur de 'lHomme ou des animaux. Ainsi seul
un petit nombre de bactéries provoquent des maladies et sont dites pathogénes en
fabriquant des substances nocives (toxines), en envahissant les tissus ou des deux

manieres (3).

21.1 Les tréponématoses endémiques

Une maladie dite « endémique » est une maladie localisée uniquement dans
un pays ou le développement des agents pathogénes sera favorisé par des
conditions climatiques, socio-économiques, environnementales favorisant sa
propagation (4).

Les tréponémes sont des bactéries hélicoidales de la famille des

Spirochaetaceae. Pour la plupart elles sont commensales pour 'homme et donc
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inoffensives, mais quelques espéces peuvent étre responsables de tréponématoses
endémiques humaines, c’est-a-dire de maladies.
Il existe deux types de tréponématoses : vénérienne (syphilis) et non vénérienne
(pian, bejel et pinta) (5).

Les tréponématoses humaines possédent la méme pathogenése et les
mémes manifestations cliniques dues a la parenté génétique et antigénique de leurs

bactéries de type spirochéte (6).

2.1.1.1 La syphilis

La syphilis est aussi appelée « maladie vénérienne ». C’est une infection
sexuellement transmissible (IST) car elle se propage par contact sexuel ou, de la
meére a I'enfant par le placenta (7).

Avec les progrés de la médecine, notamment en termes de prévention ainsi
que la découverte de la pénicilline, la syphilis a quasiment disparu. En paralléle, elle
reste un probléme de santé publique dans les pays en voie de développement ou
les conditions de vie sont précaires et I'accés aux soins restreint. L'OMS estime a
environ quatre millions le nombre de cas en Afrique subsaharienne actuellement
(8,9).

L’European Surveillance of Sexually Transmitted Infections (ESSTI) et

'European Center of Disease control and prevention (ECDC) estime a douze
millions par an le nombre de nouveaux cas de syphilis dans le monde, dont 140 000
en Europe Occidentale (9).
En France, I'incidence est inconnue car depuis les années 2000, la syphilis ne fait
plus partie des maladies a déclaration obligatoire. Le dépistage systématique d’'une
séropositivité tréponémique n’est plus obligatoire depuis 1992 mais il reste
obligatoire au 3e mois de grossesse. Cependant, la syphilis précoce est en
recrudescence depuis 1998. Entre 2000 et 2009, 4 016 cas de syphilis précoce
(primaire, secondaire et latente de moins de 1 an d’évolution) ont été répertoriés
(8,9).

Cependant, avec les changements de pratiques sexuelles, I'apparition du VIH
dans les années 80, l'ignorance de la population, la multiplication des voyages a

I'étranger, la syphilis s’est de nouveau développée dans le monde entier (10).
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21.1.1.1 Transmission

C’est une maladie infectieuse causée par le tréponeme palladium qui
appartient a la famille des spirochétes. Ce dernier est 'une des seules espéces de
Treponema a entrainer une maladie vénérienne et a pouvoir contaminer I'étre
humain (11).

La bactérie contamine un héte grace a une écorchure, une érosion cutanée
ou via un contact prolongé par frottement. Elle peut également se transmettre via le
placenta de la mére a partir du 4°™ mois de grossesse ou a la naissance s'il est en
contact avec une Iésion (8,10).

Dans plus de 95% des cas, l'infection est sexuelle (contact génital, buccal ou
anal). Une infection indirecte ou, par contact direct mais de maniére non sexuelle,
est trés rare car la bactérie succombe facilement a la chaleur et aux antiseptiques.
La syphilis évolue en quatre stades: primaire, secondaire, latent et tertiaire,

regroupés en syphilis précoce (moins d’1 an) et syphilis tardive (7,8,10).

21.1.1.2 Syphilis primaire

La syphilis primaire apparait aprés environ trois semaines d’incubation. Le
sujet ne présente pas de symptémes si ce n’est tout d’abord un chancre (érosion,
ulcération) qui cicatrise spontanément en quelques semaines et également une
adénopathie satellite (7,9).

Le chancre est une seule et grande érosion ou ulcération de 5 a 10mm de
diameétre, indolore, a base indurée, apparaissant au point d’inoculation ( génital,
buccal, anal) et présentant souvent un liseré rouge, recouvert d’'un exsudat séreux
(9).

Le chancre buccal reste assez rare, mais, lorsqu’il existe, il siége
principalement aux lévres, amygdales, langue, gencives, face interne des joues ou
le palais. L’ulcération passe généralement inapergue car souvent confondue avec
d’autres pathologies tel qu’'un traumatisme ou un carcinome (12,13).

Voici quelques exemples (10) :
« Sur la l&vre : en cocarde ou diphtéroide. A ne pas confondre avec I'herpés

labial qui se manifeste par un groupe de petites cloques douloureuses en
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forme de bouquet sur les lévres, ou d’'un aphte, qui est une ulcération

douloureuse avec un fond nécrotique de couleur grisatre ou jaunatre (14,15).

Figure 2 : Photographie endobuccale d’un chancre de la levre inférieure (13)

» Sur la langue : localisé au niveau de la pointe ou du 1/3 antérieur de la face
dorsale. Parfois il peut étre superficiel et érosif et pourra étre confondu avec
une langue géographique, un herpés ou une érosion traumatique. D’autres

fois, il est ulcéreux et sera souvent associé a un aphte ou a un petit

carcinome épidermoide.

R S 2l
Figure 3 : Photographie endobuccale représentant deux chancres de la langue (16)

19



* Au niveau de la commissure labiale : il ressemble beaucoup a une perleche
labiale.

Figure 4 : Photographie endobuccale d’un chancre de la commissure labiale et lévre supérieure (13)

» Sur la gencive : I'érosion est sous la forme de croissant, de collet sur une ou
deux dents voisines notamment au niveau des incisives mandibulaires, a

bords irréguliers.

En I'absence de traitement, le chancre régresse spontanément en quelques
semaines et la syphilis évolue vers le stade secondaire.
Cependant, si un traitement par antibiotique est instauré, le chancre disparait en 10
a 14 jours (9,17).

Le chancre s’accompagne aussi d'une adénopathie satellite unilatérale
constituée de 4 a 5 ganglions durs, mobiles, indolores.
Elle apparait quelques jours aprés le chancre et est plus ou moins facilement

détectable selon la localisation du chancre (9,10).

21.1.1.3 Syphilis secondaire

Sans mise en place de traitement, la syphilis secondaire se manifeste entre
1 et 3 mois apres I'apparition du chancre. Elle se caractérise par une propagation
systémique de la maladie en dehors du site de l'infection primaire pour contaminer
d’autres organes. Elle présente des symptomes systémiques avec des affections
dermatologiques, rhumatologiques, neurologiques et oculaires, en plus d'une
éruption cutanéo-muqueuse.

Elle peut persister des années avec des phases de latence (18).
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Tout comme la syphilis primaire, la secondaire présente des manifestations
cliniques polymorphes qui sont cliniquement et histologiquement similaires a
d’autres pathologies (aphtes, candidoses, lichen ...) compliquant ainsi le diagnostic
(19).

Mais contrairement a la primaire, qui se caractérise par une lésion unique, la
syphilis secondaire présente des lésions multiples aussi bien au niveau cutané que
muqueux.

Au niveau cutané, il existe deux phases (7,9,10) :

+ Laroséole syphilitique : elle dure environ un a deux mois. Il s’agit d’éruptions

de macules érythémateuses rondes, entre 5-15mm, de teinte rose pale, sur
le tronc et la racine des membres. Elle est transitoire, disparait rapidement et
est souvent confondue avec une réaction médicamenteuse, alimentaire ou

virose.

Figure 5 : Photographie de macules rosées du cou et du tronc au cours d'une roséole syphilitique (20)

» Les syphilides papuleuses : Ce sont des papules infiltrées, rouge cuivré, non

prurigineuses, indolores, éparpillées sur toute la surface du corps y compris
la face et les mains, pouvant étre interprétées comme du psoriasis de

'eczéma, de I'acné.
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Figure 6 : Photographie représentant les syphilides papuleuses sur le dos (20)

Au niveau muqueux, les manifestations sont quasi systématiques et sont de
type « plaques muqueuses » ou lésions maculopapuleuses. Elles peuvent devenir
érosives ou végétantes et touchent principalement la langue, les commissures, le
larynx et le pharynx (9).

On retrouve (12,17,19):

» Des syphilides maculaires : Iésions planes ou légérement surélevées fermes

et rouges, non infiltrées et comparable a la roséole, pouvant siéger sur le

palais, la langue, gencives, levres.

Figure 7 : Photographie endobuccale de syphilides érosives du palais (9)
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Figure 9 : Photographie endobuccale du dos de la langue avec une dépapillation en plaque fauchée (20)

Figure 10 : Photographie endobuccale d’une syphilis secondaire de la langue (21)

23



» Des syphilides papuleuses : nodules ronds rouges, surélevés et fermes.

Figure 11 : Photographie endobuccale de la face ventrale de la langue avec des syphilides (22)

* Plaques muqueuses : érosions ovales ou ulcéres peu profonds d'environ

1 cm de diamétre, avec une bordure érythémateuse, recouvertes d'une
pseudomembrane blanche ou grise. Elles peuvent fusionner pour donner
naissance a des lésions serpigineuses.

Figure 13 : Photographies endobuccales de la forme serpigineuse des plaques (19)
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En plus des éruptions cutanées et muqueuses, il peut étre observé des signes
d’atteinte des organes hématopoiétiques et des viscéres, ce qui indique une
dissémination de [linfection. Ainsi, les patients souffrent également de
polyadénopathies, fiévre, fatigue, maux de téte, de gorge, de nausées et
d’arthralgies (9,22).

Face a toute Iésion atypique et/ou inexpliquée, le praticien se doit de toujours
maintenir un haut degré de suspicion. Il est, par ailleurs, recommandé de pratiquer
une biopsie devant toute Iésion suspecte et d’orienter le patient vers son médecin

généraliste afin de réaliser un bilan général.

21.1.1.4 Syphilis latente

La syphilis se traite par la prise d’antibiotiques mais en l'absence de
traitement, les Iésions de la syphilis primaires et secondaires finissent tout de méme
par disparaitre spontanément. S’ensuit une période de latence qui est
asymptomatique mais trés contagieuse. A ce stade, la syphilis se découvre le plus
souvent de maniére fortuite par une sérologie au cours d’examen de dépistage.

La syphilis latente peut durer toute la vie ou passer au stade tertiaire pour une
minorité (11,17).

21.1.1.5 Syphilis tertiaire

Egalement appelée syphilis tardive, elle se déclare entre 2 et 30 ans aprés le
chancre. Elle se distingue de la secondaire par des complications a long terme, chez
un tiers des patients non traités et se manifeste par des lésions cutanéomuqueuses,
viscérales, cardiaques (myocardite, insuffisance, anévrisme aortique) et cérébrales
(neurosyphilis).
Ces lésions sont appelées des « gommes » et sont de type granulomateuses,
d'environ 1 & 2 cm de diamétre, uniques, indolores, siégeant souvent sur la face
(front, nez, lévres), le tronc, les membres inférieurs, impliquant la peau, le systéme
nerveux central , le foie, la rate, les os et autres organes, et dont la taille peut varier
de minuscules dépdts, a de grosses masses (7,8,17).

Au niveau oral, elles vont plus particulierement apparaitre sur le palais dur et

la langue. Elles commencent par des gonflements indolores qui finissent par se
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transformer en zones d'ulcérations. En effet, la gomme passe par quatre stades :
crudité, ramollissement, ulcération et réparation. Ces derniéres finissent donc par
guérir mais en provoquant des cicatrices, notamment sur la langue, en induisant des
fissures (10,12).

La langue peut aussi étre atteinte (16) :

» D’une glossite atrophique : le dos de la langue peut prendre un aspect lisse

et brillant en raison de l'atrophie des papilles filiformes fongiques avec
souvent des zones leucoplasiques en forme de tache blanche homogéne
(appelée leucoplasie syphilitique). Cela comporte un risque élevé de

transformation maligne.

Figure 14 : Photographie endobuccale d’'une Igue ateinte d’une glossite atrophique causée par la syphilis
tertiaire (16)

Figure 15 : Photographie endobuccale d’une leucoplasie syphilitique sur fond de glossite atrophique (23)
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+ D’une glossite scléreuse : la langue présente un aspect lobulé avec des

sillons infiltrés. Elle peut également conduire au développement d’un

carcinome épidermoide.

Figure 16 : Photographie endobuccale d’une langue atteinte d’une glossite scléreuse causée par la syphilis
tertiaire (16)

La syphilis tertiaire peut aussi entrainer une destruction osseuse, une
amputation de la luette, une perforation palatine avec la formation d'une fistule

oro-nasale (12).

Figure 17 : Photographie endobuccale du palais avec une gomme ayant entrainée une fistule oro-nasale (16)

La syphilis tertiaire peut survenir quelques années a quelques décennies
apres la secondaire. Cependant, elle est devenue rare car elle ne se déclare que

chez seulement 30% des patients non traités par antibiotiques (11,12).
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2.1.1.1.6 Syphilis_congénitale

Elle se transmet de la mére a I'enfant in utero via le placenta a partir du 2éme
trimestre de grossesse.
Tout comme la syphilis adulte, la syphilis congénitale est dite précoce, si elle
apparait avant 'age de 2 ans, ou tardive, si elle apparait aprés 2 ans. Les signes
cliniques seront les mémes que la syphilis secondaire pour la précoce (roséole,
syphilides papuleuses, plagues muqueuses...) et que la syphilis tertiaire pour la
tardive (Iésions oculaires, paralysie, méningite...)

Les manifestations les plus fréquentes sont : une bosse frontale, un maxillaire
court, un palais ogival et la triade de Hutchinson qui associe des anomalies

dentaires, une kératite interstitielle et une surdité (9,12).

Les anomalies dentaires surviennent sur les dents dont la minéralisation se
produit durant la premiére année de vie, c’est-a-dire, les incisives et premiéres
molaires définitives.

Concernant les incisives maxillaires, elles ont une forme conique avec largeur de
collet plus large que le bord incisif. Ce dernier peut également présenter une
échancrure semi-lunaire, c’est ce qui caractérise les dents de Hutchinson.

Les incisives mandibulaires peuvent présenter des anomalies identiques mais moins
importantes (10).

Les canines sont rarement touchées mais lorsqu’elles le sont, elles ont la
forme d’'une colonne avec un anneau d'émail surélevé et une encoche sur la surface

occlusale (24).

Concernant les molaires, elles peuvent prendre la forme d’'un bourgeon, appelé dent
de Moon. Les dents sont petites et en forme de déme. Les couronnes sont plus
larges a la base, plus étroites aux cuspides et leur surface est lisse.

Les molaires peuvent également présenter un sillon profond autour de la base de
chaque cuspide provoquée par une hypoplasie de I'émail. Le défaut est différent de
celui décrit par Moon et résulte probablement d’'une infection a un moment de

développement différent (10,24).
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L’enfant présente aussi une décoloration jaune de la peau autour des lévres.
La zone devient de plus en plus rigide avec formation de fissures et d'éventuelles

cicatrices, aussi appelées des rhagades des commissures (8,10,12,22).

Figure 18 & 19 : Photographies de dents de Hutchinson ainsi que de molaires de Fournier et d’une canine
syphilitique (24)

Figure 20 & 21 : Photographies endobuccales montrant la présence de dents de Hutchinson, de microdontie
des incisives mandibulaires et de molaires en bourgeons chez un homme de 20 ans (25)
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Figure 22 : Photographie exobuccale d’une fissuration périorale (rhagades) chez un patient de 3 ans atteint de
syphilis congénitale (8)

21.1.1.7 Syphilis et VIH

Le VIH (le Virus de L'lmmunodéficience Humaine) est une infection qui

attaque le systéme immunitaire de I'organisme, en particulier les globules blancs
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appelés cellules CD4+. Le VIH détruit ces cellules, affaiblissant I'efficacité du
systéme immunitaire du patient contre des infections.

Il est apparu dans les années 80 et a changé I'histoire de la syphilis.

En effet, ces deux maladies sexuellement transmissibles possédent des facteurs de
risques communs et la syphilis favorise la contamination par le VIH par
I'intermédiaire des bréches muqueuses.

De nombreuses études ont démontré que I'association d'une infection a VIH peut
modifier I'évolution de la syphilis, influer sur les réactions sérologiques, modifier les
manifestations de la maladie et brouiller la distinction des stades. Par ailleurs, leurs
ulcéres génitaux prennent généralement plus de temps a guérir que ceux des
patients atteints uniquement de syphilis, ce qui augmenterait le risque d'exposition
a d'autres IST.

La syphilis pourrait aussi, en théorie, aggraver I'évolution de l'infection a VIH
(9,10,12).

On observe une fréquence accrue des chancres au cours de la phase
primaire, les syphilides secondaires peuvent étre atypiques. Les complications
graves, notamment les atteintes oculaires et neurologiques, semblent plus
nombreuses et plus précoces chez le sujet infecté immunodéprimé que chez le sujet
sain et immunocompétent (10,17).

La co-infection avec le VIH peut rendre la sérologie de la syphilis faussement

négative et c’est la biopsie qui permettra d’établir le diagnostic (8).

2.1.1.1.8 Diagnostic

Il existe plusieurs méthodes de diagnostic de la syphilis (8,9,17):

* L'examen direct au microscope sur fond noir : met en évidence T. pallidum
dans les lésions de la syphilis primaire et secondaire (chancre, plaques
muqueuses, syphilides papuleuses érosives)

* Immunofluorescence directe sur lame : T.Pallidium est mis en évidence par
coloration grace a des anticorps monoclonaux.

* L’ampliation moléculaire (PCR) (Polymerase Chain reaction): détecte la
présence, dans un échantillon, de matériel génétique spécifique a un étre
vivant aprés une amplification. Il est extrémement sensible et donne une
exactitude de résultats proche des 100%
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» La sérologie : technique la plus utilisée qui repose sur la sérologie non
spécifique ou spécifique du tréponéme.

o Non spécifique : avec des antigénes cardiolipidiques communs aux

tréponémes et aux spirochétes. Utilisée pour les dépistages de masse.

o Spécifique : avec un antigéne tréponémique et sont donc plus

sensibles et plus spécifiques.

21.1.1.9 Traitement

Une fois le diagnostic de syphilis posé, le médecin pourra alors mettre en
place un traitement. Le meilleur choix pour la syphilis reste la pénicilline, aucun autre
antibiotique n’a montré d’efficacité similaire.

Lors de la syphilis précoce, une injection intramusculaire de benzathine pénicilline
G en une dose unique de 2,4 MUI est suffisante.

En cas de syphilis tardive, il s’agira d’administrer de la benzathine pénicilline G a 2,4
MUI a raison d’'une administration par semaines sur trois semaines.

En ce concerne les cas de syphilis congénitale, de la femme enceinte ou de la co-
infection au VIH, le traitement repose tout autant sur l'utilisation de la pénicilline mais
a des doses adaptées aux cas.

La seule contre-indication a l'utilisation de la pénicilline est I'allergie et dans ce cas,
les recommandations préconisent I'utilisation de doxycycline (9,10,13,17).

Le contréle de la sérologie doit étre vérifié a 3-6-12-24 mois et si le taux

d’anticorps n’est pas correct, le patient sera replacé sous traitement (10).

2.1.1.1.10 Synthese

La syphilis est une pathologie qui reste assez fréquente dans certaines
catégories de population, c’est pourquoi elle demeure en enjeu de santé publique.

En France, Le nombre de syphilis diagnostiquées est d’environ 3 300 en
2021, nombre qui est assez stable depuis 2016 dont 78% des personnes sont des
hommes ayant des rapports avec des hommes (26).

Son tableau clinique varié fait d’elle une grande simulatrice d’autres affections
et complique sont diagnostic.

Une lésion de la muqueuse buccale pouvant étre le premier symptome, le
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chirurgien-dentiste est donc 'un des premiers a pouvoir identifier précocement la
maladie. Ce dernier devrait donc étre préparé et formé.

La syphilis est une maladie curable grace aux antibiotiques et ils sont d’autant
plus efficace que la maladie est diagnostiquée aux stades initiaux. Ceci qui passe
par des moyens de lutte et de prévention tel que le dépistage, la pratique d’une

sexualité protégée et éviter les comportements a risque.

21.1.2 Le pian

Il s’agit d’'une tréponématose non vénérienne causée par la bactérie
Treponema pallidum pertenue. Cette derniére est morphologiquement et
sérologiquement similaire au béjel et la pinta, mais également a T. pallidum pallidum
qui cause la syphilis.

Les tréponématoses non vénériennes ont des caractéristiques communes avec la
syphilis notamment leur sensibilité a la pénicilline. Cependant, malgré des tentatives
d’éradication, le pian n’a pas totalement disparu. En effet, il est majoritairement
présent en zone tropicale surtout en zones forestiéres chaudes et humides comme
en Afrique de I'Ouest et en Afrique centrale.

En France, cette maladie est rare. Il serait donc inhabituel de rencontrer des cas de
pian et ceux qui pourraient étre éventuellement identifié seraient probablement des

personnes provenant ou ayant voyageé dans ces régions endémiques (5,27,28).

21.1.21 Transmission

C’est par I'intermédiaire de bréches muqueuses avec un contact cutané direct
non vénérien que la bactérie se transmet d’'un héte humain vers un autre héte, en
particulier dans un contexte de proximité, de manque d’hygiéne, de pauvreté.

En effet, le réservoir de transmission est humain et 75% des cas touchent les

enfants entre 6 et 15 ans. (5,27).

21.1.2.2 Pian précoce

Le pian se caractérise par une phase précoce infectieuse et une période

tardive non infectieuse.
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Au stade précoce, le temps d’incubation varie de 9 jours a 3 mois, puis, les
manifestations cliniques commencent a apparaitre. Le pian commence au point
d’inoculation par un papillome ou une Iésion ulcéropapillomateuse qui évolue en
|ésion bourgeonnante, ou plus rarement, cicatrise (29)(27).

Quelques mois plus tard, se développent des pianomes autour de la lésion
initiale, qui sont des lésions papillomateuses prurigineuses ulcérées, avec une
crolte jaunatre. Ces lésions se généralisent ensuite (27).

En ce qui concerne la partie ORL, les Iésions du pian sont assez rares. Il est
tout de méme possible de les rencontrer a l'intérieur des joues, de la langue et des
lévres ou elles engendrent une pseudo perléche aux commissures (27,29).

Au stade précoce, il est aussi possible que le patient ait une atteinte osseuse
avec ostéites hypertrophiantes des mains et des pieds. Le maxillaire peut aussi étre
touché et se caractérise par le développement symétrique de tumeurs de part et

d’autre du nez (appelé goundou) (30).

Figure 23 : Photographie d’un pianome sur un jeune enfant (30)

Figure 24 : Photographie d’un goundou bilatéral chez un garcon et unilatéral chez une fille (31)
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2.1.1.2.3 Pian tardif

Aprés une phase de latence permise par la réponse immunitaire de I'héte
contre la bactérie, le pian resurgit quelques années plus tard dans 10% des cas.
Pour ces patients, le pian sera fortement mutilant avec des destructions faciales et
tibiales invalidantes et désociabilisantes (5,27).

Au stade tardif, la face sera souvent atteinte par des nodules cutanés et sous-
cutanés appelés gommes, une perforation de la voute palatine, une nécrose du nez
entrainant un affaissement de la pyramide nasale, ou encore la gangosa, qui est une
rhinopharyngite ulcéreuse et mutilante avec destruction du massif facial pouvant
atteindre les orbites (29)(27).

2.1.1.3 Le bejel

Aussi appelé « la syphilis endémique », Le bejel se différencie du pian par sa
localisation géographique. Il est, en effet, plus présent dans les régions séches et
arides d’Afrique et d’Asie.

Le bejel est causé par la bactérie Treponema pallidium endemicum et tout comme
le pian, il est caractérisé par une phase précoce comprenant deux étapes: la
primaire et la secondaire avec des Iésions trés contagieuses, et une phase tardive,

avec des lésions non contagieuses et non systématiques (28,29).

¥ %

TRy, .

Yaws

. Yaws (endemic country *
with no data available)

Bejel

Y pinta

Figure 25 : Répartition géographique du pian (Yaws), du bejel et de la pinta (6)
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2.1.1.3.1 Transmission

Le bejel se transmet par contact direct non vénérien via la salive ou des
lésions muqueuses. Il est majoritaire chez les jeunes enfants entre 2 et 15 ans mais
il peut aussi toucher les adultes. Il est transmis par contacts rapprochés, entre les
enfants, ou entre les enfants et les parents, notamment a cause de la proximité et
du manque d’hygiéne. |l peut aussi se transmettre de maniére indirecte par des

objets souillés comme les récipients pour boire, mais cela reste plus rare (28,32).

21.1.3.2 Symptomes

La période précoce est caractérisée par des Iésions muqueuses et cutanées
telles que des plaques muqueuses apparaissant a la face interne des lévres et des
joues, mais aussi sur la langue, les amygdales et le nasopharynx. Elles forment des
éléments arrondis ou ovalaires, végétant, se situant aux commissures labiales et
formant, tout comme le pian, une stomatite angulaire (pseudo-periéche).

Elles se localisent également au niveau du périnée et donnent des lésions
pseudocondylomateuses génitales et péri-anales.

Durant cette période, il est aussi fréquent de rencontrer des lésions cutanées type
syphilides papuleuses, siégeant dans les régions humides (creux axillaires), ainsi
gu’une ostéo-périostite des tibias (28).

La période tardive n’est pas systématique et peut se déclarer aprés une
phase de latence. Le Bejel posséde les mémes symptdmes que le pian durant cette
période : ostéites et des ostéo-périostites, perforation de la vodte palatine, des

|ésions cutanées, ulcérations, gommes (28).

Figure 26 & 27: Photographies endobuccales de plaques muqueuses linguales causées par le bejel chez un
enfant de 7 ans (32)
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Figure 28 & 29 : Photographies endobuccales de plaques linguales et de plaques muqueuses labiales d’un
bejel au stade précoce (33)

2.1.1.4 Diagnostic et traitements

Aujourd’hui, les examens ne permettent pas de différencier entre eux les
agents des tréponématoses vénériennes et non vénériennes (par la sérologie,
morphologie ou biochimie) en raison de leur trop grande proximité génétique. Ainsi,
seule I'analyse minutieuse des symptémes et des signes du patient, associée a la
connaissance du contexte épidémiologique et du tableau clinique des
tréponématoses humaines permettent de poser le diagnostic. Cependant, une
sérologie tréponémique est tout de méme réalisée avec un test VDRL peu spécifique
et un test TPHA plus spécifique afin de confirmer le diagnostic de tréponématose.
Le traitement du pian et du bejel repose sur 'administration orale d’azithromycine
avec une dose unique de 30mg/kg.

En cas d’allergie, c’est 'administration de pénicilline en intramusculaire qui est
préconisée a raison de 2,4 MU chez I'adulte, 1,2 MU chez I'enfant de plus de 10 ans,
0,6 MU chez I'enfant de moins de 10 ans (27,28).

2.1.1.5 Diagnostics différentiels

Les manifestations cutanées du bejel peuvent étre confondues avec, I'herpés
simplex, 'eczéma, le lichen plan, la lépre, les mycoses, les condylomes, perléeche
(chéilite angulaire), les aphtes et les carences vitaminiques. Quant a celles du pian,
elles peuvent se confondre avec I'impétigo, la Iépre, la leishmaniose cutanée, la

gale, sarcoidose et le psoriasis.
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A un stade avancé, le bejel peut suggérer une tumeur maligne comme le carcinome
épidermoide, mais aussi le lupus vulgaris ou le granulome facial.
Les Iésions destructrices du nasopharynx observées dans le pian et le béjel peuvent

étre confondues avec la leishmaniose cutanée, la tuberculose, a I'histoplasmose (6).

21.1.6 Syntheéese

Au vu du nombre de diagnostics différentiels probables, il est facile de passer
a cOté d'une tréponématose endémique humaine. Leurs manifestations orales
restent assez rares mais sont tout de méme bien présentes. Ainsi toute Iésion orale
papuleuse ou ulcérée suspecte, notamment chez des patients venus des tropiques,
doit étre considérée comme une tréponématose ou du moins étre incluse dans son

diagnostic différentiel.

2.1.2 Latuberculose

La tuberculose a la particularité de ne pas étre une maladie purement
tropicale, mais son incidence est largement plus élevée en zone tropicale et c’est
'une des maladies les plus meurtriéres. L’'arrivée de la COVID-19, a d’ailleurs
amplifié le nombre de cas de déceés lié a cette maladie, ce qui n’avait pas été
constaté en plus de dix ans (22,34,35).

La tuberculose est présente dans une trentaines de pays dont I'Afrique du
Sud, Bangladesh, Brésil, Mozambique, le Myanmar, Namibie, Nigéria, Pakistan,
avec 80% des cas se situant essentiellement en Afrique (5,35).

Selon 'OMS, on estime aujourd’hui, qu'un quart de la population mondiale est
infectée, sachant que certains ne développeront jamais la maladie et I'élimineront
(36).

Sa co-infection avec le VIH et sa résistance aux antibiotiques font d’elle un
probléme de santé publique. En effet, l'infection par le virus du Sida diminue
immunité et la résistance de I'héte et favorise une tuberculose active.

Les facteurs de risques d’'une contamination sont : diabéte, tabac, pauvrete,
malnutrition, SIDA et donc un état d'immunodéficience ainsi que leurs formes

multirésistantes (5,37).
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Figure 30 : Carte de l'incidence de la tuberculose pour 100 000 habitants en 2021 (37)
21.21 Transmission

La contamination primaire se fait par voie aérienne avec des
microgouttelettes contenant des Mycobacterium tuberculosis, en toussant ou en
conversant. Elle peut également étre secondaire, a partir d’'un foyer tuberculeux
pulmonaire (34,36,37).

2.1.2.2 Manifestations cliniques

Dans la majorité des cas, la primo-infection est latente. Les infectés ne savent
pas qu’ils sont contaminés car ils ne présentent aucun symptome et la guérison est
souvent spontanée.

La maladie peut ensuite se déclarer a plus ou moins long terme (mois ou années
aprés la primo-infection). Sa réactivation est souvent due a une diminution de

limmunité comme la malnutrition, le vieillissement, une immunodépression (5,39).

La tuberculose est principalement pulmonaire mais, dans 1% des cas, elle
peut devenir extra pulmonaire avec des formes orales. Elle doit donc étre prise en
compte dans le diagnostic différentiel des nombreuses lésions surtout dans les pays

ou elle est endémique (40).

Les manifestations orales sont le résultat de la remontée du Mycobacterium

tuberculosis dans la cavité buccale. La contamination se fait donc par auto-
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inoculation. Les localisations fréquentes sont: les lévres, le palais, la langue, le
plancher buccale et les gencives et peut s’accompagner d’une altération de I'état
général a cause de dysphagie, d’amaigrissement. Le dos de la langue reste le siége
le plus fréquent (22,36,41).

En effet, une plaie va permettre I'entrée du germe et former dans la majorité
des cas un ulcére.
Des facteurs systémiques et locaux jouent un réle important dans le développement
des Iésions buccales tel que I'immunosuppression, une augmentation de la virulence
des pathogénes, une mauvaise hygiéne buccale, un traumatisme local, des
inflammations chroniques, une éruption dentaire, des Iésions chirurgicales, une
maladie parodontale, des caries (42,43).

Sur la langue : l'ulcere est douloureux et se localise sur la face dorsale ou sur
les bords. Elle peut s’accompagner de dysphagie. |l se présente sous la forme d’'une

perte de substance ovalaire, aux bords irréguliers et festonnés (44).

4
Figure 31 : Photographie endobuccale d’une ulcération de la face dorsale de la langue (45)

Figure 32 : Photographie endobuccale d’une ulcération indurée de la langue postérolatérale droite (46)
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Figure 33 & 34 : Photographies endobuccales de lésions ulcéreuses sur la muqueuse labiale supérieure et
jugale gauche (38)

21.2.3 Diagnostic

Les patients ayant des antécédents médicaux ou des pathologies indiquant
la présence possible de tuberculose doivent étre adressés a leur médecin afin
d'établir un diagnostic, une prise en charge et un suivi.

Le diagnostic de la tuberculose peut étre assez compliqué car le type de lésions
buccales qu’elle provoque est également évocateur d’autres pathologies. Toutefois,
elle doit donc étre prise en compte dans le diagnostic différentiel de nhombreuses
|ésions surtout dans les pays ou elle est endémique.

Dans tous les cas une biopsie de la Iésion devra étre réalisée (16,36).

Le diagnostic peut se faire par (39) :

» Un test cutané (aussi appelé test de Matoux) : test de réaction intradermique
a la tuberculine.

* Un examen bactériologique direct aprés coloration : afin de visualiser les
bacilles acido-alcoolo-résistants (BAAR) dans les crachats ou prélévements
broncho-alvéolaires.

» Un examen histopathologique : permet d’écarter d’autres pathologies comme
le carcinome ou la syphilis.

» Une mise en culture a partir d’'une biopsie de la lésion suivie d’'un PCR: peu
pratiqué dans les pays en voie de développement car trop colteux.

* Un test sanguin : il détecte les antigénes de Mycobacterium tuberculosis.

» La radiographie : pour mettre en évidence des lésions pulmonaires
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21.2.4 Traitements

En ce qui concerne les Iésions buccales, il est possible de prescrire des
antalgiques et du bain de bouche. Pour ce qui est de la pathologie, le traitement est
médical et passe par 'administration d’'une chimiothérapie d’environ six mois.

Dans la majorité des cas, le traitement consiste en [utilisation d'une
quadrithérapie contenant la rifampicine, I'isoniazide, le pyrazinamide et I'éthambutol,
qui sont des antituberculeux de premiére ligne. L’administration se fait pendant deux
mois puis est mis en place une bithérapie avec uniquement l'isoniazide et la
rifampicine pendant quatre mois.

La combinaison de plusieurs antituberculeux permet de prévenir la sélection
de mutants résistants et d’agir sur les bacilles extra mais aussi intracellulaires
(5,39,42,47).

Cependant, certains patients montrent une résistance face a I'utilisation de
ces médicaments. On dit alors que la tuberculose est multirésistante notamment
lorsqu’elle concerne la rifampicine et isoniazide. Dans ce cas, le patient est confiné
et est placé sous quadrithérapie avec des antituberculeux de seconde ligne, pour
une durée supérieure a 18 mois.

En I'absence de tout traitement, la pathologie peut étre fatale (5,47).

21.2.5 Syntheése

Les manifestions buccales de la tuberculose restent assez rares et difficiles
a diagnostiquer. Ainsi, chaque Iésion orale persistante et atypique ne doit pas étre
négligée et doit étre examinée avec soins afin de prévenir et de diagnostiquer
précocement une tuberculose. Une interception précoce permet de diminuer la
mortalité et morbidité des patients. Il revient donc au chirurgien-dentiste d’inclure la
tuberculose dans le diagnostic différentiel des Iésions buccales ulcérées afin d’éviter
tout retard de traitement.

La prévention des patients et la formation des soignants restent donc la

meilleure stratégie de lutte contre la tuberculose.
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21.3 Le noma
ATTENTION : Certaines photos de cette partie peuvent heurter la sensibilité de certains.

C’est une affection nécrosante de la bouche et du visage avec, selon LOMS,
un taux de mortalité de 90% si elle n’est pas traitée (48).
Elle est présente essentiellement en Afrique sub-saharienne, parfois en Amérique
latine et en Asie et touche les enfants entre 2 et 6 ans avec un systéme immunitaire
affaibli.
Le noma est considéré comme une malédiction et les infectés sont souvent mis de
cbté, ignorés, ce qui retarde la prise en charge. Les patients sont donc souvent
amenés a I'hopital a un stade déja tres avancé alors que la maladie peut étre
rapidement stoppée, soit par des gestes simples d’hygiene, soit par des
antibiotiques. Par ailleurs, malgré une guérison, les survivants souffrent d'une grave
défiguration faciale, une déficience fonctionnelle et ont de graves conséquences
psychologiques et sociales.
Le noma est désigné comme une maladie tropicale négligée car il existe un manque
de connaissance parmi les travailleurs de la santé sur la gestion de la maladie
(47,48,49,50).

[ Cases reported beginning before 1980 /
[ Cases reported beginning between 1981 and 1993

— [ Cases reported beginning between 1994 and 2000

Figure 35 : Distribution mondiale des cas signalés de noma (53)

2.1.3.1 Etiologies

L'agent causal est encore mal connu, il s’agirait de micro-organismes

anaérobies commensaux au sein des plaques dento-gingivales polybactériennes,
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notamment Fusobacterium necrophorum, Prevotella intermedia et

Peptostreptococus (53,54).

Cependant ces bactéries seraient néfastes lorsque des facteurs y seraient associés.

Voila pourquoi il est plus facile d’évoquer les facteurs favorisant qui jouent un réle

important dans la pathogenése du noma (52) :

La malnutrition : Cela entraine une immunodépression ainsi qu’une fragilité
de la cavité buccale ce qui favorise la prolifération bactérienne et la survenue
du noma.

Carences vitaminiques : des carences en vitamines A, B, C, B1, B6, B12 et
B2/B3 entrainent des modifications des gencives, des muqueuses,
saignements et un retard de cicatrisation, ce qui crée un environnent propice
au développement des bactéries.

Mauvaise hygiéne bucco-dentaire : favorise la prolifération bactérienne.

Les bactéries : la colonisation de la cavité buccale par une flore anaérobie
virulente entraine le développement d’une gingivite nécrosante aigué, qui est
la premiére étape du noma.

Une immunité défaillante : un état d'immunodépression est un facteur de
risque.

Le VIH : Au stade du sida, il existe une prédisposition a développer un noma.
Donc tout noma chez un adulte, doit faire suspecter un VIH.

Autres Comorbidités : rougeole, paludisme, maladies respiratoires,

diarrhées, anémie.

Il existe également des facteurs socio-économiques tels que (49,50,52,55) :

* Un acces limité aux établissements de santé.

* Des établissements de santé inadéquats.

* De mauvaises conditions de vie.

* Un manque d'assainissement avec la présence de matiére fécale ou

animal a proximité.

2.1.3.2 Manifestations cliniques

Cela débute par une gingivite ulcéro-nécrotique. Sans traitement, elle évolue

vers une parodontite puis une stomatite ulcéro-nécrotique.
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L'Organisation Mondial de la Santé décrit 5 stades (52,53,54) :
» Stade 1 : gingivite ulcéro-nécrotique aigué.
+ Stade 2 : cedéme.
+ Stade 3 : gangréne.
+ Stade 4 : cicatrisation.

+ Stade 5 : séquelles.

Les symptdbmes systémiques sont: de la fievre, une tachycardie, une
lymphadénopathie, une fréquence respiratoire élevée, anorexie, ascite. Les patients
présentent également une faible concentration d'hémoglobine, un faible nombre de
leucocytes, une vitesse de sédimentation élevée des érythrocytes et une

hypoalbuminémie (53,54).

21.3.21 Gingivite ulcéro nécrotique

La phase initiale du noma débute par I'apparition d’une gingivite nécrosante.
Cette derniere se déclenche a la suite d’'une infection comme une éruption dentaire
ou une virose telle que le paludisme, la rougeole, la roséole.

Elle se caractérise par une nécrose de la gencive marginale, avec ou sans atteinte
des papilles, de saignement et de douleur. On rencontre aussi, une halitose, de la
fievre et parfois méme des adénopathies cervicales douloureuses.

Une macule ou vésicule fait son apparition de maniére unilatérale, localisée
majoritairement au niveau de la gencive des prémolaires/molaires.

Il est peu fréquent d’observer un noma au stade débutant, car I'évolution vers la
nécrose est trés rapide d’autant plus en zone d’endémie ou I'accés aux soins reste
difficile (52,54).

y
d

Figure 36 : Photographie endobuccale d’une gingivite ulcéronécrotique avec perte des pailles interdentaires
chez un patient atteint de noma (55)
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21.3.2.2 (Edéme

Le début de la phase d’état du Noma est marquée par I'apparition d’'un
cedéme jugal.
A ce stade, l'ulcération s’étend avec la présence d’une halitose, de fiévre, d’'une

salivation excessive, de difficulté & manger et d’'une adénopathie (48).

Figure 37 : Photographie d’un enfant atteint de noma au stade de I'cedéme (48)

21.3.2.3 Gangréne

C’est le stade ou les tissus se nécrosent, souvent au niveau de la joue ou des lévres,
ce qui laissent un trou avec exposition des dents et des os. La lésion est bien limitée

avec un centre nécrotique noir (52,53).

Figure 38 : Photographies d’'un noma avec un périmetre bien délimité chez des enfants en malnutrition avec
antécédent de rougeole (63)
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Figure 39 : Photographie d’un noma aprés ablation du tissu nécrotique, chez un jeune gargon malnutri (65)

2.1.3.2.4 Cicatrisation et séquelles

Avec la mise en place d’un traitement, la cicatrisation peut commencer avec
une constriction de la plaie et formation de tissu fibreux. La cicatrisation osseuse
évolue, quant a elle, vers la constriction permanente des machoires dues a
I'existence d’'une synostose maxillomandibulaire et éventuellement d’'une ankylose
temporomandibulaire, d’une fibrose des muscles masticateurs, d’une fibrose
cicatricielle cutanée, jugale, labiale.

Les cicatrises réduisent la taille de la perte de substance mais entrainent de
nombreuses séquelles aussi bien fonctionnelles qu’esthétiques tel que des
probléemes d’élocution, des difficultés a se nourrir, des problemes dentaires, un

visage déformé (48).

Les séquelles labiales sont les plus fréquentes avec soit (52) :
* Des atteintes touchant uniquement la lévre et évoluant souvent vers une
cicatrice fibreuse.

* Des atteintes touchant la cavité buccale, les lévres et les joues.

Les séquelles jugales se présentent soit (52) :
* Sous la forme d’'une communication de la cavité buccale avec la surface
cutanée de la face ou du cou, appelée orostome.
* Ou sous la forme d’une cicatrisation fibreuse majeure, déformant les lévres,

a l'origine d’'une constriction permanente des machoires, invalidante et

46



particulierement difficile a traiter. L'atteinte jugale est souvent associée a une

atteinte palpébrale inférieure, avec une possible atteinte oculaire.

Figure 40 : Photographie d’un orostome chez un homme séropositif au VIH, dans le cadre d’un noma traité
9 mois auparavant (55)

Figure 41 : Photographie d’un enfant de 6 ans présentant une lésion de noma gauche au stade des séquelles

avec pertes de substances nasale, maxillaire, jugale et labiale et une constriction des machoires avec atteinte
palpébrale (52)

Les séquelles osseuses peuvent étre soit :
* Mineures et localisées a I'os alvéolaire.

« FEtendues avec perte de I'hémiface par atteinte de I'os nasal, palatin,

maxillaire, malaire, orbital etc...

Les séquelles dentaires sont de types malpositions dentaires, lors de la phase
de cicatrisation, liées a I'absence des tissus de soutien ou bien les germes et dents
lactéales sont éliminés lors de la phase de nécrose (52).
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21.3.3 Traitements

Comme dit dans I'introduction, les patients arrivent généralement a I’hépital a
un stade déja trés avancé de la maladie avec un pronostic engagé.
Le traitement initial consiste en I'hospitalisation de I'enfant avec (48,52,54) :

* L’administration d’antibiotiques, notamment de I'amoxicilline en per os (100
mg/ kg toutes les 12h) et du métronidazole (15 mg/ kg toutes les 12h) pendant
14 jours, associée a des soins locaux quotidiens a l'aide d’'une solution
antiseptique a base de chlorhexidine 0,2%.

* Les Iésions gingivales doivent également étre débridées avec du peroxyde
d’hydrogéne.

* Au stade de la gangréne, 'anémie est corrigée par 'administration d’acide
folique, fer, vitamine C et B. La déshydratation et les déséquilibres
électrolytiques sont rétablis par une transfusion sanguine et intraveineuse.
De 'amoxicilline (50mg/kg), métronidazole (15mg/kg) et de la gentamycine
(5mg/kg) sont eux aussi administrés par IV.

« L’alimentation est également corrigée avec un apport important de protéines.

En ce qui concerne les séquelles de la cicatrisation, elles nécessitent une
rééducation afin de maintenir une ouverture buccale optimale, conserver une
alimentation orale satisfaisante et faciliter la reconstruction.

La reconstruction tissulaire a pour but de restaurer la parole, la capacité a manger
et 'esthétique grace a des chirurgies par lambeaux.
Cependant, les moyens chirurgicaux disponibles, sont a prendre en compte afin de

décider du plan de traitement (52,54).

21.3.4 Syntheése

Le noma est une maladie des pauvres appelée «le visage de la
pauvreté »(50).
Elle survient surtout dans les populations défavorisées ou les conditions de vie
précaires et insalubres favorisent la survenue du noma. Elle peut donc étre évitée

grace a des mesures de prévention telles que I'amélioration des conditions de vie,
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'accés a de l'eau potable, une bonne hygiéne, la vaccination contre les
comorbidités.
De plus, I'éducation des parents et des familles aux premiers signes permet une
prise en charge précoce.

La prise en charge médicale et la mise en place, assez rapidement, d’'une
antibiothérapie adaptée permet le plus souvent d’éviter I'apparition de lésions et

donc d’éviter la mise en jeu du pronostic vital du patient.

2.2 Maladies d’origine parasitaire

Un parasite est un organisme qui se développe aux dépens d’un étre vivant
pendant toute, ou une partie, de son existence. Les modes de transmission des
parasites sont trés variés : voie orale, pénétration transcutanée, voie sexuelle, voie
transplacentaire, voie transfusionnelle Certaines parasitoses, tel que le paludisme,
sont des fléaux planétaires, surtout sous les tropiques ou le niveau socioéconmique
est souvent faible. Ainsi, la lutte contre ces maladies parasitaires est difficile car les
médicaments antiparasitaires sont souvent colteux et inaccessibles pour beaucoup

de ces pays (57).

2.2.1 La leishmaniose

Ce sont des affections a parasites du genre Leishmana, inoculées par un
insecte. Elles entrainent des manifestations viscérales, cutanées et
cutanéomuqueuses. Ces deux derniéres peuvent toucher la face et étre trés
mutilantes entrainant un rejet de la société.

Les leishmanioses sont surtout prévalentes sur une aire géographique intertropicale
mais débordent sur certaines zones tempérées. La majorité des cas de leishmaniose
se trouve en Inde, au Bangladesh, Brésil, Népal et Soudan.

Les Leishmanioses sont un probléme de santé publique car leur incidence croit ces
derniéres années et leur morbidité est élevée en raison de la perte tissulaire

importante qu’elles entrainent.
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Selon l'espéce de leishmanie infectante, le tropisme sera plutét viscéral ou
tégumentaires (muqueux ou cutané) car en effet, elles se caractérisent par un grand

polymorphisme d’expressions cliniques (58,59)(60,61).

Figure 42 : Carte de la répartition géographique des leishmanioses cutanées (58)

2211 Transmission

La leishmaniose humaine se transmet d’un hote contaminé a un héte sain par

'intermédiaire d’'un moucheron piqueur appelé phlébotome, généralement une
femelle. Ce sont des insectes ressemblant a des moustiques.
Lorsqu'un phlébotome infecté pique une personne, il injecte les parasites
Leishmania présents dans sa salive. Ces derniers sont rapidement captés par les
macrophages et sont soit détruits par le systéme immunitaire, soit, ils se multiplient
et provoquent une lésion cutanée. Certaines souches peuvent également se
disséminer et se propager a d'autres organes du corps, tels que la rate, le foie et la
moelle osseuse et provoquer une leishmaniose viscérale (59,60).

L’expression clinique des lésions aprés infection dépend donc de l'espéce
parasitaire, du statut immunitaire de I'héte, ainsi que des modalités de la réponse
immunitaire (59,60).

Il existe d'autres modes de transmission moins courants :

+ Transmission congénitale : Dans de rares cas, la leishmaniose peut étre

transmise de la mére infectée a son enfant pendant la grossesse ou
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I'accouchement. Cependant, ce mode de transmission est considéré comme
exceptionnel.

* Transmission par transfusion sanguine : Les mesures de dépistage des
donneurs de sang aident a prévenir cette forme de transmission.

» Transmission par voie intraveineuse : lorsqu’il y a échange, partage de

seringue entre consommateurs de drogues (5,61).

2.21.2 Leishmaniose cutanée

Les leishmanioses tégumentaires restent localisées a la peau et se divisent
en cutané et en cutanéomuqueux. Dans certains cas de leishmaniose cutanée, les
parasites peuvent étre transportés aux ganglions lymphatiques drainants et se
propager a d’autres sites cutanés, ce qui engendre une leishmaniose cutanée
diffuse. Elle peut aussi se répandre aux muqueuses de la face et donner une
leishmaniose cutanéomuqueuse (58,60).

Les leishmanioses cutanées correspondent a des atteintes exclusives de la
peau, sans propagation aux organes profonds ni aux muqueuses. Les lésions
cutanées sont, en général, localisées et siegent le plus souvent au site d’'inoculation.
La forme cutanée est la plus classique, avec une période d’incubation de quelques
semaines a plusieurs mois ainsi que des lésions sur les zones les plus exposées
aux piglres comme les mains, le visage, les jambes.

La leishmaniose cutanée peut se présenter sous différentes formes cliniques qui
varient en termes de gravité, de localisation des Iésions cutanées et de
présentations cliniques. Les principales formes sont : localisées, diffuses,
cutanéomuqueuses, post-kala-azar.

Les manifestations cliniques peuvent étre des nodules, papules, petites plaques

ulcérées ou crolteuses (59,60).

2.21.21 Leishmaniose cutanée localisée

Elle peut étre causée par n'importe quelle espéce pouvant infecter 'lHomme, dont
les espéces entrainant une Leishmaniose viscérale (L. donovani et L. infantum),
mais elle est plus fréquente chez les espéces dermotropes telles que L. tropica et
L. major (59).
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La période d’incubation est entre 1 a 4 mois. Elle présente comme signe
clinique une papule inflammatoire ou vésiculaire augmentant de taille jusqu’a
atteindre sa taille définitive. Le nodule ulcérocrolteux est la présentation clinique le
plus fréquemment rencontrée.

La Iésion est d’abord nodulaire de forme arrondie ou ovulaire puis, par la suite, elle
se creuse d’une ulcération centrale, plus ou moins profonde, qui se recouvre d’'une
crolte. L'ulcération centrale, est bordée par un bourrelet périphérique,
inflammatoire, rouge qui représente la zone active de la lésion et qui est riche en
cellules parasitées. C’est sur cette zone que devra porter le prélevement destiné au
diagnostic parasitologique.

Les ulceres sont généralement indolores mais peuvent étre associés a des

démangeaisons, rougeurs et sensations de brdlures (59,60).

Figure 43 : Photographie d’une lésion ulcérée Figure 44 : Photographie d’une lésion

de la phase de début (5) ulcérocrouteuse (60)

Les ulcéres peuvent varier en taille, allant de quelques millimétres a plusieurs
centimetres de diamétre. lls ont tendance a avoir des bords élevés et bien délimités,
et le fond de l'ulcération peut présenter une crolte ou une décharge purulente. Les
|ésions cutanées peuvent apparaitre sur n'importe quelle partie du corps exposée
aux piqUres d'insectes, mais elles sont plus fréquentes sur le visage, les bras et les
jambes (59).

La leishmaniose cutanée localisée guérie spontanément sans besoin de
traitement spécifique mais en laissant des cicatrices assez profondes. Dans certains
cas, les ulcéres peuvent persister et s'aggraver, provoquant des déformations, des
destructions tissulaires plus étendues et des complications potentielles, telles que
des infections secondaires (58,59).
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2.21.2.2 Leishmaniose cutanéomuqueuse

Elle est plus fréquente en Amérique du Sud et est causée par le parasite

L. Braziliensis. L'atteinte muqueuse est assez rare et résulte de la dissémination
hématogene ou lymphatique des parasites de la peau vers la muqueuse nasale,
oropharyngée, laryngée ou trachéale.
Elle débute par une lésion cutanée localisée qui guérit. Puis aprés une période de
latence, pouvant aller de quelques mois a plusieurs années voir méme toute une
vie, apparait, des Iésions muqueuses.
La muqueuse nasale est le premier site atteint. Les patients se plaignent
d’obstruction nasale, de difficultés a respirer par le nez, de géne nocturne,
d’épistaxis. L'ulcére se situe le plus souvent a la partie antérieure de la cloison
nasale et aboutit a la destruction de la cloison et des cartilages provoquant
I'amputation partielle du nez.
La muqueuse buccale peut étre ensuite touchée, notamment la partie postérieure
du palais et du voile ou on note des Iésions granulomateuses et congestives pouvant
aboutir a la perforation du palais avec une communication bucco-sinusienne. Les
|ésions des lévres se caractérisent par une ulcération ou par un aspect de chéilite
hypertrophique pouvant atteindre la destruction tissulaire. Dans ce cas, les
mutilations sont irréversibles et 'impact psychosocial est important (59,60,62).

L’atteinte muqueuse peut parfois survenir concomitamment a la leishmaniose
cutanée et parfois méme, dans de rares cas, survenir sans atteinte cutanée au
préalable (63,64).

Figure 45 : Photographie endobuccale de Iésions palatines granulomateuses observées dans une
leishmaniose muqueuse (61)
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Figure 47 : Photographie exobuccale avec atteintes muqueuses au cours de la leishmaniose
cutanéomuqueuse et destruction progressive des deux levres (59)

De plus, selon certaines études, la co-infection avec le VIH augmente le
risque de développer des lésions muqueuses. En effet, la co-infection
VIH/Leishmaniose survient sur des adultes et entraine des manifestations moins
connues : digestives, pulmonaires et cutanées, causées par la diffusion du parasite,
permises par I'absence de contréle immunitaire de I'héte.

D’autres espéces causant des formes viscérales entrainent également des formes

muqueuses avec des atteintes buccales et laryngées (65).

2.21.2.3 Leishmaniose cutanée post kala-azar

Il s’agit d’'un cas particulier de syndrome cutané observé aprés une

leishmaniose viscérale (aussi appelée kala-azar et due a L. infantum ou

54



L. donovani). Elle apparait chez les patients ayant recu un traitement incomplet de
la leishmaniose viscérale car, les parasites ne sont pas complétement éliminés et
persistent a I'état latent dans I'organisme au niveau de la peau.
Il se traduit par des macules et papules apparaissant 6 mois ou plusieurs années
aprées le traitement chez des patients se portant bien. Les Iésions débutent autour
de la bouche puis se propagent au reste de la face (60).

Les macules sont érythémateuses ou hypopigmentées et augmentent de
taille pouvant donner des nodules qui ressemblent a ceux de la lépre.
Elles sont indolores, non ulcéreuses, non prurigineuses et elles peuvent toucher les

muqueuses buccales et génitales (57,58,59,63).

Figure 48 : Photographie exobuccale avec atteintes muqueuses au cours de la leishmaniose
cutanéomuqueuse et destruction progressive des deux levres (59)

Figure 49 : Photographie d’un patient atteint de Leishmaniose dermique post-kala-azar (60)
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2.21.3 Diagnostic

En premier lieu, le diagnostic repose sur le tableau clinique. Les Iésions
cutanées et muqueuses sont assez caractéristiques et évocatrices en zone
endémique notamment sur le caractére indolore de certaines lésions qui, dans ce

cas, doit faire systématiquement évoquer le diagnostic de leishmaniose (61)

Le diagnostic positif est apporté par l'isolement du parasite ou de son ADN, dans

un prélevement infecté (récolté par grattage ou ponction de moelle) :

» Examen visuel direct au microscope, aprés coloration par la méthode May-
Grinwald Giemsa (MGG) permettant de visualiser le parasite. Cet examen
est peu spécifique et peu colteux mais peut-étre pratiqué partout.

* Culture de souche : elle est réservée a des centres plus spécialisés.

» Biologie moléculaire : beaucoup plus spécifique, il permet de réaliser un
typage moléculaire sans passer par la culture. Ce test détecte 'ADN
parasitaire dans des échantillons et identifie 'espéce de Leishmanie en cause
(59,65,66).

2.21.4 Diagnostics différentiels

En raison de la diversité des manifestations cliniques, les lésions orales et
faciales de la leishmaniose peuvent faire évoquer : une ulcération tuberculeuse, un
lupus, une diphtérie cutanée, des gommes syphilitiques, blastomycose,
histoplasmose, le pian, une sarcoidose, une mycose, un furoncle, une dermatose,

ou une pathologie tumorale bénigne ou maligne de la peau (60,61,66).

2.21.5 Traitements

Les Leishmanioses existent dans différentes régions tropicales, sous de
nombreuses formes, ainsi la thérapeutique ne peut étre la méme selon le lieu. Aucun
traitement n’est adéquat pour toutes les formes de leishmanioses et doit donc étre
adapté au patient. De plus, en raison de leur toxicité importante, il est important de

bien adapter la posologie au type de leishmaniose et de leur gravité.
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Avec l'apparition de résistance aux antimoniés pentavalents, qui étaient les
médicaments de prédilections auparavant, les principaux médicaments utilisés

aujourd’hui sont ’Amphotéricine B et le Miltéfosine (59,60,65).

2.21.6 Syntheéese

Les leishmanioses représentent un groupe d’affections incluant des formes
viscérales et des formes tégumentaires plus ou moins localisées.
Les manifestations de la leishmaniose cutanéo-muqueuse, peuvent entrainer des
difficultés et des retards dans le diagnostic, en raison de la variabilité de la
présentation clinique.
Les professionnels de santé doivent améliorer leur niveau de suspicion concernant
la maladie notamment en présence de Iésions ulcérogranulomateuses situées dans
la muqueuse buccale et nasale, afin d’avoir le bon diagnostic et de permettre un

traitement précoce et un meilleur pronostic pour les patients.

2.2.2 Le paludisme

Le paludisme, également appelé Malaria, est une pathologie causée par un
parasite du genre plasmodium dont 5 espéces peuvent contaminer ’'Homme. Elles
se différent par leurs zones géographiques préférentielles, leurs critéres biologiques
et cliniques et leurs résistances aux antibiotiques.

Il existe plasmodium falciparum, qui est 'espéce la plus dangereuse, responsable
de nombreux décés et résistant aux antipaludiques, le plasmodium vivax,
plasmodium ovale et le plasmodium knowlesi.

Prés de la moitié de la population mondiale vit en zone a risque de paludisme.

Il se trouve, tout de méme, essentiellement en Afrique, Amérique du Sud et Asie,
Cependant, la répartition géographique de la maladie s'élargit, l'infection étant
constatée dans des régions auparavant non infectées ce qui en fait toujours un

probléme de santé publique majeur (5,67,68).
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Figure 50 : Repfésentation géographique des cas cliniques de plasmodium falciparum pour 2020 (69)

2221 Transmission

Il est transmis par piqires de moustique femelle du genre Anopheles mais
toutes ne sont pas capable de transmettre le virus a 'lHomme. Ce sont notamment
les espéces anthropophiles siégeant en Afrique subsaharienne qui sont les plus
dangereuses.

La transmission vectorielle est la plus fréquente mais il existe aussi des modes plus
rares tel que la transmission congénitale, transfusionnelle, par greffe d'organe ou

une transmission accidentelle, par du sang contaminé, chez les soignants (67,68).

2.2.2.2 Manifestations cliniques

Le paludisme se manifeste par des symptédmes de types grippe avec frissons,
maux de téte intenses, douleurs abdominales, courbatures, sueurs, myalgies,
arthralgies, fatigue avec malaise général, anorexie et une fiévre supérieure a 39°
(70,71).

L'infection par le parasite entraine une hémolyse responsable d’une anémie.
Par ailleurs, la rate est capable de retenir et de détruire les hématies contaminées
ce qui entraine une hypertrophie. Elle réalise également une séquestration
plaquettaire ce qui cause une thrombopénie
Le Paludisme peut entrainer des complications graves comme une défaillance
neurologique, respiratoire, cardio-vasculaire, splénique, rénale avec comme

symptoémes une jaunisse, une anurie ou un cedéme pulmonaire.
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En effet, I'infection peut évoluer vers un neuropaludisme c’est-a-dire qu’elle atteint
le systéme nerveux central et entraine une défaillance multiviscérale et un syndrome
de détresse respiratoire aigué€, ou vers un paludisme chronique viscérale, c’est-a-
dire que les patients font rechutes sur rechutes en raison de nouvelles infections et

de moyens de luttes insuffisants (5,67,68,72).

2.2.2.3 Manifestations orales

Les descriptions de manifestations orales ont été rapportées dans des cas de
malaria causés par Plasmodium falciparum et vivax.
L’'anémie est assez courante dans les maladies tropicales. Elle peut se manifester
par une paleur de la langue et des muqueuses buccales. De plus, certains articles
rapportent que I'anémie ainsi que I'acidose pourraient étre responsables d’une
bouche séche, d’'une langue enduite et d’'une halitose.
Les convulsions sont également fréquentes, ce qui induit des traumatismes
dentaires et linguaux. Des cas de gingivites et de saignements des muqueuses ont

également été rapportés (71,72).

De plus, le systéeme immunitaire étant altéré par le paludisme, cela permet a
des bactéries, virus ou autres de se propager comme le VIH, le lymphome de Burkitt
de la méachoire, les infections a mycobactéries, I'herpes labial avec ulcére, ou méme
la péricoronarite des 3°™es molaires.

L'apparition de pigment noir sur la langue a, par ailleurs, été décrit, et disparaissent
apres une courte période de traitement. lls ne doivent pas étre confondu avec les
pigments des antipaludéens qui n’apparaissent qu’apres une longue période de cure

et essentiellement sur le palais dur (69,70,71).

2.2.2.4 Diagnostic

En plus des caractéristiques cliniques, le diagnostic repose principalement sur
'examen microscopique par frottis ou goutte épaisse. Ces examens permettent de

détecter la présence ou non du parasite ainsi que sa forme.
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Le test de diagnostic rapide par détection d’antigénes plasmodiaux (HRP2, LDH)
peut également étre utilisé et permet de mettre en évidence la présence d’antigénes
plasmodiaux spécifiques ou non d’espéces.

Il existe d’autres techniques plus précises mais plus colteuses telles que I'examen
par fluorescence, le test ELISA ou le PCR (5,67,72).

2.2.2.5 Traitements

Si le patient présente des signes de gravité, il devra étre pris en charge en
urgence pour un traitement intra-veineux. S’il n’en présente pas, il faut vérifier qu’il
ne présente pas de trouble digestif avec des vomissements ou des diarrhées ce qui
compliquerait la prise orale des antipaludéens. Dans ce cas, il faudra également
I'hospitaliser (68).

Ensuite, tout repose sur 'administration d’antipaludéens. Dans la plupart des
cas, le traitement reléve de I'utilisation des ACT (artemisinine-based combination
therapy) pour P. falciparum et de chloroquine pour les autres souches.

En cas de paludisme grave, cest a dire qu’il entraine de complications
neurologiques ou viscérales, 'OMS recommande d’administrer de I'artésunate par

voie intraveineuse ou de la quinine si le 1¢" choix est indisponible (5,67,68).

2226 Synthese

Il semblerait que le paludisme joue un réle dans I'apparition et 'aggravation
des affections affectant la santé bucco-dentaire. Cependant, peu d’études ont tenté
d’évaluer son réle dans les maladies bucco-dentaires car les manifestations orales
du paludisme sont rares et restent encore un sujet a approfondir (69,70,72).

Il existe tout de méme un lien entre le paludisme et la santé bucco-dentaire,
certes mince mais existant. Ainsi les professionnels de santé et notamment les

dentistes devraient porter plus d’attention aux manifestations orales du paludisme.

2.3 Maladies d’origine virale

Les virus sont des entités biologiques originales définies par leur structure et
leur mode de réplication a I'intérieur des cellules hétes. Les virus pénétrent dans

I'organisme par diverses voies, en infectant les muqueuses digestives, respiratoires,
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génitales, oculaires et en franchissant la barriére cutanée a travers des bréches. La
transmission est soit horizontale, d’un sujet infecté a un sujet non infecté par des
particules virales ou des cellules infectées, soit verticale, des parents aux enfants

par le biais d’une infection préalable des cellules germinales (75).

2.3.1 Ladengue

Elle appartient aux arboviroses c’est-a-dire que c’est une maladie transmise
par piqare de moustiques. C’est notamment la plus courante. Elle affecte tout type
d’ages et présente des manifestations cliniques différentes selon I'age du patient.
Elle présente toit de méme des manifestations cutanées et muqueuses qui peuvent
étre une aide dans le diagnostic précoce.

Elle est un enjeu de santé publique dans plus d’'une centaine de pays tropicaux car
c’est la que le moustique Aedes aegypti se reproduit le plus.

La dengue se distingue en quatre stéréotypes : DENV-1, 2,3 et 4. L'infection par 'un
des stéréotypes ne protége pas contre les autres.

Parfois, elle s’accompagne de manifestations orales souvent ignorées des patients

car confondue avec des troubles hémorragiques (76,77).

2311 Manifestations cliniques

Le virus peut engendrer trois types de syndromes : la dengue classique,
hémorragique ou syndrome de choc.
Dans la dengue classique, la période d’incubation est entre 3 a 8 jours et présente
comme symptdmes : une forte fievre, des maux de téte, nausées, vomissements,
douleurs articulaires et musculaires et une éruption cutanée au visage. Ces
manifestations varient selon I'dge du patient. En effet, les nourrissons et enfants ne
présenteront, en général, qu’une fieévre avec éruption cutanée (76,78,79).
La dengue présente donc un tableau clinique varié ce qui complique son diagnostic.
La dengue hémorragique est une complication grave et apparait aprés une
seconde infection par le virus notamment entre le 3°™ et le 5™ jour, lorsque la
température chute. Le systéme immunitaire défend I'organisme de maniére plus

intense ce qui va léser les vaisseaux et donc créer des fuites de sang et de plasma.
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Elle se caractérise par des hémorragies cutanées et muqueuses (purpura, épistaxis)
et par des hémorragies internes, surtout digestives.
Les manifestations orales sont donc plus manifestes lors d‘une dengue

hémorragique (76,78).

Selon 'OMS pour étre qualifiée d’hémorragique elle doit répondre a au moins
1 critére (77,80) :
* Une fiévre aigué durant 2 a 7 jours
+ Des manifestations hémorragiques avec un test de garrot positif, pétéchies
ou purpura, saignement des muqueuses
* Une thrombocytopénie <100 000/mm 3
* Une hémoconcentration démontrée par une augmentation de la valeur de

I'nématocrite de 20 % ou plus

2.31.2 Manifestations orales

Les manifestations orales de la dengue hémorragique résultent de Iésions
des lymphatiques, avec une fuite de plasma, une perméabilité vasculaire accrue,
une thrombocytopénie, produisant une altération de I'hémostase et donc des
troubles hémorragiques (81).

Une atteinte muqueuse est observée chez environ 15 a 20 % des patients
atteints de dengue hémorragique notamment au niveau des bords de la conjonctive
et de la sclérotique, du palais mou, des lévres et de la langue (78).

Les manifestations sont de type érythéme, formation de crodtes sur les levres,
la langue et apparition de petites vésicules sur le palais mou, avec une
prédominance (50%) pour le palais mou (76,78,79).

Les plus fréquentes apparaissent souvent sous formes de pétéchies, purpura,
plaques hémorragiques sur les muqueuses et la langue, saignement des gencives
et pétéchies sur le palais. D’autres manifestations, moins fréquentes mais bien
présentes, ont également été rapportées tel que des bulles hémorragiques sur la
muqueuse sublinguale, les faces latérales de la langue et le plancher de la bouche,

une ostéonécrose de la machoire et une candidose (82)(80) (81).
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Figure 52 : Photographie endobuccale présentant des plaques hémorragiques et des zones d'érosion sur la
muqueuse jugale (80)

Figure 53 : Photographies endobuccales montrant une Figure 54 : CBCT indiquant des zones
nécrose et exposition osseuse avec abondance radioclaires au niveau du palais

de tartre et gonflement gingival des quadrants et et allant de la canine maxillaire droite
droit et gauche (82). a la premiere molaire signe d’'une perte

osseuse (82).

2.3.1.3 Diagnostic

La dengue est diagnostiquée par (83,84) :
» Un test sérologique : La technique ELISA est la plus utilisée. Elle mesure les

anticorps anti-dengue immunoglobuline M (IgM) et/ou IgG. Elle est facile a
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réaliser. Cependant, 'augmentation des anticorps n’est pas immédiat, ainsi,
les IgM sont <50 % pendant au moins 4 jours aprés l'apparition des
symptoémes et ne sont donc pas trés utiles.

* Untest PCR: il donne un diagnostic spécifique au sérotype. Cette méthode

est rapide, sensible, simple et reproductible.

2.3.1.4 Diagnostics différentiels

Le diagnostic différentiel de la dengue est lié aux éruptions cutanées, a la
fievre et aux douleurs articulaires. Ces symptdmes peuvent également évoquer : la
fievre Chikungunya, la rougeole, la roséole infantile, la scarlatine, la maladie de
Kawasaki, le syndrome de choc toxique, la syphilis secondaire, la fiévre typhoide,

I'exanthéme médicamenteux (80).

2.31.5 Traitements

En raison de problemes d'efficacité et d'innocuité différentiels chez les
personnes seronégatives, le vaccin contre la dengue est réservé aux patients qui
présentent des preuves sérologiques d'infection antérieure et aux groupes d'age les
plus a risque de maladie grave, soit les patients entre 9 et 45 ans.

Le traitement est donc majoritairement symptomatique. La fievre est traitée par du
paracétamol et lors d’'une dengue hémorragique ou de syndrome de choc, les

patients sont envoyés en soins intensifs (83,84).

2.3.1.6 Syntheéese

Bien que les manifestations orales concernant la dengue ne soient pas
couramment rapportées dans la littérature scientifique, l'infection présente de
nombreuses altérations et les professionnels dentaires doivent en étre conscients.

Les lésions buccales sont rares et, si elles sont présentes, elles sont souvent
confondues avec des troubles hémorragiques. Par conséquent, les manifestations
orales de l'infection par la dengue ont une importance significative pour établir un

diagnostic précoce et précis.
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En effet, il est important d'identifier les manifestations orales de la dengue
puisque la cavité buccale est un site courant d'hémorragie et peut étre la seule

manifestation précoce de la maladie.

3 CONCLUSION

Les maladies tropicales restent encore et toujours un fléau mondial.
Outre des facteurs génétiques, environnementaux, sociaux, biologiques etc ... elles
sont soumises aux variations climatiques. En effet, des périodes d’inondations, de
fortes chaleurs, avec un taux d’humidité élevé, et de sécheresse permettent
I'’émergence de maladies bien spécifiques aux pays situées en zones tropicales.

Les pathologies que nous venons de décrire présentent des signes cliniques
caractéristiques tels que de la fievre, des vomissements, des douleurs articulaires
et autres symptdmes. Cependant, durant les premiéres phases de l'infection, des
manifestations oro-faciales peuvent également apparaitre. Elles sont souvent
ignorées par les patients car similaires a d’autres pathologies comme I'herpes, les
aphtes, les ulcérations traumatiques etc...

Ainsi, seuls les professionnels de santé, en particulier les chirurgiens-
dentistes sont a méme de détecter ces manifestations, notamment chez les patients
en retour de zones tropicales. Il est donc important et primordial que ces derniers
soient plus formés et prétent plus d’attention aux structures orales afin d’assurer un

diagnostic précoce et donc une meilleure prise en charge.
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Résumé :

Certaines pathologies, sévissant dans les pays tropicaux et faisant I'objet de cette thése,
ont des répercussions bucco-dentaire. L’accés aux soins étant restreint, le personnel
soignant pas assez formé et manquant de moyens dans les pays sous-développés, cela
complique fortement la prise en charge des patients. Avec 'augmentation des flux
migratoires de la part de ces populations pour causes de guerre, de famine ou par
souhait d’avoir une vie meilleure, elles sont de plus en plus présentes dans les pays
occidentaux. Ces pathologies nécessitent pourtant une prise en charge adaptée,

médicale et/ou chirurgicale souvent ignoré des praticiens occidentaux.
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