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Lexique 
 

 

Nm : nanomètre  

Mm : millimètre  

Cm : centimètre  

ORL : oto-rhino-laryngologie 

LED : lupus érythémateux discoïde 

HPV : papillomavirus humain 

HHV8 : herpes virus humain type 8 

VIH : virus de l’immunodéficience humaine 

IRM : image à résonance magnétique  

Laser Nd-YAG : Laser au grenat d’yttrium-aluminium dopé au néodyme 
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Introduction 

 

 

La muqueuse palatine peut être la cible de nombreuses pathologies, tant 

d’origine infectieuse, inflammatoire, tumorale, traumatique que virale.  

La muqueuse du palais est en contact intime avec les tissus dentaires ainsi 

qu’avec le monde exogène et endogène.  

Connaitre les pathologies qui ciblent la muqueuse du palais est essentiel afin de 

pouvoir les prévenir, les diagnostiquer et les traiter.  

 

Le dépistage des pathologies qui siègent sur cette muqueuse nécessite 

une connaissance des nombreux examens de diagnostic à disposition du 

chirurgien-dentiste, mais également ceux réalisés par d’autres spécialistes si le 

cas le nécessite.  

 

Le chirurgien dentiste est en première ligne dans le diagnostic des lésions 

buccales, asymptomatiques pour la plupart d’entre elles, ce qui complique le 

diagnostic.  

 

Très souvent, les lésions sont découvertes de façon fortuites, elles sont 

rarement le motif de consultation. Le chirurgien dentiste a le devoir de les 

diagnostiquer, d’orienter le patient vers un spécialiste compétent si nécessaire, 

et de rassurer le patient.  
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I. Rappels sur la muqueuse palatine 

I.1. Définitions 

 

La muqueuse palatine représente la muqueuse qui recouvre le maxillaire, 

qui protège les éléments sous-jacents osseux, musculaires et dentaires accolés 

au maxillaire.  

 

 

 

Figure 1 : Le Palais en vue occlusal 1. Palais mou. 2. Palais dur. 3. Papille 

incisive. 4. Plis palatins transverses. 5. Muqueuse fine recouvrant la suture 

palatine médiane. 6. Uvule ou luette [1]. 

 

Cette muqueuse est composée d’une partie kératinisée et d’une partie non 

kératinisée, qui ont des propriétés différentes [2].  

La muqueuse buccale recouvre les joues, les lèvres, le plancher buccal, le palais 

dur et le voile du palais, les vestibules buccaux. 
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La muqueuse palatine a une fonction de protection entre les tissus 

superficiels de la cavité buccale et leur environnement.  

Elle joue le rôle de barrière perméable et de filtre au niveau bactérien et viral [2].  

 

I.2. Histologie 

 

I.2.1. Épithélium 

 

L’épithélium de la muqueuse palatine se compose d’un épithélium 

malpighien pavimenteux et stratifié, qui se compose de cellules de la couche 

basale, les cellules de la couche épineuse et pour finir de la couche granuleuse. 

Les kératinocytes, et d’autres cellules, en particulier des mélanocytes, des 

cellules de Langerhans et des cellules de Merkel composent les différentes 

couches de cellules présentes au niveau de l’épithélium [2]. 

 

Cet épithélium, qui peut être kératinisé ou non kératinisé, se différencie en 

fonction de ses caractéristiques [2]. 

 

  

I.2.1.1. Épithélium kératinisé 

        

Les kératinocytes se différencient en cornéocytes. Des cellules aplaties et 

anucléées constituent la couche cornée et sont les cellules uniques de cette 

même couche.  

On retrouve également les cellules qui constituent les épithéliums 

orthokératinisés qui perdent leurs noyaux alors que les cellules des épithéliums 

parakératinisés restent nucléées [2].  

 

Dans les zones kératinisées, on observe une superposition des couches 

suivantes :  
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I.2.1.1.I. Couche basale 

 

Elle prend place sur la membrane basale à proximité du tissu conjonctif.  

Cette couche basale est constituée de 3 types cellulaires distincts : les cellules 

souches, les cellules d’amplifications ainsi que les cellules post-mitotiques [2].  

Le développement embryonnaire de cette couche se fait entre 8 et 14 semaines 

in utero. 

Une monocouche se formera aux alentours de la 8ème semaine, celle-ci s’épaissit 

progressivement et continue de se différencier.  

Une fois l’épithélium atteint, les cellules de cette couche se divisent de façon 

asymétrique. 

 

Les kératinocytes se différencient en 41 à 57 jours au niveau gingival et 

palatin.  

La différenciation a lieu grâce à de nombreux facteurs de croissance.  

Les kératinocytes réalisent des adhérences de type hémidesmosomes à la 

membrane basale, tandis qu’au niveau de leurs faces latérales, ils se réunissent 

par des desmosomes [2].  

 

I.2.1.1.II. La couche épineuse  

 

Elle est aussi appelée corps muqueux de Malpighi (stratum spinosum) est 

formée de 15 à 20 assises de cellules polyédriques ou arrondies, à gros noyau 

[3].  

 

Ce noyau est moins chromophile que celui de la couche basale [3]. 

Ces dernières sont unies les unes aux autres par des desmosomes assurant la 

cohésion entre les cellules [3]. 

 

 

I.2.1.1.III. La couche granuleuse (stratum granulosum) 

 

 C’est une zone de transition. Elle est de faible épaisseur, quelquefois 

même elle n’est pas présente [3].  
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Les cellules vont s’aplatir au fur et à mesure qu’elles migrent vers la 

surface, prenant de cette manière une polarité horizontale [3]. 

La basophilie nucléaire diminue, ceci est expliqué par le fait que les cellules ne 

présentent plus de mitose à l’état normal [3]. 

 

  Leur cytoplasme renferme de la kératohyaline représentée par de très 

fines granulations. Cette zone correspond à la maturation et la spécialisation des 

kératinocytes [3]. 

 

I.2.1.1.IV. La couche kératinisée (stratum corneum) 

 

Elle est constituée de kératinocytes très différenciés et caractérisés par de 

fines squames de kératine acidophiles. 

 

La plupart des cellules conservent un reliquat de noyau presque jusqu’en surface. 

La persistance de noyaux résiduels dits pycnotiques ou des espaces clairs 

représentant l’emplacement des noyaux dégénérés peut alors être observée [3]. 

 

Cet aspect représente la parakératose qui est le mode habituel de kératinisation 

des muqueuses orales kératinisées (gencives, palais dur et face dorsale de la 

langue) [3]. 
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Figure 2 : Organisation de l'épithélium kératinisé (A) avec les différentes 

couches cellulaires de la surface à la jonction du derme et les différents types 

de cytokératines (CK) impliquées selon la couche cellulaire. 1. Strate cornée ; 

2. couche granulaire ; 3. couche épineuse ; 4. couche basale ; 5. membrane 

basale ; 6. derme ; 7. couche superficielle ; 8. couche intermédiaire [2]. 

 

 

I.2.1.2. Épithélium non kératinisé 

 

Dans les zones non kératinisées, on remarque l’absence des couches 

granuleuses et cornées mais la présence des couches basales et épineuses.  

 

Les cellules conservent, jusqu’en surface, un noyau de forme plus ou 

moins ronde et leur cytoplasme.  

Les kératinocytes restent donc nucléés.  

Les cellules de la strate intermédiaire prennent la place des cellules parabasales.  

Ces cellules s’aplatissent en devenant des cellules superficielles.  

Elles gardent des noyaux pycnotiques jusqu’à la surface de ces épithélias.  

Les cellules qui composent les muqueuses non kératinisées ne se différencient 

pas en cornéocytes, elles ne sont donc jamais kératinisées [2].  
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Figure 3 : Organisation de l'épithélium non kératinisé (B) avec les différentes 

couches cellulaires de la surface à la jonction du derme et les différents types 

de cytokératines (CK) impliquées selon la couche cellulaire. 1. Strate cornée ; 

2. couche granulaire ; 3. couche épineuse ; 4. couche basale ; 5. membrane 

basale ; 6. derme ; 7. couche superficielle ; 8. couche intermédiaire [2]. 

 

I.2.2. La membrane basale  

 

Une membrane basale sépare l’épithélium du tissu conjonctif. Elle se 

trouve à l’interface épithéliomésenchymateuse.  

 

Elle est composée de trois couches :  

-  Une « lamina lucida », à proximité de la membrane cytoplasmique des 

kératinocytes.  

-  Une « lamina densa », d’une épaisseur comprise entre 50 et 60 nm. La 

lamina lucida et densa constituent la lame basale.  

-  Une « lamina fibroréticularis » qui se compose de fibrilles d’ancrage qui 

s’insèrent dans la lamina densa. Ces fibrilles sont constituées en majeur 

partie de collagène de type VII [2]. 
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Trois types de cellules sont retrouvées dans la couche basale :  

- Les cellules souches. 

- Les cellules d’amplifications ou de transit.  

- Les cellules post-mitotiques qui vont poursuivre et achever leur 

différenciation terminale. 

 

I.2.3. Le tissu conjonctif 

Le tissu conjonctif aussi appelé chorion conjonctif se constitue d’une 

muqueuse et d’une sous-muqueuse correspondant respectivement à la couche 

des papilles conjonctives et la couche réticulaire sous-jacente.  

 

La muqueuse peut être séparée de la sous-muqueuse par une couche 

adipeuse intégrant des glandes salivaires secondaires, des vaisseaux, des nerfs 

et des nodules de tissu lymphoïde. 

Au sein de ce chorion on retrouve principalement des fibres élastiques et des 

fibres de collagènes de types I, III et V [2]. 

 

 

 

Figure 4 : A.  Épithélium kératinisé humain et partie supérieure de la lamina 

propria du chorion conjonctif. 1. Cornéocytes trichromes de Masson ; 2. cellules 

granulaires ; 3. cellules épineuses ; 4. cellules suprabasales ; 5. cellules 

basales ; 6. lamina propria [2]. 
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II. Examen clinique et lésions élémentaires 

 

II.1. Anamnèse 

 

L’examen clinique commence principalement par une anamnèse et un 

questionnaire médical adéquat. 

Le patient consulte pour un motif précis, rarement en rapport avec la lésion de la 

muqueuse. 

Le questionnaire médical nous permettra à l’issu de celui-ci d’orienter le 

diagnostic dans certains cas où les lésions des muqueuses sont des 

manifestations de pathologies systémiques. 

 

Durant cette anamnèse, nous chercherons des informations précises, 

notamment sur : 

- Le motif de consultation. 

- Les habitudes de vie. 

- Les habitudes d’hygiène bucco-dentaire et alimentaires. 

- Les derniers examens médicaux réalisés (prise de sang, rendez-vous 

chez le médecin). 

- Les antécédents médico-chirurgicaux et dentaires. 

- Les traitements médicaux présents et/ou passés. 

- Les renseignements administratifs, personnels et familiaux. 

- Les allergies. 

- Les habitudes à risques (tabagisme, alcoolisme, drogues) [4]. 

 

II.2. Analyse exo-buccale 

 
A l’issue de l’anamnèse, une analyse exo-buccale sera réalisée en prenant 

en compte principalement la région cervico-faciale.  

 

On s’intéresse principalement :  

- Aux structures osseuses  

- À la région cutanée  

- Aux fonctions neurologiques  
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- À l’examen des chaines ganglionnaires concernées 

 

II.3. Analyse endo-buccale et palpation 

 
L’examen endo-buccal fait suite à l’examen exo-buccal. 

Celui-ci se réalise à l’aide d’un éclairage adapté et d’un miroir. Toutes les 

muqueuses de la cavité buccale sont inspectées de façon minutieuse.  

 

Dans un deuxième temps, la palpation des tissus mous est également 

réalisée pour orienter le diagnostic.  

 

II.4. Examens complémentaires  

 
D’autres examens peuvent être réalisés à l’issue de l’examen clinique. Il s’agit 

des examens complémentaires suivants :  

  

- Imagerie 

Les clichés rétro-alvéolaires, rétro-coronaires pour une imagerie ciblée de 

première intention. La panoramique est un très bon examen de débrouillage, qui 

permet l’étude en globalité des maxillaires. 

 Le CBCT permet l’étude de la lésion dans les 3 plans de l’espace. C’est un 

examen très précis de deuxième intention.  

 

D’autres examens d’imagerie peuvent également être utilisés pour l’étude des 

glandes salivaires, tel que la scintigraphie, la sialographie et l’échographie [3]. 

 

- Test salivaire  

Nous disposons de 2 tests afin de juger l’efficacité salivaire. 

Le test du sucre consiste à faire fondre un sucre de taille 4 en bouche et d’évaluer 

la durée qui doit avoisiner les 3 minutes. Si le temps est supérieur à 6 minutes, 

cela devient donc pathologique. 

Le second test est celui qui mesure le pH salivaire, qui est en moyenne à 6,7.  

Le pH est mesuré grâce à un papier buvard mis en place sur la face dorsale de 

la langue [3]. 
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- Biopsie 

Cet examen consiste à retirer une partie ou l’entièreté d’une lésion et/ou d’une 

partie de la muqueuse afin de l’analyser au microscope dans un but diagnostique.  

 

- Examen cytologique 

Il se réalise à l’aide d’un frottis ou d’un prélèvement de liquide suspect en vue 

de son analyse.  

Cet examen est principalement utilisé à des fins de dépistage, de surveillance et 

de diagnostic de lésions cancéreuses et de lésions non tumorales [3].  

 

- Examens mycologiques, bactériologiques et virologiques 

Cet examen est réalisé à l’aide d’écouvillonnage, d’un frottis et dans certains 

cas d’une ponction, pour être analysé au laboratoire. 

- Le bilan sanguin  

 

II.5. Lésions élémentaires 

 
En bouche, différents types de lésions peuvent être distinguées. Elles 

prennent le nom de lésions élémentaires. La description de ces lésions est une 

aide au diagnostic.  

 

Parmi ces lésions on compte :  

 

- Les macules, plages et placards 

Ce sont des changements de couleurs épithéliales sans relief et bien 

délimités. Les lésions peuvent être blanches, pigmentées ou érythémateuses. 

Elles possèdent des limites nettes. On parle de plages ou placards quand leur 

diamètre dépasse les 0,5 centimètres.  
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- Les papules et plaques  

Ces lésions possèdent un relief, bien délimité, solide, ne contenant pas de 

liquide. On différencie les plaques et les papules par leur diamètre. Celles-là ont 

un diamètre supérieur à 0,5 centimètres à l’inverse des papules.  

 

- Les nodules  

Ce sont des lésions rondes, surélevées, qui ont généralement un diamètre 

supérieur à 1 centimètre, qui se traduisent par une infiltration en profondeur du 

tissu conjonctif.  

 

- Les vésicules  

Elles représentent des petites excroissances, d’origine épithéliale, à contenu 

liquide clair, séreux ou hémorragique, de très faible diamètre, allant de 0,05 

centimètres à 0,5 centimètres.  

 

- Les lésions bulleuses  

Elles sont représentées par des décollements d’origine épithéliale, souvent 

arrondies, voire ovalaires, avec un diamètre supérieur ou égal à 0,5 centimètres, 

et contenant un liquide hémorragique ou séreux.  

 

- Les érosions  

Elles correspondent à des pertes de substances qui n’atteignent pas les tissus 

profonds. Elles restent donc en superficie, concentrées au niveau du tissu 

épithélial, sans nécrose des tissus profonds.  

 

- Les ulcérations  

Semblables aux lésions érosives, cependant, elles se différencient par une 

atteinte plus profonde qui ne se limite pas à l’épithélium. Elles peuvent donc 

concerner le chorion plus profond [3].  
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II.6. Lésions physiologiques du palais  

 

Nous avons ainsi présenté les principales lésions élémentaires retrouvées 

sur les muqueuses de la cavité buccale.  

Néanmoins, d’autres lésions peuvent nous intéresser. Il s’agit de certaines 

variations anatomiques ; deux variations nous intéressent dans la description des 

lésions de la muqueuse palatine :  

 

- Les granules de Fordyce 

Elles sont représentées par de légères excroissances jaunâtres de faible 

diamètre, siégeant dans la partie rétro-molaire. Ce sont des glandes sébacées 

hétérotypiques.  

 

- Le torus palatin  

Il se présente comme un relief osseux situé sur la ligne médiane du palais, le 

plus souvent dans sa partie postérieure [3].  

 

 

 

Figure 5 : Torus palatin [5]. 
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II.7. Lésions bénignes du palais  

 

II.7.1. Épulis  

 

 L’épulis est une lésion hyperplasique bénigne qui siège préférentiellement 

au palais.  

Cette lésion se présente sous forme d’un nodule, pédiculé, qui peut être ulcéré 

ou non [6]. 

L’épulis touche préférentiellement les femmes que les hommes, il apparait 

souvent pendant la grossesse et prend le nom d’épulis gravidique.  

L’épulis peut également être présent à la naissance et prend ainsi le nom d’épulis 

congénital [6].  

 

Le diagnostic et le traitement reposent sur une exérèse chirurgicale, 

accompagnée d’une analyse anatomopathologique et de l’éviction des facteurs 

irritatifs.  

Le risque de récidive existe si les facteurs irritatifs restent présents.  

Le pronostic est bon [6]. 

 

 

Figure 6 : épulis maxillaire, Courtoisie Dr Quertainmont. 
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 Figure 7 : épulis maxillaire, Courtoisie Dr Quertainmont. 

 
 

II.7.2. Diapneusie 

 

Une diapneusie se présente sous la forme d’un nodule, pédiculé, 

inflammatoire, plus au moins mou.  

Cette lésion est retrouvée principalement sur les muqueuses en regard d’une 

interstice dentaire, mais peut également être présente sur d’autres muqueuses.  

L’apparition de cette lésion est liée à certaines para-fonctions comme la succion 

et l’aspiration [6].  

 

Le diagnostic et le traitement résident sur l’exérèse chirurgicale de la 

lésion et son analyse anatomopathologique, accompagnées de l’éviction des 

facteurs irritatifs.  

La récidive est possible si les facteurs irritatifs ne sont pas exclus.  

Le pronostic est bon [6].  
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Figure 8 : Diapneusie maxillaire, courtoisie Dr Quertainmont. 
 
 
 

II.7.3. Fibromatose gingivale héréditaire  

 
La fibromatose gingivale héréditaire est une affection très rare, associée 

à une croissance de la gencive kératinisée lente et progressive.  

Cette lésion peut être à l’origine d’une déformation importante de la bouche [7].  

 

Le traitement réside le plus souvent sur la technique chirurgicale de type 

gingivectomie associée ou non à une gingivoplastie.  

Le risque de récidive est important dans les cas sévères.  

Le pronostic est bon [7].  

 



 
 

 33 

 

Figure 9 : Fibromatose gingivale héréditaire, courtoisie Dr Quertainmont. 

 

 

II.8. Conduites à tenir devant une lésion de la muqueuse palatine 

 

En présence d’une lésion de la muqueuse palatine, une description précise 

de celle-ci doit être réalisée afin d’orienter le diagnostic et d’évaluer le caractère 

malin ou bénin de la lésion.  

 

Les principaux éléments descriptifs des lésions sont :  

 

- Leur nombre  

- La localisation  

- Le diamètre et l’étendue  

- La forme  

- La couleur  

- Les limites : nettes ou irrégulières 

- La base  

- Le fond  
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Après l’examen et la description visuelle de la lésion, une palpation de celle-

ci est essentielle, on recherchera :  

 

- La consistance : molle ou ferme 

- L’induration de la base 

- La surface de la lésion : en relief ou non 

- La mobilité en rapport avec les tissus profonds 

- La douleur à la palpation 

- Le caractère hémorragique ou purulent 

- Le caractère détachable ou non 

 

Tous ces éléments nous permettent ainsi de réaliser une description précise 

de la lésion et de se fixer sur la nature bénigne ou maligne de la lésion, avant de 

réaliser les examens complémentaires ou d’orienter le patient chez un spécialiste 

compétent. 
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III. Les lésions érythémateuses  

 

Cette partie a pour objectif de décrire les principales lésions érythémateuses 

touchant la muqueuse palatine. Toutes les lésions en rapport avec les autres 

régions anatomiques de la muqueuse buccale sont exclues.  

 

III.1. Pemphigus   

 

III.1.1. Description et généralités  

 

Dans 70% des cas d’atteinte par le pemphigus, c’est le pemphigus vulgaire 

qui est retrouvé. 

 

Cette lésion présente une atteinte muqueuse dans la plupart des cas, mais 

peut également avoir une atteinte cutanée. 

Cette lésion se présente le plus souvent sous forme d’érosions post-bulleuses, 

mais plus rarement sous forme de bulles fugaces. 

 

Des signes cliniques peuvent apparaitre également avec la survenue des 

lésions pemphigoïdes de la muqueuse, notamment une douleur associée et une 

difficulté à l’alimentation, pouvant causer une dénutrition [8].  

 

Les étiologies d’un pemphigus sont nombreuses :  

- Le pemphigus de l’enfant ; 

- le pemphigus associé à la grossesse ; 

- le pemphigus associé aux facteurs exogènes : traumatisme, radiations, 

virus, facteur de contact, alimentation, stress ; 

- le pemphigus lié à une maladie auto-immune [9].  
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III.1.2. Diagnostic et traitements 

 

La conduite à tenir lors de la découverte de lésions de type pemphigoïde 

est de la décrire avec précision, d’orienter grâce à la réalisation d’un courrier 

détaillé vers un spécialiste compétent : dermatologue, chirurgien oral, chirurgien 

maxillo-facial ou ORL [10]. 

 

Le spécialiste pourra entreprendre différents examens complémentaires 

nécessaires, mettre en place un traitement chirurgical ou médicamenteux 

adapté, à base de corticothérapie, et dans certains cas d’une immunothérapie 

[11].  

Le pronostic est bon en cas de traitement adapté [11]. 

 

 

 

Figure 10 : Lésions endo-buccales de pemphigus vulgaire [8]. 
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III.2. Lichen plan érosif 

 

III.2.1. Description et généralités  

 

Le lichen plan érosif est une dermatose inflammatoire chronique des 

muqueuses malpighiennes au niveau buccal et du revêtement cutané [12].  

Le lichen plan est une lésion qui est bénigne dans la majorité des cas [12].  

 

Le lichen plan érosif se présente comme une lésion rouge vif, à fond 

œdématié, de forme irrégulière, souvent arrondie ou ovalaire, légèrement 

saillante [13]. 

Il représente 40% des lichens présents en bouche [13].  

L’expression clinique du lichen plan érosif est liée à une douleur notamment lors 

de l’alimentation [13].  

 

L’étiologie du lichen plan érosif est mal connue, mais les données 

scientifiques s’orientent vers une cause auto-immune [14]. 

 

III.2.2. Diagnostic et traitements  

 

Le diagnostic de cette lésion repose sur l’examen clinique 

principalement.  

Lors de le découverte d’une lésion lichénoïde, le praticien orientera le patient vers 

un spécialiste compétent pour la prise en charge du patient. Nous décrirons la 

lésion de façon précise et nous l’orienterons avec un courrier [15]. 

 

L’axe de traitement autour de ce lichen plan érosif est principalement 

symptomatique voire même palliatif, afin de réduire les douleurs et d’améliorer la 

qualité de vie.  

La forme érosive est particulièrement réfractaire aux traitements médicamenteux 

[15].  

 

Le traitement de première intention du lichen plan érosif est la 

corticothérapie topique, dans le cadre d’une lésion mineure. Dans le cas d’une 
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lésion plus importante, les corticoïdes en prise systémique se révèlent plus 

indiqués et efficaces [15].  

 

En deuxième intention, il peut être mis en place un traitement par rétinoïde. 

Le pronostic est réservé [16].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III.3. Érythème sous prothétique : lésion traumatique de la muqueuse palatine  

 

III.3.1. Description et généralités  

 

Cette lésion se manifeste sur les zones de support prothétique. Il s’agit 

d’une lésion inflammatoire chronique.  

 

Elle est d’aspect diffus, rouge vif, avec une surface lisse ou parfois 

granuleuse. Elle possède des limites nettes.  

Il faut éliminer les allergies, les rares intolérances à la résine ou les candidoses, 

grâce à un diagnostic différentiel.  

Cette lésion est favorisée par le traumatisme répétitif de la prothèse sur la 

muqueuse, ou tout simplement par une compression de la muqueuse. 

Figure 11 : Lichen plan érosif au niveau de la crête maxillaire édentée 
(15). 
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III.3.2. Diagnostic et traitements  

 
Le diagnostic repose sur l’examen clinique et la présence de prothèses 

non adapté.  

La conduite à tenir avec ce genre de lésions est uniquement le repérage et le 

meulage des zones de compressions sur la prothèse. Le pronostic est bon [17].  

 

 

Figure 12 : Érythème sous-prothétique non candidosique [18]. 
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III.4. Érythroplasie 

 

III.4.1. Description et généralités 

 

L’érythroplasie de la muqueuse orale est presque toujours considérée 

comme une lésion à forte dégénérescence maligne. Il s’agit d’une lésion très rare 

[19] [20].  

La lésion est décrite comme étant une plage étendue, rouge brillante, uniforme, 

et possédant des limites nettes, avec une absence de signe de kératinisation 

[19]. 

 

On peut décrire cette lésion comme une lésion érythémateuse, qui ne 

correspond à aucune autre lésion érythémateuse sur le plan clinique et 

pathologique [21].  

 

 

 

III.4.2. Diagnostic et traitements  

 

Le diagnostic de l’érythroplasie est, avant tout, un diagnostic d’élimination 

notamment avec la candidose érythémateuse et le lichen plan érosif.  

En cas de doute, une biopsie pourra être réalisée [22].  

 

En premier lieu, une élimination des facteurs irritatifs favorisant l’apparition 

et le développement de la lésion devra être mis en place, notamment l’arrêt du 

tabac et de l’alcool.  

En second lieu, le traitement de première intention dans le cadre de cette lésion 

consiste en une chirurgie résectrice de l’entièreté de la lésion, suivie d’une 

analyse anatomopathologique [22].  

 

D’autres thérapeutiques existent, comme le traitement laser, la 

cryothérapie ou le traitement médicamenteux, mais aucune étude n’a été réalisée 

pour démontrer leur efficacité supérieure à la technique chirurgicale. 

Le pronostic est réservé au vu du potentielle de dégénérescence maligne [22].  
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Figure 13 : Érythroplasie multifocale de la muqueuse palatine [21] [22]. 

 

III.5. Candidose érythémateuse 

 

III.5.1. Description et généralités  

 

La candidose est une atteinte fongique de la muqueuse buccale associée 

à la prolifération de candida albicans.  

 

La candidose peut être classée dans les lésions blanches et 

érythémateuses. Dans cette partie, nous traiterons la partie associée aux lésions 

érythémateuses.  

La candidose érythémateuse peut être de deux types différents. 

   

III.5.1.1. Candidose atrophique aiguë  

 

Elle se distingue par des plaques érythémateuses qui siègent 

principalement au niveau du palais, particulièrement présentes chez les patient 

atteints de VIH [23]. 

 

Ce type de candidose est symptomatique et décrite par les patients 

comme une douleur et une sensation de brûlure endo-buccale [23]. 
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Plusieurs causes peuvent être attribuées à cette lésion, comme la prise                

prolongée ou répétitive d’antibiotiques à large spectre, qui engendre un désordre 

de la flore bactérienne buccale [23]. 

 

D’autres causes peuvent être imputées à la survenue de ce type de 

candidose : un diabète de type II non équilibré, le VIH, la prise de corticoïdes ou 

une carence en vitamine B2 [23].  

 

III.5.1.2. Candidose atrophique chronique 

 

Ce type de candidose se présente chez les patients porteurs de prothèse 

amovible.  

 

Cette candidose survient en conséquence de prothèses mal adaptées ou 

mal entretenues. Cela impacte le flux salivaire, participe à la mauvaise hygiène 

bucco-dentaire et à la prolifération de candida albican [24]. 

 

La lésion est décrite comme érythémateuse, souvent œdématiée et suit 

les contours de la prothèse en contact avec la muqueuse buccale [24]. 

Les patients décrivent souvent une lésion asymptomatique, mais, dans certains 

cas, cette lésion peut s’exprimer par une sensation de brûlure accompagnée de 

douleurs buccales [24].  

 

 

Figure 14 : candidose érythémateuse, Courtoisie Dr Quertainmont. 
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III.5.2.  Diagnostic et traitements  

 

Le diagnostic de la candidose peut être posé par un interrogatoire médical 

précis, accompagné d’un examen clinique minutieux.  

 

D’autres examens permettent un diagnostic précis, comme un frottis, un 

échantillon de rince-bouche, un examen salivaire ou une culture sur gélose [24]. 

 

En premier lieu, l’élimination des facteurs de risques est mise en place afin 

d’assurer le traitement des candidoses. Le réglage des prothèses non adaptées 

ainsi que la motivation à l’hygiène sont primordiaux. Les antibiothérapies au long 

court nécessiteront une surveillance accrue [24]. 

 

Dans certains cas, cela n’est pas suffisant pour traiter les candidoses. 

En second temps, l’utilisation d’antifongiques topiques et systémiques sera 

nécessaire. 

Le pronostic est bon [24]. 

 

 

III.6. Leucoplasie érythémateuse 

 

III.6.1. Description et généralités  

 

La leucoplasie érythémateuse, aussi appelée erytroleucoplasie ou 

leucoplasie inhomogène, est une lésion qui apparait érythémateuse, érosive, 

verruqueuse et nodulaire et inhomogène, lors de l’examen clinique [25].  

 

Le risque de transformation maligne de cette lésion est élevé. Son 

diagnostic précoce est important.  
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III.6.2. Diagnostic et traitements  

 

Le diagnostic des lésions repose sur la biopsie, associée à une étude 

anatomopathologique, pour identifier les cellules en cause et orienter le 

traitement. Il repose aussi sur la suppression des facteurs de risques principaux, 

comme le tabac et l’alcool [26].  

Le traitement de cette lésion repose sur l’élimination complète par chirurgie 

résectrice, électrochirurgie, ablation au laser ou Cryo-ablation.  

Le pronostic est réservé [27]. 

 

 

Figure 15 : Erytroleucoplasie unilatérale du palais [28]. 
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IV. Lésions blanches  

 

IV.1. Lésions blanches des affections dermatologiques  

 

IV.1.1. Lichen plan  

 

IV.1.1.1. Description et généralités  

 

Comme décrit précédemment, le lichen plan est une lésion inflammatoire 

chronique généralement bénigne, qui siège au niveau muqueux et cutané, et peut 

donc prendre place sur la muqueuse palatine [29]. 

 

Le lichen plan aurait des origines génétiques ou immunitaires, mais il n’y 

a pas de consensus établi à l’heure actuelle.  

Il existe différentes formes cliniques du lichen plan que nous allons décrire. 

 

IV.1.1.1.I. Lichen plan réticulé  

 

Le lichen plan réticulé, se présente sous forme de réseau. Il siège au sein 

de la muqueuse buccale et dans notre cas au niveau de la muqueuse palatine 

[30].  

 

Cette lésion apparait dans le cadre de lichen plan débutant ou en phase 

intermédiaire, et évolue au cours du temps [31]. 

 

Cette lésion est le plus souvent découverte de façon fortuite, ou suite à la 

plainte du patient de sensations de picotements ou d’hypersensibilités, lors du 

contact avec certains aliments.  

 

Ces lésions réticulées sont décrites comme des pointillés, qui confluent en 

nappes ou en plaques, et forment des stries blanches appelées stries de 

Wickham [30].  
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La lésion élémentaire qui constitue ce type de lichen est la papule.   

 

 

Figure 16 : Lichen plan réticulé sur la muqueuse palatine, courtoisie Dr 
Quertainmont. 

 

IV.1.1.1.II. Lichen plan pointillé 

 

Le lichen plan en pointillé est l’expression d’un lichen plan récent, voire 

d’une poussée d’un lichen plan plus ancien [31]. 

 

Ce rare type de lésion est représenté par des papules de 0,5 à 1mm de 

diamètres, qui sont, dans leur phase isolée, séparées par de la muqueuse saine, 

puis se rassemblent [31]. 

 

Ces lésions sont blanches, entourées d’un léger halo érythémateux, et 

sont rarement visibles sur la muqueuse palatine [31]. 
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IV.1.1.1.III. Lichen plan circiné 

 

Ce type de lésion est plus rarement retrouvé au niveau de la muqueuse 

palatine.  

Cette lésion se présente sous forme d’anneau ou d’arc de cercle de 

couleur blanche, présentant une muqueuse seine en son centre [32].  

Le diamètre de cette lésion est très variable mais souvent inférieur à 1 cm [32].  

 

IV.1.1.1.IV. Lichen plan dendritique 

 

Le lichen plan dendritique témoigne d’un lichen plan très ancien toujours 

actif.  

Il apparait généralement 10 à 20 ans après l’apparition d’un ancien lichen plan. 

Son expression est donc tardive [32].  

 

Cliniquement, cette lésion est décrite comme une ligne érythémateuse 

centrale plus ou moins large, avec de nombreuses stries blanchâtres 

perpendiculaires à celle-ci.  

La forme clinique de ce lichen plan rappelle l’aspect du lichen réticulé.  

 

Le risque de transformation maligne de cette lésion est plus important que 

les autres types de lichen plan [32].  

 

IV.1.1.1.V. Lichen plan en nappes 

 

Le lichen plan en nappes est une lésion qui présente une kératose 

d’aspect « parqueté ». 

Il s’agit d’une lésion très rare qui témoigne d’un lichen plan de 20 à 40 ans 

d’ancienneté [32]. 

 

Il se présente sous forme de kératose avec un léger érythème. Son 

diagnostic est difficile et son risque d’évolution malin élevé [30].  
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IV.1.1.2. Diagnostic et traitements 

Plusieurs causes, systémiques ou locales, peuvent être imputées à la 

survenue d’un lichen plan [33].  

On retrouve également des causes génétiques, psychologiques et dues 

aux traumatismes.  

 

Dans les causes systémiques, on retrouvera un lichen lié à des 

pathologies générales, comme l’hépatite C, l’hypertension, le diabète de type 1 

et 2, les dysfonctions thyroïdiennes, la maladie greffon contre hôte [33].  

D’autres causes sont retrouvées au niveau local, comme les pathologies ORL, 

certaines médications, ainsi que certains matériaux d’utilisation dentaire [33].  

 

Le traitement du lichen plan est principalement un traitement de fond à 

visée symptomatique [34].  

Le traitement réside dans l’utilisation de corticostéroïdes, de rétinoïdes, de 

cyclosporine. Une photothérapie peut également être mise en place [34].  

Le traitement de première intention reste l’utilisation de corticoïdes [34].  

 

IV.2. Lupus érythémateux disséminé 

 

IV.2.1. Description et généralités 

 

Le lupus érythémateux est une maladie auto-immune systémique, 

composée de nombreuses lésions inflammatoires dirigées vers les tissus et les 

organes. Il est caractérisé par la production d’anticorps anti-nucléaires.  

 

Le lupus présente un vaste panel de formes cliniques, dont le lupus 

discoïde, (aussi appelé lupus érythémateux chronique), le lupus subaigu (celui-

ci n’est pas traité car il ne présente pas d’atteinte buccale) et le lupus aigu [35].  

 

La forme clinique dépend du stade d’évolution de la maladie [35].  
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IV.2.1.1. Lupus discoïde 

 

Le lupus érythémateux chronique ou discoïde survient chez près de 20% 

de patients atteints de lupus érythémateux.  

Il se présente au niveau clinique comme des ulcérations superficielles à bords 

érythémateux irréguliers, mal limités.  

Cette maladie a une prévalence féminine et touche majoritairement les femmes 

entre 20 et 40 ans.  

 

Ce type de tableau clinique est facilement confondu avec celui du lichen 

plan érosif.  

La lésion peut également se présenter comme une zone érythémateuse centrale 

atrophiée, entourée d’un liseré bien limité et surélevé, composé de stries 

blanches centrifuges. Cette lésion est souvent accompagnée de télangiectasies.  

 

Les lésions peuvent être indolores, ou au contraire douloureuses, 

notamment au niveau de la ligne médiane du palais, et accompagnées 

d’ulcérations.  

 

 

Figure 17 : LED siégeant à la jonction rétro-molaire maxillaire et jugale [36]. 
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IV.2.1.2. Lupus systémique aigu 

 

Le lupus systémique aigu se différencie du lupus discoïde par une atteinte 

cutanée associée [37].  

Il touche de préférence les femmes en période d’activité génitale, puisque les 

œstrogènes favorisent l’apparition et la poussée de la maladie [37].  

Au niveau palatin, on retrouve principalement des lésions érythémateuses, 

érosives, ressemblant aux lésions bulleuses [37].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV.2.2. Diagnostic et traitements 

 

Le diagnostic résulte d’un examen clinique minutieux accompagné d’une 

exérèse chirurgicale, suivis d’une étude anatomopathologique.  

Le traitement du lupus nécessite un diagnostic précis [38]. 

Ce traitement repose principalement sur un traitement de fond pour diminuer la 

symptomatologie et l’avancée de la pathologie. 

Les patients ne guérissent jamais entièrement d’un lupus érythémateux [38].  

 

Figure 18 : Lupus aigu siégeant au palais [38]. 
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Avant, le traitement résidait dans l’utilisation de corticoïdes au long terme, 

mais, au vu des effets secondaires engendrés, une nouvelle approche est 

étudiée [38].  

Cette nouvelle thérapeutique repose sur l’utilisation de 

l’hydroxychloroquine en traitement de fond, associée à la surveillance régulière 

de la pathologie [38]. 

Le pronostic est réservé [38]. 

 

IV.3. Lésions blanches de causes locales irritatives  

 

IV.3.1. Description et généralités 

 

Ces lésions apparaissent souvent suite à une agression répétée 

mécanique, chimique, thermique ou galvanique.  

La muqueuse réagit à ces facteurs exogènes, ce qui provoque des lésions 

kératosiques [39].  

 

Les lésions d’origines mécaniques sont dues aux frictions et frottements 

répétés sur la muqueuse. Elles se traduisent souvent par un épaississement 

épithélial, mais aussi une coloration blanche due à l’hyper-kératinisation de ce 

dernier.  

Cette coloration s’accentue avec le temps si l’origine n’est pas éliminée.  

Des ulcérations et des saignements peuvent être associés.  

La muqueuse du palais est rarement concernée. Ces lésions sont souvent dues 

aux prothèses mal adaptées et au brossage dentaire excessif [39].  

 

Les lésions d’origines chimiques, quant à elles, dépendent de l’exposition 

et de la durée de contact avec l’agent irritant. Elle peut se présenter sous la forme 

d’ulcérations ou d’hyperkératoses en fonction du produit d’exposition.  

Le tabac à mâcher, la chique de Bétel et l’aspirine sont les principaux irritants 

dans ce type de lésions [39].  
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Les lésions d’origines thermiques sont dues à la chaleur émise par la 

cigarette, mais aussi par la fumée de tabac en contact direct avec la muqueuse 

[39].  

 

Les lésions d’origines galvaniques sont extrêmement rares, voire 

exceptionnelles, et seraient dues à une réaction de la muqueuse aux prothèses 

à châssis métallique, constituées de métaux différents [39].  

 

IV.3.2. Diagnostic et traitements  

 

Le diagnostic repose sur les éléments de l’examen clinique et d’une 

anamnèse précise.  

Les lésions kératosiques régressent spontanément après la suppression des 

facteurs irritants.  

Le pronostic est bon [39]. 

 

IV.4. Leucoplasie  

 

IV.4.1. Description et généralités  

 

La leucoplasie buccale est une lésion plutôt courante. Pour la majorité des 

personnes, cette lésion est asymptomatique, mais peut dégénérer en lésion 

cancéreuse [40].  

 

La définition qui peut être donnée pour la leucoplasie est celle d’une lésion 

blanche à risque potentiellement malin, après avoir exclu toutes autres lésions 

n’ayant pas un potentiel de cancérisation [41].  

De façon histologique, la leucoplasie est décrite comme une dysplasie, une 

atrophie ou une hyperplasie.  

 

On retrouve deux principaux types de leucoplasies : la leucoplasie 

homogène et inhomogène. Leurs différences se font uniquement au niveau 

clinique [41].  
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IV.4.1.1. Leucoplasie homogène  

 

La leucoplasie homogène se décrit comme une lésion blanche, avec un 

aspect en mosaïque, qui présente des fissures dans son anatomie. Elle est 

uniforme, plate et non détachable [42].  

 

Il s’agit d’une hyperkératose sans signe d’inflammation, ne coïncidant pas 

avec la présence de ganglions satellites.  

Les bords de la lésion sont nets et réguliers [42].  

La leucoplasie homogène ne dégénère généralement pas en lésion cancéreuse 

[42].   

 

Figure 19 :  Leucoplasie homogène du palais, courtoisie Dr Quertainmont. 

 

IV.4.1.2. Leucoplasie inhomogène 

 

Les leucoplasies inhomogènes sont des lésions à haut risque de 

transformation maligne. 

Elles ont un aspect verruqueux, érosif, noduleux ou érythémateux, sur toute la 

surface, ou centré sur certaines zones de l’atteinte [43]. 

 

La lésion apparait généralement surélevée avec des bords irréguliers [43].  
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Figure 20 : Leucoplasie inhomogène siégeant sur la tubérosité maxillaire [44]. 

 

IV.4.2. Étiologies et traitements 

 

Les leucoplasies ont essentiellement pour cause le statut alcoolo-

tabagique, principalement le tabac [42].  

 

Toutes les pratiques de tabagisme sont imputées dans la survenue des 

leucoplasies.  

 

Une étiologie de nature immunitaire a été émise dans la littérature, mais 

aucune preuve scientifique ne permet actuellement de la valider [44].  

Le traitement de la leucoplasie passe essentiellement par l’arrêt du tabac et de 

tout autre facteur irritant les muqueuses [45].  

 

La conduite à tenir en présence d’une leucoplasie homogène est une 

exérèse complète de la lésion, à la lame froide, au laser ou encore avec une 

cryothérapie, suivie d’une analyse anatomopathologique et une surveillance 

accrue de l’évolution de la lésion [45].  

 

Dans le cas d’une leucoplasie inhomogène, la conduite à tenir est 

identique à la précédente, mais un traitement par antimycotiques peut être 
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envisagé en cas de surinfection fongique. Le pronostic des leucoplasie 

homogène est bon, contrairement au leucoplasie inhomogène en cas de 

dégénérescence maligne [45].  

 

IV.5. Lésions blanches d’étiologie infectieuse 

 

IV.5.1. Candidose 

 

IV.5.1.1.  Description et généralités 

 

La candidose buccale est l’infection fongique la plus présente au niveau 

buccal.  

Cette infection concerne 30 à 60% des adultes en bonne santé.  

La cause d’une infection par candida albicans est multifactorielle. Elle est liée à 

l’âge avancé, aux facteurs médicamenteux, à l’immunodépression, la 

malnutrition et la xérostomie [46]. 

 

 

IV.5.1.1.I. En muguet 

 

La candidose en muguet, également appelée candidose 

pseudomembraneuse, se décrit par de légères lésions blanches surélevées, 

confluentes au niveau de la muqueuse. Les principaux signes cliniques 

évocateurs sont la sensation de brûlure, la sècheresse buccale, ainsi que la 

sensation de goût métallique [47].  

 

Ce type de candidose est plus facilement retrouvé chez les jeunes enfants 

mais aussi les personnes âgées. La candidose pseudomembraneuse doit être 

facilement détachable au passage de l’abaisse-langue et sans saignement sous-

jacent [47].  
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Figure 21 : Candidose pseudomembraneuse du palais [48]. 

 

IV.5.1.1.II. Forme hyperplasique  

 

La forme hyperplasique est une forme rare qui est retrouvée partout sur la 

muqueuse buccale. Il s’agit d’une forme pseudo-tumorale [47]. 

La lésion est bourgeonnante, surélevée, de couleur blanche, associée à un 

érythème en son centre [47].  

La lésion est également appelée granulome moniliasique [47]. 

 

IV.5.1.2. Diagnostic et traitements 

                      

Le diagnostic repose sur l’examen clinique, et en cas de doute une culture 

sur gélose peut être réalisée afin de confirmer le diagnostic.  

Dans un premier temps, le traitement repose sur la suppression des facteurs 

favorisant l’apparition de candidoses, quand cela est possible.  

Dans un deuxième temps, on optera pour la mise en place d’un bain de bouche 

au bicarbonate, en concomitance d’un traitement local antifongique, composé 

d’amphotéricine B, de miconazole ou de nystatine [49].  

 

En cas d’échec du traitement local, en seconde intention, une médication 

antifongique par voie systémique peut être mise en place [49].  
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Dans le cadre d’un granulome moniliasique, une exérèse complète avec 

analyse anatomopathologique sera réalisée afin de valider le diagnostic [49].  

Le pronostic est bon avec la mise en place d’un traitement adapté [49]. 

 

 

IV.6. Lésions blanches non kératosiques  

 

IV.6.1. Leucoedème  

 

IV.6.1.1. Description et généralités  

 

Le leucoedème est une lésion bénigne et asymptomatique courante 

présente au niveau buccal, dont l’étiologie ne semble pas être connu [50].  

 

Le leucoedème ne semble pas être lié au tabac, mais serait plus présent 

chez le fumeur que le non-fumeur [51].  

La lésion se présente comme une affection visible, de couleur blanche à grise, 

non détachable, et apparait comme un voile opalescent de la muqueuse buccale 

[51].  

Le leucoedème siège rarement sur la muqueuse palatine mais cette localisation 

a déjà été décrite.  

 

IV.6.1.2. Diagnostic et traitement  

 

Le diagnostic repose sur l’examen clinique.  Cette lésion ne nécessite 

aucun traitement. En revanche, en cas d’anxiété, le patient se verra rassuré.  

Le pronostic est excellent [52].  
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IV.7. Lésions blanches congénitales et héréditaires  

 

IV.7.1. White sponge naevus  

 

IV.7.1.1. Description et généralités  

 

Le white sponge naevus, également connu sous le nom de maladie de 

Cannon, est décrit comme une dyskératose hyperplasique de la muqueuse 

buccale [53].  

 

Cette lésion a une étiologie génétique, selon un mode autosomique 

dominant [54].  

Il s’agit ainsi d’une maladie héréditaire [54].  

 

Le white sponge naevus est généralement découvert de façon fortuite lors 

d’un examen à l’adolescence, sans aucune symptomatologie [54].  

 

La muqueuse parait plus souple, épaissie et spongieuse, pliée, de couleur 

blanc-gris, et desquame lors du grattage pour laisser place à une muqueuse 

saine sous-jacente [53][55].  

 

Au niveau clinique, on observe généralement des limites nettes et bien 

circonscrites. Les lésions sont habituellement symétriques, mais une atteinte 

unilatérale est également possible [54]. 

 

 

IV.7.1.2. Diagnostic est traitements 

 
Le diagnostic repose sur l’examen clinique et l’historique médical.  

Il n’existe pas de traitement à ce jour, car aucune évolution de la lésion n’est 

observée. Le traitement consiste donc en une simple surveillance. Le pronostic 

est favorable [53].  
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Figure 22 : White sponge neavus jugale et palatin [56]. 

 

IV.7.2. Maladie de Darier 

 

IV.7.2.1. Description et généralités 

 

La maladie de Darier, également connue sous le nom de dyskératose 

folliculaire, est une dermatose héréditaire à transmission autosomique 

dominante.  

Cette maladie est due à de multiples mutations génétiques, responsables d’une 

altération du fonctionnement de la pompe à calcium intracytoplasmique [57].  

 

Les atteintes cutanées, inguinales, et du cuir chevelu semblent 

privilégiées, mais l’atteinte des muqueuses est fréquemment associée aux 

atteintes précédentes.  

Les lésions observées se présentent comme des papules de couleur blanche 

voire rosée, isolées ou confluentes en nappes, pavimenteuses, et à limites 

irrégulières.  

Ces lésions siègent principalement sur la muqueuse du palais et sont d’autant 

plus importantes que l’atteinte cutanée [57].  
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IV.7.2.2. Diagnostic et traitements  

 

Le diagnostic de la maladie repose exclusivement sur les données 

cliniques, associé à une étude anatomopathologique [57].  

 

Il n’existe pas de traitement en dehors des thérapies géniques pour traiter 

la pathologie. Cependant, des adjuvants locaux, associés aux conseils pour la 

vie quotidienne, peuvent être utilisés afin de diminuer les effets de la maladie.  

Le pronostic est favorable [57].  

 

 

Figure 23 : Atteinte palatine dans la maladie de Darier [58]. 
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IV.8. Papillomatose orale Floride 

 

IV.8.1. Description et généralités 

 

Le papillome oral Floride est une lésion qui est caractérisée par une 

multitude de papillomes muqueux à très fort risque de transformation maligne 

[59].  

 

Cette lésion a pour cause une origine virale, une atteinte par papilloma 

virus (HPV) et peut dégénérer en carcinome verruqueux voire infiltrant [59].  

 

Le papillome oral Floride est souvent associé à d’autres lésions dites 

secondaires comme le lichen plan, la leucoplasie, ainsi que les candidoses 

chroniques sévères, ce qui rend le diagnostic différentiel compliqué [60].  

 

Cliniquement, la lésion apparait exophytique, mamelonnée, de couleur 

blanchâtre voire rosée. Elle semble plus ou moins allongée et s’étale lentement 

et progressivement en superficie, pour former, à terme, des placards bien 

délimités [60].  

 

À la palpation, la lésion est toujours souple. Une rugosité de surface peut 

être ressentie [59].  

 

IV.8.2. Diagnostic et traitements 

 

Étant asymptomatique, sa découverte est généralement fortuite lors de 

l’examen clinique. 

Le diagnostic est souvent tardif, du fait de l’absence de symptomatologie, et est 

réalisé en moyenne à 50 ans [60].  

 

Le traitement de la Papillomatose orale Floride repose principalement sur 

la chirurgie d’exérèse complète avec étude anatomopathologique, lors du 

diagnostic précoce. Le risque de récidive est élevé, mais cela reste la principale 
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thérapeutique. L’exérèse peut être réalisée à la lame froide, ainsi qu’au laser C02 

[61].  

Un traitement plus conservateur existe : il s’agit d’un traitement par 

photothérapie.  

D’autres traitements médicamenteux ont été proposés, notamment par rétinoïde, 

méthotrexate et immunosuppresseurs.  

Le pronostic est réservé [61].  

 

 

 

Figure 24 : Papillomatose orale Floride de la crête gingivale maxillaire [3]. 
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V. Lésions pigmentées 

 

De nombreuse lésions pigmentées peuvent prendre place sur la muqueuse 

du palais. Nous les décrirons ci-dessous : 

Les anomalies de la pigmentation peuvent être qualitatives ou quantitatives. 

Elles sont dues aux agents exogènes et endogènes.  

 

V.1. Pigmentations uniques ou isolées 

 

V.1.1. Mélanome buccal 

 

V.1.1.1. Description et généralités 

 
Le mélanome buccale représente entre 0,4 et 8% des atteintes de 

mélanome, et concerne principalement les adultes ayant plus de 50 ans [62].  

Plus de 40% des mélanomes à atteinte buccale sont localisés sur la muqueuse 

palatine [63].  

Aucun facteur de risque n’a été encore prouvé à ce jour. L’étiologie reste donc 

inconnue.  

Les lésions semblent être asymptomatiques, mais l’observation d’une lésion 

pigmentée peut être le motif de consultation dans la découverte de lésion 

mélanique [63].  

 

Le mélanome buccal se décrit comme une macule, une plaque, 

pigmentée, généralement asymétrique, pouvant prendre la forme d’un nodule 

pigmenté, parfois ulcéré.  

Les bords de la lésion sont irréguliers, et possèdent une hétérogénéité de 

couleurs [64].  

La surface de la lésion peut être lisse, et laisser place à une muqueuse saine 

sous la lésion. [64].  

 

Dans de rares cas, moins de 20%, le mélanome peut apparaitre achromique [64]. 
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V.1.1.2. Diagnostic et traitements  

 

Le diagnostic du mélanome est souvent réalisé tardivement, lors de 

l’apparition d’adénopathies satellites.  

Le patient peut se plaindre d’un gonflement intra-buccal, pigmenté et donc 

correspondre au motif de consultation.  

 

Le traitement du mélanome est difficile à mettre en place à cause du 

diagnostic tardif, ce qui diminue les chances de succès thérapeutique.  

En première intention, la chirurgie résectrice sera mise en place, notamment lors 

de la découverte précoce du mélanome. Cependant, cette solution n’est pas 

envisageable en cas de découverte à un stade trop avancé [65].  

 

En seconde intention, les thérapeutiques utilisées sont la radiothérapie, la 

chimiothérapie et l’immunothérapie.  

Ces thérapeutiques sont souvent proposées en association à la chirurgie 

résectrice afin d’augmenter le taux de réussite [65]. 

Le pronostic vital lié à l’atteinte par le mélanome est mauvais, dû au diagnostic 

tardif.  

Le taux de survie à 5 ans n’excède pas les 15% [65]. 

 

 

Figure 25 : Mélanome de la muqueuse palatine, Courtoisie Dr Quertainmont. 
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V.1.2. Naevus naevocellulaire et naevus bleu 

 

V.1.2.1. Description et généralités 

 

Ces lésions sont rarement retrouvées en bouche. Leurs localisations 

dépendent principalement de la prolifération mélanocytaire [66].  

 

Le naevus naevocellulaire se présente comme une papule ou une macule, 

de taille infracentimétrique (inférieure à 6 mm), bien délimitée, de couleur variable 

allant du brun au bleu-violacé voire noir, mais peut également être achromique 

dans certains cas [67].  

 

Le naevus bleu, quant à lui, est une lésion mélanocytaire bénigne, 

papuleuse ou  maculaire, à surface lisse, de taille inférieure à 6 mm, de couleur 

bleu-violet allant vers le noir [67].  

 

La localisation préférentielle de ces lésions est le palais dur, dans plus de 

40% des cas, suivi par la muqueuse jugale, même s’il peut être retrouvé sur 

toutes les muqueuses en bouche. La localisation buccale du naevus bleu reste 

très rare [67].  

 

V.1.2.2. Diagnostic et traitements  

 

Les naevus ne dégénèrent jamais en mélanomes, mais leur diagnostic 

reste difficile, dû à l’absence de symptomatologie et à leurs similarités avec le 

mélanome [67].   

Le diagnostic repose sur une exérèse avec biopsie, afin d’écarter le diagnostic 

de mélanome. Le pronostic est favorable [66]. 
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Figure 26 : Naevus mélanocytaire de la muqueuse palatine, Courtoisie Dr 
Quertainmont. 

 

V.1.3. Mélanoacanthome 

 

V.1.3.1. Description et généralités 

 
Le mélanoacanthome est une lésion cutanéo-muqueuse qui va toucher 

principalement les femmes ayant une peau foncée [68].  

 

La lésion est d’origine mélanocytaire, et prend l’aspect d’une macule brune 

voire noirâtre, et siège sur les muqueuses buccales de façon exceptionnelle.  

 

Le mélanoacanthome repose sur les muqueuses, sous forme de lésion 

unique, dans la plupart des cas, mais il est possible, dans de rares cas, qu’il se 

présente en lésions multiples.  

La muqueuse palatine est la deuxième zone de prédilection après la muqueuse 

jugale [68].  

 

V.1.3.2. Diagnostic et traitements  

 

L’étiologie de cette lésion est encore mal connue. Elle serait due à des 

facteurs irritatifs, comme un traumatisme répété. 
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Lorsque les facteurs irritatifs sont supprimés, une régression de la lésion 

est observée [68].  

 

La conduite à tenir repose sur une biopsie de la lésion et la mise en place 

d’une surveillance associée à la suppression des facteurs irritatifs. Le pronostic 

est favorable [68].  

 

V.1.4. Lésions buccales de la maladie de Kaposi 

 

V.1.4.1. Description et généralités 

 

La maladie de Kaposi se définit comme étant une néoplasie cutanéo-

muqueuse, viscérale, qui prend son origine au niveau endothélial.  

Il s’agit d’une manifestation de l’infection par HHV8, et peut être évocatrice d’une 

infection par le VIH [69].  

 

La lésion peut être une macule ou un nodule, de couleur hétérogène, allant 

du rouge, brun au violet.  

Les localisations préférentielles en bouche sont le palais dur et mou.  

S’il s’agit d’une macule, le plus souvent, la lésion est asymptomatique. Le nodule, 

quant à lui, peut être douloureux, saignotant, et se surinfecter [69].  

 

V.1.4.2. Diagnostic et traitements  

 

La conduite à tenir est la réalisation d’une exérèse à visée 

anatomopathologique, avant de mettre en place un traitement.  

 

Le traitement réside sur une abstention thérapeutique en l’absence de 

gêne. En cas de symptomatologie, l’utilisation de topiques permet de la diminuer.  

En cas d’atteinte profonde, d’autres traitements à visée curative peuvent être mis 

en place, comme la radiothérapie et/ou la chimiothérapie.  

Dans le cadre d’une lésion secondaire au VIH, des traitements rétro-antiviraux 

seront mis en place [70].    
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Le pronostic est souvent réservé [70].    

 

 

Figure 27 : Lésion nodulaire de la maladie de Kaposi au palais [71]. 

 

V.2. Pigmentations diffuses isolées 

 

V.2.1. Pigmentation ethnique ou congénitale 

 

V.2.1.1. Description et généralités 

 

Les pigmentations ethniques sont présentes, en particulier chez les 

personnes ayant une couleur de peau foncée, mais peuvent également 

concerner, dans 5% des cas, les individus à peau claire.  

Elle n’est pas liée à l’augmentation du nombre de mélanocytes, mais à 

l’augmentation de la production de mélanine.  

Cette pigmentation se retrouve sur la gencive attachée, mais jamais sur la 

gencive marginale. Elle touche de préférence les muqueuses linguales, jugales, 

labiales et palatines sous forme de plages, de macules, allant du brun vers le 

noir, et de taille variable [72].   

Les lésions apparaissent jeunes et s’accentuent avec l’âge [66].  
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V.2.1.2. Diagnostic et traitements 

 
Leur diagnostic est facile et ne nécessite pas d’exérèse ni de biopsie ; il 

repose sur l’examen clinique [66].  

Le traitement réside en une abstention thérapeutique. Le patient se verra rassuré 

si besoin.  

Le pronostic est favorable [66]. 

 

 

 

Figure 28 : Pigmentation ethnique de la muqueuse palatine [73]. 

 

 

V.2.2. Maladie de Laugier-Hunziker 

 

V.2.2.1. Description et généralités 

 
La maladie de Laugier-Hunziker est une affection acquise bénigne rare, 

qui s’exprime par une pigmentation des muqueuses buccales, des lèvres, de la 

tête, des coudes, des mains, des genoux, des pieds et pour finir des ongles, sans 

aucune autre manifestation systémique [74][75].  
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La maladie est décrite par de multiples macules mélanotiques, avec une 

couleur noire, brune ou grise, homogènes, mesurant quelques millimètres, qui 

siègent rarement sur la muqueuse palatine. Ces macules sont majoritairement 

retrouvées au niveau de la lèvre inférieure [76].  

 

V.2.2.2. Diagnostic et traitements 

 

L’étiologie de la maladie semble encore mal connue, mais une orientation 

vers une cause génétique semble être la principale piste étiologique.  

Cette lésion semble toucher une large tranche d’âges avec une moyenne 

d’apparition à 52 ans [76].  

 

Lorsque le diagnostic de la maladie de Laugier-Hunziker est posé, aucun 

traitement n’est proposé, uniquement une surveillance régulière.  

Le pronostic est favorable [76]. 

 

 

Figure 29 : Macules confluentes de la maladie de Laugier-hunziker [77]. 
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Figure 30 : Macules confluentes de la maladie de Laugier-hunziker [77]. 

 

V.2.3. Mélanose de Dubreuilh (lentigo malin) 

 
 

V.2.3.1. Description et généralités 

  

La mélanose de Dubreuilh, connue sous le nom de lentigo malin, est une 

lésion pré-cancéreuse à évolution très lente. Le risque principal est sa 

dégénérescence en mélanome malin [78].  

 

La lésion se présente sous la forme d’une tache ou une plage pigmentée, 

plutôt sombre, de forme variable, avec des limites irrégulières.  

Cette lésion se trouve sur les muqueuses palatines, jugales, labiales et 

gingivales.  

La localisation buccale est rare et touche principalement les adultes de 

plus de 50 ans [78][79].  

 

V.2.3.2. Diagnostic et traitements  

 

Le diagnostic de cette lésion réside sur une exérèse, associée à une étude 

anatomopathologique. La mise en place d’un traitement anti-cancéreux est 

proposée en phase avancée.  
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Le pronostic est réservé au vu du diagnostic tardif de la lésion [78][79].  

 

V.2.4. Pigmentation post-inflammatoire  

 

V.2.4.1. Description et généralités 

 

La pigmentation post-inflammatoire est en réalité une séquelle d’une 

inflammation préexistante [80].  

Au niveau endo-buccal, cette pigmentation est souvent connue sous le nom de 

lichen nigrican. Elle représente la forme pigmentée du lichen plan, même si 

d’autres pathologies peuvent être à l’origine des pigmentations post-

inflammatoires.  

Cette lésion est principalement retrouvée sur les muqueuses jugales et palatines. 

Elle se compose de macules mélaniques, de couleur brun-gris à violacé, parfois 

associées à des stries kératosiques retrouvées dans le lichen plan en réseaux 

[80][81].  

 

V.2.4.2. Diagnostic et traitements 

 

Le diagnostic est simple avec la présence des stries, mais en l’absence 

de celles-ci, il repose sur la biopsie de la lésion avec une étude 

anatomopathologique montrant la présence de pigments mélaniques, associés à 

un infiltrat lympho-plasmocytaire. Le traitement dépend de l’infiltration et de la 

gêne occasionnée par la lésion. Souvent une abstention thérapeutique avec une 

simple surveillance est mise en place.  

Le pronostic est réservé en cas d’infiltration profonde [81]. 
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Figure 31 : Pigmentation post-inflammatoire chronique du palais associée à une 

hyperkératose verruqueuse [80]. 

 

V.3. Pigmentation diffuse associée à un désordre d’ordre général  

 

V.3.1. Hématochromatose 

 

V.3.1.1. Description et généralités 

 

L’hémochromatose est une maladie rare, qui se caractérise par une 

insuffisance hépatique, accompagnée de dépôt de fer extra-hépatique qui peut 

provoquer le décès, si cette insuffisance hépatique n’est pas maitrisée [82].  

Cette maladie se présente sur la muqueuse buccale sous forme de plaque bleue, 

grise voire brune, principalement sur les gencives et la muqueuse palatine [83].  

 

V.3.1.2. Diagnostic et traitements  

Pour le diagnostic de la maladie, une biopsie des glandes salivaires est 

nécessaire car les dépôts ferriques se concentrent au niveau de ces glandes [83].   

Le traitement repose sur une prise en charge de la pathologie hépatique, 

associée à une exérèse chirurgicale de la lésion.  

Le pronostic est réservé, en raison du retard diagnostique [83]. 
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V.3.2. Maladie d’Addison  

 

V.3.2.1. Description et généralités 

 

La maladie d’Addison est une maladie endocrinienne auto-immune très 

rare, caractérisée par une production défectueuse d’hormones du cortex 

surrénalien.  

La maladie se présente sous la forme d’une fatigue chronique qui s’amplifie avec 

l’avancée de la maladie, une hypotension, une asthénie, une perte d’appétit, 

associée à une perte de poids, et une hypoglycémie.  

On observe également des hyperpigmentations cutanées et muqueuses, qui 

apparaissent plus tard, quand près de 90% des tissus glandulaires sont détruits 

[84]. 

Les lésions peuvent toucher les muqueuses du palais, de la gencive, les lèvres 

et la langue. 

Ces lésions sont, le plus souvent, diffuses, de couleur grise, brune voire noire, 

au niveau de la muqueuse, et peuvent se présenter sous forme de plages 

multiples [84].  

 

V.3.2.2. Diagnostic et traitements  

 

Les lésions de la muqueuse, associées aux autres signes cliniques, 

permettent d’orienter vers un diagnostic positif. Ces pigmentations font partie des 

premiers signes de la maladie et permettent ainsi d’être pris en charge par un 

spécialiste compétent [84].  

Le traitement des pigmentations n’est pas nécessaire, néanmoins, un traitement 

topique peut être mis en place en cas de symptomatologie [84].    

Le pronostic est bon [84].    
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V.4. Pigmentations diffuses associées à une dermatose 

 

V.4.1. Syndrome de Peutz-Jeghers 

 

V.4.1.1. Description et généralités 

 

Le syndrome de Peutz-Jeghers correspond à une rare maladie génétique, 

qui s’exprime par l’intermédiaire de macules mélaniques cutanéo-muqueuses, de 

polypes gastro-intestinaux. Il est associé à un risque accru de cancers [85].  

 

Le syndrome est représenté par une lentiginose péri-orificielle, qui 

apparait chez le jeune enfant, aux alentours de 5 ans.  

Il s’agit de macules pigmentées, de couleur noir-brun, de petite taille (quelques 

millimètres), de forme ovalaire, qui prennent place sur les muqueuses de la cavité 

orale, sur la lèvre inférieure préférentiellement, sur la muqueuses du palais, sur 

la zone péri-génitale ou anale, la face et les extrémités [77].  

 

V.4.1.2. Diagnostic et traitements 

 

Dans le cadre du syndrome de Peutz-Jeghers, un suivi régulier est mis en 

place pour contrôler l’évolution des lésions, en ce qui concerne l’atteinte endo-

buccale.  

Une surveillance médicale accrue est mise en place en lien avec le risque 

d’apparition d’un cancer digestif principalement, mais également du sein, du 

poumon, du col utérin, des ovaires et des testicules [85].  

En cas de cancer associé, le pronostic est réservé [85].  
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Figure 32 : Macules mélaniques du palais dur associées à un diagnostic du 

syndrome de Peutz-Jeghers [86]. 

 

V.4.2. Naevus d’Ota 

 

V.4.2.1. Description et généralités 

 
Le naevus d’Ota, également connu sous le nom de mélanocytose 

oculocutanée congénitale, est une lésion qui se décrit comme une 

hyperpigmentation unilatérale en rapport avec le territoire des nerfs ophtalmique 

et maxillaire, branche du nerf trijumeau.  

L’atteinte cutanée est fréquente, contrairement à l’atteinte endo-buccale, mais 

peut prendre place au niveau de la muqueuse palatine.  

Les lésions apparaissent préférentiellement au niveau de l’uvée, mais également 

au niveau palpébral [87].  

 

En bouche, les lésions touchent principalement la muqueuse du palais, 

mais peuvent être présentes au niveau jugal et pharyngien.  

Le naevus d’Ota se décrit comme une plage étendue grise-bleutée unilatérale 

[87].  

 

V.4.2.2. Diagnostic et traitements  

 

                       Cette lésion touche plus les femmes (en particulier asiatiques ou 

africaines) que les homme et apparait très tôt, de la naissance jusqu’à la puberté, 

au plus tard [87].  
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Les transformations malignes sont rares, mais une surveillance est mise 

en place en prévention de la transformation en mélanome malin. Une surveillance 

sera également mise en place afin de contrôler l’apparition d’un glaucome 

chronique.  

Le pronostic est bon si absence d’évolution. Dans le cas contraire, le pronostic 

est réservé [87].  

 

 

Figure 33 : Naevus d’Ota présent au palais unilatéralement [87]. 

 

V.5. Pigmentations diffuses associées à une intoxication  

 

V.5.1. Intoxications médicamenteuses 

V.5.1.1. Description et généralités 

  

De nombreux médicaments peuvent être à l’origine de manifestations 

orales indésirables qui s’expriment le plus souvent par une sécheresse buccale, 

une dysgueusie, des ulcérations et des gonflements [88].  

 

Les lésions observées sur la muqueuse palatine sont des ulcérations de 

type aphtoïde, souvent au même endroit, de façon répétée, en corrélation avec 

la prise d’un médicament en particulier [88]. 
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Ces lésions sous souvent observées suite à l’utilisation d’antibiotiques, de 

barbituriques, de tétracyclines, sulfamides, phénacétines, bain de bouche, anti-

inflammatoires non stéroïdiens, antiseptiques et d’anesthésiques locaux [88].  

 

Au départ, l’ulcération est unique, mais avec le temps et la répétition des 

prises médicamenteuses, les ulcérations deviennent multiples et diffuses [88].  

 

D’autres lésions peuvent également être observées, comme les mucites, 

suite à l’utilisation de protocoles anti-cancéreux de type chimiothérapie. Les 

mucites sont généralement accompagnées d’ulcérations profondes et 

douloureuses [88].  

 

V.5.1.2. Diagnostic et traitements 

 

                        Le diagnostic repose sur une anamnèse détaillée et précise, afin 

d’imputer la cause médicamenteuse.  

À l’issue de ce diagnostic, le traitement résidera en une modification, voire la 

suppression du médicament à l’origine de ces lésions, après autorisation du 

médecin prescripteur. Néanmoins, un traitement à visée symptomatique peut 

être mis en place en cas d’inconfort.  

Le pronostic est favorable après élimination de la cause [88].  
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Figure 34 : Ulcération induite par la phénylbutazone [88]. 

 

V.5.2. Métaux 

 

V.5.2.1. Description et généralités 

  

Les pigmentations qui ont pour origine les métaux sont fréquentes en 

bouche, et concernent surtout les lésions dues aux amalgames.  

Ces lésions sont consécutives à l’infiltration de particules dans la muqueuse, 

suite à un contact prolongé avec celui-ci, à une extraction dentaire avec un dépôt 

métallique dans l’alvéole mise à nue, lors de chirurgies, et en général lors du 

contact de particules d’amalgame avec une muqueuse lacérée [89]. 

 

Les tatouages d’amalgames apparaissent en général sous la forme de 

lésions maculaires allant de 1 à 2 mm, de couleurs variables, orientées vers le 

gris, le bleu et le noir.  

Cette coloration dépend de la profondeur de l’atteinte des dépôts métalliques 

[89].  
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Les pigmentations d’origine métallique ne concernent pas exclusivement 

les amalgames, mais également l’ingestion de métaux lourds par voie 

systémique.  

Cela concerne notamment les expositions aux particules d’origine 

professionnelles. Ces principales expositions sont l’arsenic, le bismuth, le plomb, 

l’argent, l’or et le mercure [89].  

 

V.5.2.2. Diagnostic et traitement 

 

  Le diagnostic repose sur l’examen clinique minutieux et le questionnaire 

médical [89].  

Un examen radiographique peut également montrer des radio-opacités 

localisées [90].  

 

Aucun traitement n’est nécessaire concernant la présence d’un tatouage 

à amalgame.  

Le pronostic est favorable [89].  

 

 

Figure 35 : Tatouage d’amalgame situé à la jonction de la zone rétro-

tubérositaire et jugale [89]. 
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V.5.3. Mélanose tabagique 

 

V.5.3.1. Description et généralités 

   

La mélanose tabagique est une lésion que l’on retrouve chez près de 25 

% des fumeurs.  

Elle est directement corrélée à la consommation de tabac, et l’intensité des 

lésions augmente avec la consommation croissante de tabac et vice versa, mais 

elle peut également être la conséquence du tabagisme passif [91].  

 

Lors de la consommation de cigarette, les lésions apparaissent sur la 

muqueuse du palais mais pas de façon préférentielle ; elles concernent 

principalement la muqueuse labiale antérieure [91].  

 

Les lésions se présentent sous forme de pigmentations brunâtres, 

irrégulières et diffuses.  

Le phénomène est dû à la production de mélanine par les mélanocytes stimulés 

par la consommation de tabac [91]. 

 

V.5.3.2. Diagnostic et traitement 

 

Le diagnostic repose sur le questionnaire médical et l’examen clinique. En 

l’absence de tout autre facteur de risque, la mélanose tabagique doit être prise 

en compte.  

 

Une simple surveillance est nécessaire pour le contrôle des lésions. 

Aucune dégénérescence n’est observée et les lésions disparaissent avec l’arrêt 

du tabac.  

Le pronostic est favorable après l’arrêt du tabac [92]. 
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Figure 36 : Mélanose tabagique du palais [93]. 

 

V.6. Formes nodulaires, kystiques ou pseudokystiques  

 

V.6.1. Botryomycome 

V.6.1.1. Description et généralités 

  

Le botryomycome, également connu sous le nom de granulome pyogène, 

est une tumeur vasculaire bénigne cutanéo-muqueuse [94].  

 

Cette lésion peut siéger de façon rare au niveau de la muqueuse palatine, 

elle s’exprime préférentiellement sur les muqueuses labiales et jugales.  

Le botryomycome prend l’aspect d’une papule unique, rouge violacée lisse, et 

présente souvent un fond saignotant ou ulcéré [94].  

 

V.6.1.2. Diagnostic et traitements 

 

L’étiologie du granulome pyogène est encore mal connue, certaines 

hypothèses ont été émises comme un traumatisme répété, une irritation 

chronique, la consommation de certains médicaments et des facteurs hormonaux 

[94].  
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Concernant la prise en charge thérapeutique, une surveillance est mise en 

place en absence de symptomatologie, de saignement et d’ulcération, 

puisqu’une disparition progressive de la lésion peut être observée. 

Dans le cas contraire, s’il y a une symptomatologie, saignements ou ulcérations, 

des traitements peuvent être mis en place, comme la chirurgie d’exérèse, la 

cryothérapie, l’ablation laser, ainsi que le curetage complet de la lésion. Le 

pronostic de la lésion est favorable [94].  

 

 

Figure 37 : Granulome pyogène de la muqueuse palatine [66]. 

 

V.6.2. Angiome, Hémangiome 

 

V.6.2.1. Description et généralités 

   

Ces lésions sont des tumeurs bénignes qui apparaissent souvent les jours 

suivant la naissance [95].  

 

Un hémangiome apparait souvent quelques jours après la naissance, et 

régresse de lui-même sans traitement préalable.  

Quand l’angiome est d’origine vasculaire, il est souvent présent à la naissance et 

n’a pas pour habitude de régresser spontanément [95].   

Les angiomes et les hémangiomes peuvent être d’origines veineuses, artérielles, 

lymphatiques ou artério-veineuses [95].  
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Ces lésions sont rarement retrouvées sur la muqueuse du palais, mais 

préférentiellement au niveau de la muqueuse labiale [96].  

 

Ces lésions apparaissent sous la forme de tuméfactions, souvent 

violacées, qui peuvent s’accompagner d’ulcérations douloureuses. Le pronostic 

est favorable malgré le risque de récidive [95].  

 

V.6.2.2. Diagnostic et traitements  

 

Leur diagnostic repose principalement sur l’examen clinique, une 

anamnèse comprenant la date d’apparition de la lésion, ainsi que sur des 

examens complémentaires tel que l’IRM, l’écho Doppler, la tomodensitométrie et 

un bilan de coagulation.  

S’il existe un doute sur le diagnostic, une biopsie avec examen 

anatomopathologique peut être mise en place, mais cela n’est pas systématique 

[95][97].  

 

Le traitement de ces lésions dépend de leur origine, de leur évolution, mais 

repose principalement sur des traitements médicamenteux comme le propanolol, 

la doxycycline, l’alcool et un traitement mécanique par laser Nd-YAG.  

Dans certains cas, le traitement n’est pas nécessaire, si la lésion est simple et 

superficielle, si elle n’évolue pas, et en l’absence complète de symptomatologie.  

Le pronostic de cette lésion est favorable [95][97].  
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Figure 38 : Hémangiome d’origine capillaire siégeant au palais [98]. 

 

V.6.3. Melanotic progroma 

 

V.6.3.1. Description et généralités 

 

Il s’agit d’une tumeur neuroectodermique mélanique bénigne du 

nourrisson très rare. La croissance de la lésion est très rapide mais reste 

bénigne, et survient préférentiellement sur la muqueuse du palais en évolution, 

durant la première année de vie [99].  

 

Bien que la lésion soit bénigne, l’évolution rapide peut être à l’origine 

d’interférences avec les fonctions vitales de l’enfant, en particulier l’alimentation 

et la respiration.  

Cette lésion touche principalement la muqueuse de palais mais peut également 

toucher le crâne, la mandibule, et le cerveau [100].  

 

Cette tumeur est saillante, arrondie, bien délimitée, ferme, souvent de 

couleur bleue, violacée, grise voire noire en fonction de l’infiltration plus ou moins 

profonde de la lésion.  

Généralement la tumeur est superficielle, et respecte les éléments adjacents,  

même si l’os sous-jacents peut être concerné [100].  
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Les signes cliniques liés à cette tumeur se décrivent comme un gonflement 

rapide, une déformation faciale, des saignements et une absence de fièvre et de 

douleur.  

 

V.6.3.2. Diagnostic et traitements 

 

Le diagnostic de la lésion repose sur les données cliniques décrites 

précédemment, et est accompagné d’une tomodensitométrie, afin d’évaluer 

l’atteinte osseuse [100].  

 

Le traitement est principalement chirurgical, soit par curetage, soit par 

exérèse complète de la tumeur.  

Le pronostic est excellent, mais dans la plupart des cas, la lésion récidive [100]. 

 

 

 

Figure 39 : Tumeur neuroectodermique mélanique du maxillaire chez le nourrisson 
[100]. 
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Conclusion 

 
 

La muqueuse palatine est le siège de nombreuses pathologies, décrites 

progressivement dans cet ouvrage.  

Le rôle du chirurgien-dentiste est essentiel dans le diagnostic et la prise en 

charge de ces lésions, qui comme décrites, sont souvent découvertes de façon 

fortuite lors d’une consultation.  

Les patients consultent rarement pour un motif de consultation concernant une 

lésion de la muqueuse du palais, car très souvent asymptomatique, les patients 

n’ont pas conscience de l’existence des pathologies en bouche.  

 

Le chirurgien-dentiste dispose d’une place privilégiée pour le diagnostic des 

lésions de la muqueuse palatine ; il est donc en première ligne. Son rôle est 

essentiel afin d’éviter toute perte de chance au patient.  

 

Un examen minutieux de cette muqueuse doit donc être réalisé à chaque 

consultation, afin d’intercepter de façon précoce toute lésion qui apparait.  

 

Les pathologies décrites peuvent être bénignes ou malignes et leur prise en 

charge est différente. De nombreuses thérapeutiques sont proposées et toutes 

ne rentrent pas dans le champ de compétence du chirurgien-dentiste. Un travail 

pluridisciplinaire avec le chirurgien maxillo-facial et l’ORL principalement, mais 

également d’autres spécialistes le cas échéant, est nécessaire. 

 

Le chirurgien-dentiste a donc un rôle de prévention avant l’apparition des 

éventuelles lésions par un dépistage des comportements à risques ; pendant le 

traitement des lésions afin de supprimer tous les facteurs de risque et 

d’améliorer ainsi le pronostic de guérison, de réduire l’avancée et la progression 

des lésions, ainsi que des pathologies avérées.  

 

L’utilisation d’examens complémentaires est la clé pour un diagnostic précis, 

notamment en cas de doutes, grâce à une exérèse suivie d’une étude 
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anatomopathologique en première intention, pouvant être accompagnée 

d’examens radiologiques.  

 

Le patient ressent souvent le besoin d’être rassuré face aux lésions de la 

muqueuse palatine. Le rôle du chirurgien-dentiste est également de limiter les 

angoisses de celui-ci grâce à ses connaissances.  

 

Il serait intéressant dans le futur, de réaliser des fiches synthétiques à visée 

pédagogique concernant le diagnostic et la conduite à tenir face à ces lésions. 

Celles-ci pourraient servir de base pour les praticiens exerçant en ville, comme 

en hospitalier, mais également pour les étudiants. 
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Thèse d’exercice : Chir. Dent. : Lille : Année 2024 – N° 

Description et référencement non exhaustif des lésions élémentaires 
érythémateuses, blanches et pigmentées de la muqueuse palatine. / Alain Fawaz. 
- p. : ill. 39 ; réf. 100.

Domaine : Chirurgie buccale. 

Mots clés Libres : Chirurgie orale, chirurgie maxillo-faciale, dermatologie buccale, 
lésions élémentaires palatines.   

Résumé de la thèse : 

Les lésions et pathologies qui touchent la muqueuse du palais sont nombreuses et 
ne sont pas toutes bénignes. La muqueuse du palais est le siège de nombreuses 
atteintes de par sa localisation au carrefour entre le monde exogène et endogène.  

Cet ouvrage est une revue de la littérature non exhaustive regroupant les lésions 
de la muqueuse palatine.  
Cette thèse débutera par un bref rappel de l’histologie de la muqueuse du palais. 
Ensuite, une partie portant sur l’examen clinique des lésions, une description des 
principales lésions élémentaires retrouvées sur la muqueuse du palais sera 
développée.  

Les trois parties suivantes portent quant à elle sur une description synthétique des 
lésions érythémateuses, blanches et pigmentées qui prennent places sur la 
muqueuse palatine.  
Ces descriptions portent sur les aspects cliniques, diagnostics, thérapeutiques ainsi 
que le pronostic de ces lésions.  
Des illustrations issues de la littérature accompagnent la description, lorsque cela 
est possible, afin d’apporter une aide au diagnostic.  

Le rôle du chirurgien-dentiste est primordial dans le cadre de ces lésions endo-
buccales touchant la muqueuse du palais. Il a un rôle de prévention, de diagnostic 
et de traitement, lorsque cela rentre dans son champ de compétences. Le 
chirurgien-dentiste doit disposer dans son arsenal des connaissances concernant 
ces lésions, afin de pouvoir les diagnostiquer ou d'orienter les patients vers le 
spécialiste compétant si nécessaire.  
Le praticien doit être en capacité d’accompagner au mieux son patient. Cet ouvrage 
est donc une aide, pour les étudiants et pour les professionnels de santé, dans le 
cadre de leur exercice. 
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