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Éditorial

L a pathologie de la muqueuse buccale nous invite à toutes les surprises. Ce ter-
ritoire aux frontières floues entre peau et muqueuse devient un lieu de prédi-
lection pour assurer un diagnostic. Les dermatologues ont entrepris de s’en 

occuper de façon particulière et d’examiner systématiquement la muqueuse buccale 
de leurs patients.

Les affections se sont révélées nombreuses et complexes d’où l’intérêt, comme dans 
ce dossier de Réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie, d’articles visant à 
mieux connaître la pathologie orale et à diffuser ces connaissances.

Cet intérêt, né de travail et de transmission, nous a amené à organiser et à dispenser, 
durant trois décennies, un diplôme d’université à l’hôpital Tarnier Cochin. Si l’initia-
tive revient au Pr J-P. Escande, c’est sous le chapeau scientifique du Dr Roger Kuffer 
que m’en fut confiée la direction. Et c’est avec le concours de nombreux enseignants 
que nous nous sommes lancés dans la découverte et la transmission des mystères 
de la muqueuse buccale. Le focus sur les muqueuses et leur examen ont permis leur 
intégration dans de nombreux syndromes. Plusieurs consultations spécialisées ont 
été créées.

L’étude de la pathologie orale ne peut être dissociée des affections des tissus et 
des organes voisins : dents, os, glandes salivaires, fosses nasales, sinus et pharynx. 
L’apport des spécialités ayant ces connaissances permet une prise en charge complète 
du patient, de même que la collaboration avec des chirurgiens ORL cancérologues.

Sont traitées dans ce dossier spécial les pathologies très fréquentes comme le lichen 
plan dont l’aspect clinique et l’évolution sont différents du lichen plan cutané, d’où 
une surveillance au long cours et un protocole adapté.

Des lésions plus rares comme la syphilis peuvent être négligées si on ne les connaît 
pas. Elle reste la grande simulatrice.

Une lésion pigmentée orale nécessite de connaître un arbre décisionnel de diagnostic 
pour une prise en charge adaptée.

Le pemphigus buccal est souvent de diagnostic trop tardif, les patients étaient long-
temps traités pour des aphtes.

Enfin, n’oublions pas que parfois la muqueuse buccale est normale, et ces patients 
si nombreux souffrent.

L’avis des psychologues, psychiatres et psychanalystes a toujours son importance 
dans cette spécialité.

Bonne lecture.

C. HUSSON
Dermatologue, PARIS.
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RÉSUMÉ : Le lichen plan est une dermatose chronique inflammatoire auto-immune à médiation cel-

lulaire qui touche fréquemment la muqueuse orale. Son étiologie demeure inconnue. À la différence 

du lichen plan cutané, le lichen plan oral évolue souvent pendant de nombreuses années, avec des 

modifications progressives et profondes de l’aspect clinique au cours du temps et sous l’influence 

de divers facteurs exogènes. Par convention, quatre phases successives de la maladie peuvent être 

distinguées, sans une limite précise entre elles : une phase initiale, une longue phase intermédiaire 

avec alternance de périodes d’activité et de repos (quiescence), qui comporte un risque de trans-

formation maligne, un stade tardif dont l’activité est habituellement diminuée mais qui conserve le 

risque de transformation et un état cicatriciel ou “post-lichénien” où l’activité est nulle, minime voire 

indétectable. Cet état souvent non diagnostiqué, car cliniquement méconnu, garde le même risque de 

transformation maligne, d’où l’importance d’un suivi régulier sur le long terme.

Le lichen plan oral, aspects cliniques 
et diagnostics

transformation maligne du LPO en car-
cinome épidermoïde (CE) est une évo-
lution potentielle qui doit toujours être 
redoutée par le clinicien [6, 7].

En principe, le LPO se présente de façon 
bilatérale. Les localisations se distri-
buent comme suit, par ordre de fré-
quence croissant :
– la partie postéro-inférieure de la 
muqueuse jugale, le plus souvent de 
manière symétrique ;
– le dos de la langue ;
– la muqueuse pelvilinguale ;
– la muqueuse alvéolaire ;

L e lichen plan (LP) est une mala-
die cutanéomuqueuse chronique 
qui peut être limitée à une seule 

muqueuse, la plus fréquente étant la 
muqueuse orale, ou parfois génitale, 
ainsi qu’œsophagienne [1, 2]. Selon la 
littérature, la prévalence du lichen plan 
oral (LPO) est de 1 à 2 % de la population 
dans les pays occidentaux [3]. Le LPO 
touche plus les femmes et se manifeste 
principalement chez les adultes entre 30 
et 50 ans et très rarement chez les enfants. 
Les lésions orales précèdent générale-
ment les lésions cutanées et sont sou-
vent asymptomatiques, contrairement 
à l’atteinte cutanée qui est prurigineuse 
(fig. 1). Les lésions de la peau guérissent 
habituellement, tandis que les lésions 
orales vont persister tout au long de la 
vie. La présence de ces lésions sur une 
longue période de la vie et l’influence 
de facteurs extérieurs, expliquent cer-
tains changements intervenant au cours 
du temps et pouvant être mieux abor-
dés par une approche dynamique de 
cette maladie [4, 5]. La possibilité d’une 

N. YANNOULIS, F. BORNERT1-2, R. KUFFER, 
T. LOMBARDI.
Unité de Médecine et Pathologie orale et 
maxillofaciale, Hôpitaux Universitaires de Genève, 
GENÈVE.
1Faculté de Chirurgie Dentaire de Strasbourg, 
Département de Chirurgie orale, STRASBOURG.
2Unité de Chirurgie orale, Pôle de Médecine et de 
Chirurgie buccodentaires, Hôpitaux Universitaires 
de STRASBOURG.

Fig 1 : Papules du LP cutané.



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 327_Janvier 2024 – Cahier 1

7

– la muqueuse gingivale ;
– la muqueuse vestibulaire ;
– la muqueuse et la demi-muqueuse 
labiale ;
– le palais ;
– le plancher buccal.

Habituellement, on observe des lésions 
avec des localisations multiples, mais 
une localisation unique est considérée 
également possible.

À ce jour, l’étiopathogénie n’est toujours 
pas clairement établie. Cependant, la 
principale hypothèse est celle d’une 
maladie auto-immune à médiation cellu-
laire dirigée contre un ou plusieurs anti-
gènes non identifiés des cellules de la 
couche basale de l’épithélium. Ce méca-
nisme de pathogenèse est étayé par le fait 
que certaines lésions lichénoïdes et la 
GVHD chronique montrent des aspects 
cliniques et histopathologiques simi-
laires au LPO. Dans ces deux types de 
maladie, il existe un infiltrat sous-épithé-
lial, composé majoritairement de lym-
phocytes T cytotoxiques (CD8+), puis 
enrichis par des lymphocytes T helpers 
(CD4+). L’infiltrat inflammatoire va 
attaquer et détruire progressivement les 
couches basale et profondes de l’épithé-
lium, en impliquant également les cel-
lules de Langerhans, un mécanisme 
d’apoptose (corps hyalins ou corps de 
Civatte, ou corps de nécrose ou d’apop-
tose) ainsi que des cytokines (TNF-alpha, 
IFN-gamma, interleukines) [8-10].

L’évolution du LPO peut être influencée 
par différents facteurs. De ce fait, en pré-
sence de facteurs irritatifs chroniques, de 
nouvelles lésions peuvent apparaître ou 
être aggravées (phénomène de Koebner).
Parmi ces facteurs irritatifs, on retrouve :
– un mauvais état de santé buccodentaire 
dont les parodontopathies ;
– le tabagisme et la consommation d’alcool ;
– les couronnes et obturations dentaires 
débordantes ;
– les prothèses amovibles mal adaptées ;
– les traitements locaux agressifs ;
– un brossage traumatique ;
– une alimentation trop épicée ou acide.

L’éviction de ces facteurs irritatifs est 
essentielle puisqu’elle permet une 
régression partielle du LPO.

Les principales caractéristiques histo-
logiques du LPO et du LP cutané sont 
identiques, d’autres moins essentielles 
peuvent différer entre les deux formes 
en fonction du milieu. On distingue 
ainsi des caractéristiques majeures et 
facilement identifiables dans les lésions 
récentes ou en cas de poussée d’une 
lésion ancienne et des caractéristiques 
mineures, comme présentées dans le 
tableau I.

Certains caractères histologiques, tels 
que les corps hyalins, l’exocytose, et 
l’infiltrat inflammatoire lymphocytaire, 
traduisent l’activité du LP qui, du point 
de vue clinique, se manifeste par la pré-
sence d’un érythème et/ou érosions et/
ou bulles.

À côté du LPO, qui est considéré comme 
idiopathique, sont également décrites 
des lésions dites lésions lichénoïdes de 
la muqueuse orale (LLO) ayant des carac-
téristiques cliniques et histologiques 
similaires au LPO mais pour lesquelles 
un facteur déclenchant peut être identi-
fié : allergie de contact avec un matériau 
dentaire (ex. amalgame), la prise d’un 
médicament (AINS) ou l’association à 
une maladie comme l’infection au virus 
de l’hépatite C ou encore la maladie du 
greffon contre l’hôte (GVHD). Certains 

Caractéristiques histopathologiques majeures 

Infiltrat inflammatoire sous-épithélial en bande, à limite nette, en majorité lymphocytaire, 
mêlé de quelques macrophages et mastocytes (fig. 2)

Exocytose lymphocytaire intra-épithéliale avec vacuolisation profonde (“dégénérescence 
vacuolaire”), s’accompagnant de corps hyalins (fig. 3)

Caractéristiques histopathologiques mineures 

Parakératose ou orthokératose d’épaisseur variable

Couche granuleuse irrégulière

Épaisseur épithéliale irrégulière (atrophie et/ou hyperplasie)

Crêtes épithéliales “grignotées”, d’abord amincies, élargissement “en dôme” des papilles du 
chorion, qui deviennent pointues en “dents de scie”, et enfin atrophie (fig. 4)

Rares zones de décollements sous-épithéliaux (“fentes de Max Joseph”).

Tableau I : Caractéristiques histopathologiques majeures et mineures du lichen plan.

Fig. 2 : LP initial : infiltrat sous-épithélial, crêtes 
conservées.

Fig. 3 : Atrophie épithéliale et infiltrat sous-épithélial.

Fig. 4 : LP intermédiaire : aspect en dents de scie.



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 327_Janvier 2024 – Cahier 1

Le dossier – Pathologies buccales de l’adulte

8

auteurs ont rapporté plus récemment la 
survenue de lésions lichénoïdes orales 
faisant suite à la vaccination contre la 
COVID-19 [11]. Il est parfois difficile 
de distinguer le LPO des LLO en dehors 
d’une présentation unique ou parfois 
plus asymétrique des lésions dans la 
cavité orale. Il existe également un 
risque décrit de transformation maligne 
pour les LLO. Dans le cas d’allergie de 
contact, certaines LLB peuvent régresser 
après éviction de l’agent incriminé [12].

Formes communes du LPO

La “forme commune” du LPO est la plus 
fréquemment rencontrée et se caractérise 
par la prédominance des lésions blanches 
superficielles, une inflammation discrète 
et peu de signes fonctionnels. L’évolution 
du LPO est un processus lent qui s’étale 
sur plusieurs années et évolue par pous-
sée, avec des épisodes d’activité et de 
rémissions. L’aspect des lésions blanches 
varie en fonction du temps et de l’activité 
de la maladie (approche dynamique) ; 
cette dernière est stable à la phase ini-
tiale, variable pendant la phase inter-
médiaire, diminue à la phase tardive et 
s’éteint à la phase post-lichénienne. Cette 
dernière phase est caractérisée par des 
altérations irréversibles de la muqueuse 
et le risque augmenté de transformation 
maligne [4, 5].

Il existe six types principaux : pointillé, 
réticulé (le plus fréquent), circiné (rare), 
dendritique, en plaque et en nappe.

1. Type pointillé : LPO très récent, ou 
nouvelle poussée d’un LPO ancien. Il est 
caractérisé par l’apparition silencieuse 
d’éléments punctiforme de < 1 mm, 
entourés d’un discret érythème. Ses loca-
lisations principales sont la muqueuse 
jugale et la face dorsale de la langue. Il 
ne s’agit pas de papules (à la différence 
du LP cutané) (fig. 5).

2. Type réticulé : LPO récent ou en phase 
intermédiaire. Après un certain temps, 
des stries kératosiques (“stries blanches 

de Wickham”) apparaissent et la kératose 
prend l’aspect “en réseau” qui peut être 
comparé à un lambeau de dentelle ou à 
un filet de pêcheur. Sa persistance sur de 
nombreuses années, ainsi que sa modi-
fication très lente, rend le type réticulé 
comme la forme la plus fréquemment 
observée (fig. 6).

3. Type circiné : ce type est le plus rare de 
la forme commune ; il se manifeste par 
des anneaux ou par des figures de formes 
plus ou moins circulaires.

4. Type dendritique : LPO ancien, pen-
dant la phase intermédiaire (10-20 années 

d’évolution). Il se traduit par un aspect dit 
en “feuille de fougère”, avec la présence 
d’une nervure centrale érythémateuse 
ainsi que de larges stries kératosiques 
perpendiculaires à l’axe central. À ce 
stade d’évolution, l’activité est toujours 
présente et le risque de transformation 
maligne est plus important qu’au début 
de la phase intermédiaire.

5. Type en plaques : LPO très ancien, 
présent dans la phase tardive. Ce n’est 
seulement 15 à 30 ans après le début 
du LPO, que les formes en nappes et en 
plaques sont observables. Les manifes-
tations cliniques principales à ce stade 
d’évolution, sont la forme atrophique 
et/ou hyperkératosique ou d’un état 
post-lichénien cicatriciel. Des plaques 
kératosiques de ce type sont parfois 
retrouvées dans le LPO ancien chez des 
patients tabagiques. Les arguments en 
faveur d’une origine lichénienne sont : 
l’anamnèse, le siège des lésions, des reli-
quats d’un réseau lichénien, l’absence de 
facteurs de risque de kératose, ou l’aspect 
histopathologique (fig. 7).

6. Type en nappe : LPO très ancien, 
observé à la phase tardive, 20 à 40 ans 
après le début du LPO. C’est un très vieux 
LPO comme le type en plaques. Ce type 
est assez rare et peut être observé à la fois 
chez un patient fumeur et non-fumeur. Il 
y a un risque plus élevé d’évolution vers 
la malignité. Des éléments peuvent facili-
ter un diagnostic difficile comme l’exis-
tence de : documents anamnestiques, 
biopsie ancienne ou reliquats du réseau 
lichénien initial avec, dans le meilleur 
des cas, un discret érythème. La kératose 
peut présenter un aspect “parqueté” et être 
parfois accompagnée d’une pigmentation 
mélanique, comme c’est le cas dans le type 
en plaques ; ces lésions sont souvent dia-
gnostiquées comme des “leucoplasies”.

Formes cliniques du LPO

Au vu de l’histoire naturelle du LPO, les 
formes cliniques ne représentent pas des 
variantes mais illustrent les différents 

Fig. 5 : Éléments pointillés du LP initial.

Fig. 6 : LP type réticulé.

Fig. 7 : LP type en plaque.
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états d’évolution, qui diffèrent en fonc-
tion de l’ancienneté du LP, ainsi que de 
l’importance de l’activité de la maladie.

Leur compréhension est facilitée par 
l’approche dynamique du LPO, le degré 
des altérations de la muqueuse, et de 
l’évaluation du degré d’activité de la 
maladie qui prend en considération son 
caractère plus ou moins récent ou ancien.

Lichen plan érythémateux

L’érythème est majoritaire, la compo-
sante kératosique est moins évidente 
avec des stries blanches qui sont parfois 
réduites à de vagues marbrures. La biop-
sie montre des crêtes épithéliales longues 
et effilochées ou courtes, voire absentes, 
un épithélium focalement très aminci 
mais non érodé, un infiltrat inflamma-
toire lymphocytaire très dense et de nom-
breux foyers d’exocytose (fig. 8).

Lichen plan érosif

Concernant le LP érosif, il existe une 
forme mineure et majeure.

Dans la forme mineure, l’aspect kérato-
sique, sous la forme de stries blanches, 
prédomine. Il existe des érosions plus ou 
moins douloureuses, de petites tailles, 
relativement bien limitées par un très 
fin sillon, leurs contours sont anguleux, 
le fond est recouvert par un enduit fibri-
no-leucocytaire ; elles sont entourées 
d’un halo érythémateux.

Il ne s’agit pas d’ulcérations, mais d’éro-
sions inflammatoires. C’est à distance de 
la berge muqueuse, là où l’épithélium 
est très aminci, que les caractères du LP 
deviennent évidents à la biopsie.

Concernant la forme majeure, celle-ci 
est très douloureuse, impliquant sou-
vent des difficultés à l’ouverture buc-
cale et à l’examen de la cavité orale. Les 
lésions prédominantes sont les érosions 
et l’érythème, tandis que les lésions 

blanches kératosiques se limitent à 
quelques marbrures (fig. 9).

Lichen plan bulleux

Il se manifeste par une petite bulle 
sous-épithéliale unique (ou en petit 

Fig. 8 : LP érythémateux.

Fig. 9 : LP érosif et hyperkératosique.

Fig. 10 : LP tardif atrophique.

nombre), à contenu clair, localisée sur 
une muqueuse atrophique et plus ou 
moins érythémateuse. Il n’y a pas de mar-
quage de la basement membrane zone 
(BMZ) à l’immunofluorescence directe. 
En prenant ces éléments en considéra-
tion, la bulle semble plutôt être le résul-
tat de frictions ou de microtraumatismes, 
qui amènent à une augmentation en taille 
d’une “fente de Max Joseph”.

Lichen plan pemphigoïde

Rarement observé, sa localisation princi-
pale est la gencive et résulte de l’appari-
tion secondaire d’anticorps anti-BMZ. 
L’immunofluorescence directe met en évi-
dence une ressemblance entre les bulles 
du LP pemphigoïde et celles de la pem-
phigoïde des muqueuses. Néanmoins, les 
antigènes impliqués sont différents.

Lichen plan atrophique

Les LPO anciens, qui évoluent depuis au 
moins 5 à 10 ans, voire plusieurs décen-
nies, peuvent présenter cette forme atro-
phique ; ils sont toujours actifs avec un 
degré variable d’érythème. L’atrophie 
épithéliale se manifeste par une perte 
des papilles de la langue, avec une 
localisation souvent marginale et symé-
trique, et/ou avec une perte du relief 
papillaire “peau d’orange” de la gen-
cive qui devient lisse. La biopsie montre 
un épithélium atrophique kératosique 
aminci, à face profonde rectiligne, un 
infiltrat lymphocytaire avec exocytose 
profonde et un chorion un peu épaissi, 
fibreux. La sous-muqueuse n’est pas tou-
chée ou très peu (fig. 10).

Lichen plan atrophique 
et scléreux

Le LP atrophique et scléreux est un LPO 
ancien mais encore actif, et ne doit pas 
être confondu avec le lichen scléreux. 
Cette forme est caractérisée, d’une part 
par une atrophie épithéliale et, d’autre 
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part, par une fibrose extensive du cho-
rion. Lorsque la fibrose atteint un degré 
avancé, cela se manifeste cliniquement 
par une teinte jaunâtre “couleur foie 
gras”, qui apparait sous l’épithélium 
jugal atrophique. L’une des consé-
quences cliniques est une perte de la hau-
teur du vestibule latéral inférieur, ce qui 
a comme implication, une diminution 
de l’ouverture buccale plus ou moins 
marquée. Une gêne de degré variable 
lors de la protraction de la langue peut 
également survenir dans de rares cas. 
La fibrose s’étend à la sous-muqueuse 
et parfois jusqu’aux fibres musculaires 
superficielles (fig. 11).

Lichen plan hyperkératosique 
et/ou verruqueux

L’aspect prédominant est l’hyperkéra-
tose, à la fois fine et opaline, ou blanche 
et épaisse, distribuée sur les princi-
pales localisations du LPO, comme 
la muqueuse jugale, la gencive et la 
muqueuse dorso-linguale marginale. 
L’atrophie épithéliale est fréquemment 
associée à l’hyperkératose. La langue 
présente l’aspect habituel de dépapilla-
tion marginale symétrique.

Dans la variété verruqueuse, il existe 
des plaques avec des limites nettes, 
rugueuses et exophytiques, entou-
rées d’une kératose fine et parquetée. 
La palpation donne une sensation de 
“langue de chat”. À l’histologie, l’hy-
perkératose est accompagnée de papil-
lomatose.

Lichen plan pigmenté 
(ou nigricans)

La cause de la pigmentation gris noi-
râtre du LP est la destruction de l’assise 
basale de l’épithélium par les lympho-
cytes, ce qui amène à une incontinence 
du pigment mélanique dans le chorion. 
Cette forme se retrouve principalement 
chez des personnes avec une peau pig-
mentée qui ont un LPO assez ancien. 
La pigmentation persiste dans l’état 
post-lichénien.

L’état post-lichénien

Le LPO évolue par poussée, avec des 
phases d’activité de degré variable qui 
ont tendance à diminuer avec le temps 
et/ou le traitement et qui finissent le 
plus souvent par s’éteindre. Les signes 
cliniques traduisant l’activité (érosions, 
bulles, érythème) et les signes histolo-
giques (corps hyalins, exocytose, infil-
trat lymphocytaire), diminuent avec 
le temps jusqu’à disparaître. Les traces 
durables et quasiment irréversibles de 
l’activité passée du LPO sont visibles à 
travers les altérations de la muqueuse 
avec une association variable de kéra-
tose, de fibrose du chorion, d’atrophie 
épithéliale et parfois la présence de 
pigmentation (fig. 12). Ces altérations 
deviennent visibles cliniquement 
lorsque leur degré devient important, et 
subsistent dans la cavité buccale malgré 
la diminution puis la disparition du pro-
cessus lichénien. C’est la persistance de 
ces altérations, qui se produit constam-

ment sur la muqueuse orale et rarement 
sur la peau (état pseudo-peladique du 
cuir chevelu, perte des ongles dans le 
lichen érosif des orteils), qui définit l’état 
post-lichénien [1, 4, 13, 14].

Les caractéristiques cliniques de l’état 
post-lichénien, caractérisé par une acti-
vité très faible ou éteinte, sont :
– une atrophie épithéliale (très fré-
quente) ;
– une hyperkératose (fréquente) ;
n Débute avec un simple élargissement 
et/ou confluence de stries lichénoïdes, 
qui se poursuit avec un épaississement 
variable, blanches ou opalines et en 
plaques ou en nappe.
n À la surface, l’aspect est plus ou moins 
lisse, avec un aspect parqueté ou verru-
queux.
– une dépapillation marginale symé-
trique de la langue, sauf à la zone 
médiane postérieure et souvent la 
pointe ;
n Plus rarement, une dépapillation pré-
dominante dans la région médiane.
– un aspect lisse de la gencive adhérente 
(perte de l’aspect “peau d’orange”) ;
– fibrose (très évocatrice, mais plus rare) ;
– muqueuse jugale d’aspect plus ou 
moins jaunâtre, “foie gras” (fig. 13) ;
– diminution de la hauteur du vestibule 
latéral inférieur (plus rarement, supé-
rieur) ;
– diminution de la protraction de la 
langue ou de l’ouverture buccale (rare) ;
– pigmentation mélanique (chez les 
sujets à peau foncée) de teinte ardoisée à 
gris noirâtre, avec ou sans restes de stries 
lichéniennes.

Fig. 11 : LP scléreux et atrophique, avec érosion.

Fig. 12 : État post-lichénien : hyperkératose, atro-
phie épithéliale, fibrose du chorion. Fig. 13 : État post-lichénien.
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Pour le diagnostic de l’état post-liché-
nien il faut établir la relation avec un 
LPO ancien :
– présence de restes d’un LPO ancien, 
toujours identifiables ;
– distribution des lésions évocatrices 
d’un LPO ancien ;
– antécédents connus (ou méconnus) 
de LPO, avec idéalement une biopsie 
ancienne ayant posé le diagnostic de 
lichen plan.

Complications 
du lichen plan oral

La transformation maligne en carcinome 
épidemoïde (CE) est le risque majeur du 
LPO ancien (fig. 14). Décrite comme rare 

(0 et 5 % selon les études), elle est pro-
bablement sous-estimée ; sa sous-estima-
tion semble liée à :
– des études prospectives prenant en 
compte la durée de LPO sur des périodes 
souvent trop courtes ;
– l’aspect extrêmement rigide ou subjec-
tif des critères de diagnostic du LPO qui 
n’incluent pas comme “leucoplasies” 
ou “lésions lichénoïdes orales” (LLO) 
des formes de LPO ancien ou modifié 
(formes érosives, kératosiques, états 
post-lichéniens…) ;
– les carcinomes invasifs sont souvent 
les seuls à être pris en compte dans les 
études et concernent rarement les alté-
rations “dysplasiques” ou OIN qui sont 
exclues depuis la révision des critères 
de diagnostic de l’OMS (2003), basés 

sur des critères discutables, entre LPO 
et “lésions lichénoïdes” [15]. Dans la 
littérature, il est rapporté que seules les 
lésions lichénoïdes seraient à risque 
de transformation maligne et non le 
LPO [16].

Le taux de transformation maligne du 
LPO varie de façon importante selon les 
études [17, 18]. C’est toujours sur un LP 
ancien que la transformation carcinoma-
teuse peut se produire, celui-ci évoluant 
depuis au moins 5 ans, voire le plus sou-
vent depuis plusieurs décennies (phase 
intermédiaire tardive, phase tardive, état 
post-lichénien), mais jamais sur un LP 
récent. Il ne s’agit pas seulement de LPO 
érosif (notion classique, qui ne prend 
pas en considération la coexistence de 
l’atrophie). Des facteurs carcinogènes 
favorisent la transformation en CE : le 
tabac (souvent seul incriminé), le can-
nabis, l’alcoolo-tabagisme et la chique de 
“bétel” (principalement noix d’arec en 
Inde +++ et en Asie du Sud-Est…)

Les localisations de prédilection sont 
principalement la langue, la joue, le 
vestibule et la gencive. Le processus de 
transformation maligne débute par un 
stade “précurseur”, qu’il est possible de 
reconnaître lors de l’examen clinique 
réalisé au cours du suivi. Il s’agit de :
– la néoplasie intra-épithéliale (OIN ou 
“dysplasie épithéliale”) pour l’évolution 
en CE de type habituel ;
– “l’hyperplasie verruqueuse” pour le 
carcinome verruqueux qui est une forme 
très différenciée du CE.

Conclusion

En pratique clinique, le LPO est un motif 
fréquent de consultation ; les lésions 
peuvent être limitées à la cavité orale 
mais avoir aussi, et de manière concomi-
tante, une distribution cutanée, génitale, 
et/ou œsophagienne justifiant également 
un bilan dermatologique et ORL complet 
initial face à un LPO. L’atteinte orale qui 
évolue sur des longues périodes et ayant 
des aspects cliniques variés, peut être 

Fig. 14 : Carcinome verruqueux développé sur lichen gingival. Lichen gingival connu depuis 8 ans, patiente 
perdue de vue se présentant avec une lésion bourgeonnante du secteur gingival édenté antérieur mandibu-
laire (A et B). Lichen plan gingival concomitant dans les secteurs postérieurs (C et D). Traitement par mandi-
bulectomie interruptrice (E) avec absence de récidive à 5 ans.

A

C

E

B

D
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mieux comprise si l’aspect dynamique 
de cette affection au cours du temps est 
pris en compte. La majorité des différents 
aspects cliniques et histopathologiques 
résulte d’épisodes d’activité survenant à 
l’interface épithélium-chorion et/ou par 
des facteurs exogènes. Le diagnostic cli-
nique se complique pour les cas anciens 

évoluant depuis plusieurs décennies 
alors qu’il est relativement aisé au début 
et pour les formes typiques. Le diagnos-
tic est confirmé par l’examen histopatho-
logique. Les corrélations de ce dernier 
avec l’aspect clinique sont essentielles 
pour estimer à la fois l’activité du LPO, 
son stade et pour instaurer la meilleure 

prise en charge thérapeutique. En outre, 
il est important de supprimer ou corriger 
tous les facteurs irritants locaux tels que 
le tabagisme, les prothèses instables, les 
obturations dentaires mal adaptées et la 
maladie parodontale [19], en particulier 
pour les LPO à topographie gingivale 
(fig. 15). La transformation maligne 
peut se développer de la fin de la phase 
intermédiaire à l’état post-lichénien, ce 
qui implique un contrôle régulier des 
patients sur le long terme et la réalisation 
d’une biopsie si l’aspect clinique du LPO 
se modifie.
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RÉSUMÉ : La syphilis est une pathologie sexuellement transmissible d’incidence croissante, en parti-

culier chez les hommes ayant des rapports sexuels avec des hommes. Ses manifestations cliniques 

sont polymorphes et concernent majoritairement la peau et les muqueuses dont la muqueuse buc-

cale. En effet, les formes buccales de syphilis sont assez fréquentes et souvent mal connues. Elles 

sont majoritairement dominées par des lésions érosives et ulcérées et par les plaques fauchées 

linguales. Le diagnostic de la syphilis peut se montrer difficile. Il nécessite de savoir repérer des 

éléments anamnestiques et épidémiologiques évocateurs, de connaître ses manifestations cliniques 

habituelles (bien que souvent mises à défaut) et d’être à l’aise avec l’interprétation parfois trompeuse 

des tests sérologiques, tout cela afin d’orienter au mieux les patients vers une prise en charge et un 

suivi thérapeutique adaptés.

Syphilis

L’objectif de cette mise au point est d’ex-
poser les éléments devant faire évoquer 
la syphilis face à des lésions buccales, 
ainsi que les grandes lignes de sa prise 
en charge diagnostique et thérapeutique.

Un contexte épidémiologique 
évocateur

La syphilis est une maladie bactérienne 
provoquée par le spirochète Treponema 

pallidum subsp pallidum. Elle se trans-
met essentiellement par voie sexuelle 
dans les pays occidentaux. Elle reste 
actuellement une pathologie rare avec en 
France, environ 2 500 cas diagnostiqués 
par an [1]. Il a été observé depuis le début 
des années 2 000 une forte recrudescence 
de la syphilis, essentiellement au sein 
d’une population fortement exposée aux 
infections sexuellement transmissibles : 
les hommes ayant des rapports sexuels 
avec des hommes (HSH) [2]. Ces derniers 
représentent ainsi plus de 80 % des cas 
de syphilis nouvellement diagnostiqués 
en ville [1]. La population masculine est 
sur-représentée dans cette pathologie 
(100 % des cas diagnostiqués en méde-
cine générale) [1] bien que les femmes 

L a syphilis est une pathologie bien 
connue, historiquement conno-
tée et associée à de nombreuses 

représentations au sein de la population 
générale et médicale. Après une décrois-
sance spectaculaire de sa prévalence 
entraînée par l’arrivée de l’antibiothé-
rapie, elle émerge de nouveau depuis 
une vingtaine d’années dans les pays 
occidentaux, parallèlement aux autres 
infections sexuellement transmissibles. 
Théoriquement éradicable (du fait d’un 
réservoir strictement humain), elle 
persiste en partie à cause des difficul-
tés diagnostiques qui l’accompagnent. 
En dehors des formes latentes, asymp-
tomatiques, dépistées dans certaines 
populations ou situations spécifiques, 
son expression clinique reste principa-
lement dermatologique. Ainsi, les der-
matologues évoquent facilement cette 
maladie réputée pour son polymor-
phisme clinique. Les atteintes buccales 
sont généralement moins bien connues. 
Elles sont néanmoins fréquentes dans la 
syphilis, peuvent être présentes à tous 
les stades de la maladie. Elles peuvent 
aussi être retrouvées de façon isolée 
rendant son diagnostic d’autant plus 
difficile.
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soient plus fréquemment dépistées (du 
fait du dépistage prénatal). D’autres 
populations exposées sont les personnes 
en provenance de zone à plus forte endé-
mie (DOM-TOM, Afrique subsaharienne 
et Amérique du Sud), les personnes 
transgenres et les travailleurs du sexe [3]. 
Les populations à risque de syphilis 
sont finalement assez proches des per-
sonnes dépistées pour l’infection par le 
VIH, avec laquelle la syphilis noue des 
liens épidémiologiques étroits. Ainsi, 
la recherche d’expositions sexuelles à 
risque doit faire partie de l’interroga-
toire d’un patient présentant des lésions 
buccales de diagnostic incertain. Ce 
diagnostic restant relativement rare, il 
sera d’autant plus pertinent de savoir 
l’évoquer si le patient appartient à ces 
catégories à risque.

Une présentation clinique 
compatible

La syphilis est réputée pour son poly-
morphisme clinique notamment sur le 
plan dermatologique. Du fait d’une coé-
volution prolongée entre le pathogène 
et l’homme, l’histoire naturelle de la 
syphilis est maintenant dominée par des 
phases asymptomatiques (ou latentes) 
témoignant du degré de tolérance désor-
mais accordé par notre immunité. Ce 
sont les périodes symptomatiques de 
l’infection qui lui ont valu sa notoriété. 
Elles s’expriment classiquement en trois 
phases (primaire, secondaire et tertiaire) 
qui peuvent passer inaperçues, parfois 
se chevaucher et dont la temporalité est 
plutôt subaiguë, voire chronique.

La syphilis primaire correspond au 
chancre d’inoculation, une ulcération 
ou plus fréquemment une érosion typi-
quement indurée, indolore et sèche (bien 
qu’elle puisse présenter certains signes 
inflammatoires, notamment en cas 
d’application de topique irritant ou de 
surinfection bactérienne). Généralement 
localisée au niveau génital, elle peut éga-
lement se rencontrer sur la muqueuse 
buccale en cas de rapports buccogéni-

taux. Elle survient classiquement de 10 à 
100 jours après le contact sexuel à risque 
et passe fréquemment inaperçue [4].

La syphilis secondaire correspond aux 
manifestations liées à la diffusion sys-
témique du tréponème. Elle peut classi-
quement atteindre tous les organes mais 
se détecte dans la grande majorité des 
cas par des signes cutanéomuqueux. La 
syphilis est facilement évoquée devant 
une éruption roséoliforme du tronc ou 
des lésions papuleuses palmoplantaires 
(fig. 1) et génitales. En revanche, elle l’est 
beaucoup moins face à des lésions buc-
cales qui sont cependant relativement 
fréquentes. Au sein de la cohorte du 

Centre national de référence, 20 % des 
patients diagnostiqués avec une syphi-
lis secondaire présentaient une atteinte 
buccale. Celle-ci était retrouvée de façon 
isolée dans plus d’1/3 des cas [5]. Il existe 
deux phénotypes majoritaires dans les 
atteintes buccales de syphilis secon-
daire. Premièrement et mieux connues, 
les plaques fauchées linguales, corres-
pondant à des zones de dépapillations 
focales, multiples et indolores du dos 
de la langue (fig. 2). La deuxième pré-
sentation, moins spécifique mais plus 
fréquente, correspond aux érosions ou 
ulcérations de la muqueuse buccale, 
souvent multiples et de localisation 
variable : bord latéral de langue (fig. 3) ; 

Fig. 3 : Érosion bord latéral de langue.

Fig. 1 : Éruption papulaire palmoplantaire.

Fig. 2 : Plaques fauchées linguales.
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commissure labiale ou perlèche (fig. 4), 
muqueuse labiale (fig. 5), jugale palatine 
et gingivale (fig. 6), parfois indolore. De 
façon plus anecdotique, la syphilis peut 
également donner des lésions ulcérono-
dulaire (fig. 7), végétante ou évocatrice de 
leucoplasie chevelue [6-7]. Les plaques 
fauchées ont tendance à se rencontrer 
davantage associées à d’autres manifesta-
tions cutanées (notamment les syphilides 
palmoplantaires et génitales) tandis que 
les formes érosives et ulcérées sont plus 
fréquemment rencontrées isolément, 
rendant leur diagnostic d’autant plus 
difficile. En effet, ces formes ulcéro-éro-
sives peuvent facilement être confondues 
avec des lésions de lupus, de maladie de 
Crohn, de dermatose bulleuse.

Pour cette raison, la syphilis fait partie 
des diagnostics à évoquer devant des 
lésions érosives buccales d’évolution 
subaiguë. Elle sera d’autant plus suspec-
tée chez des personnes aux expositions 
sexuelles à risque et en cas d’atteinte 
cutanée retrouvée cliniquement ou men-
tionnée à l’anamnèse (éruption du tronc, 
palmoplantaire, etc.).

Enfin la syphilis tertiaire, plus tar-
dive, correspond aux manifestations 
de la réaction granulomateuse engen-
drée par les tréponèmes persistants. 
Connue traditionnellement par ses 
présentations neurologiques (tabès, 
démence), vasculaire (aortite, caroti-
dite) et osseuse, elle atteint également 
la peau et les muqueuses. La syphilis 
tertiaire est devenue accessoire dans 
les pays industriellement développés 
et se rencontre principalement dans des 
contextes épidémiologiques particuliers 
(désocialisation, originaires de zones à 
forte endémie et peu médicalisées). Les 
manifestations cutanéomuqueuses de la 
syphilis tertiaire sont proches d’autres 
infections granulomateuses systémiques 
comme la tuberculose et représentées 
essentiellement par des lésions appelées 
gommes (lésions nodulaires dermo-hy-
podermiques ou abcès froid d’évolution 
chronique vers la fistulisation). Celles-ci 
sont observées volontiers sur le visage 
et ont été historiquement les manifesta-
tions les plus affichantes et typiques de 
cette maladie, aujourd’hui quasiment 
disparue [8].

Grandes lignes de prise 
en charge diagnostique 
et thérapeutique

Il n’y a pas si longtemps, la syphilis 
était un diagnostic purement clinique. 
Actuellement, le diagnostic est assisté 
(mais non remplacé) par des tests séro-
logiques. Il existe deux types de tests 
complémentaires, dits tréponémiques 
(TPHA, EIA, FTA abs, etc.) et non tré-
ponémiques (VDRL, RPR, etc.). Les 
premiers sont très sensibles mais ne per-
mettent pas de différencier une infection 
active d’une séquelle sérologique (de 
syphilis ou d’une tréponématose non 
vénérienne endémique dans certaines 
régions du monde, comme l’Afrique 
subsaharienne, certaines régions du 
Maghreb, l’Amérique latine, etc.). Ainsi, 
en cas de positivité, ce dernier est com-
plété par un test non tréponémique. Si 
celui-ci revient positif dans un contexte 
clinico-épidémiologique évocateur, le 
diagnostic de syphilis peut être retenu 
à quelques exceptions près. La syphilis 
primaire ne justifie généralement pas 
d’un diagnostic sérologique qui peut 
être mis à défaut à la phase initiale (à 
l’image d’une pathologie cousine, 
l’érythème migrans, phase primaire 
de la maladie de Lyme). Il arrive égale-
ment que l’on trouve des tests non tré-
ponémiques faussement négatifs chez 
les patients présentant un taux très 
élevé d’anticorps (phénomène dit de 
prozone), problème lié à la technique, 
facilement rattrapé par la répétition du 
test sur sérum dilué [9]. Enfin, ce dernier 
peut également être mis à défaut dans les 
formes très tardives de syphilis tertiaire, 
souvent évoquée mais très rarement ren-
contrée de nos jours.

Ainsi, devant des lésions buccales com-
patibles et un contexte épidémiologique 
évocateur, la sérologie est indiquée à 
visée diagnostique (double positivité 
attendue en dehors des situations sus-
citées) et préthérapeutique (l’efficacité 
thérapeutique étant, en partie, estimée 
par l’évolution quantitative du test non 
tréponémique sur l’année qui suit).

Fig. 7 : Lésion nodulaire ulcérée linguale.

Fig. 4 : Perlèche (érosion commissure labiale) Fig. 5 : Ulcération labiale.

Fig. 6 : Érosion gingivale.
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Deux éléments vont conditionner la 
prise en charge thérapeutique : la durée 
d’évolution (plus ou moins de 1 an) et la 
présence d’une atteinte neuro-ophtalmo-
logique. On peut également mentionner 
l’existence d’une allergie aux bêtalac-
tamines et la grossesse, deux situations 
non abordées dans cette mise au point.

L’interprétation des tests sérologiques 
nécessite ainsi quelques précisions 
anamnestiques (antécédent de syphilis, 
antériorités sérologiques, pays d’origine) 
pour leur interprétation et pour dater 
l’infection. En effet, pour les syphilis évo-
luant depuis plus de 1 an (ou d’ancien-
neté indéterminée), il est recommandé 
de traiter les patients par trois injections 
intramusculaires de benzathine péni-
cilline, espacées d’une semaine. La 
question se pose finalement peu en cas 
d’atteinte symptomatique des syphilis 
primaire et secondaire qui sont généra-
lement rencontrées dans l’année suivant 
la contamination. Ces formes précoces 
guérissent généralement sans séquelles 
et rapidement avec une seule injection 
de benzathine pénicilline. Néanmoins, 
les échecs et les réinfections sont rela-
tivement fréquents, pas facilement dif-
férenciables l’un de l’autre, et justifient 
d’un suivi rigoureux de la décroissance 
du taux de RPR ou du VDRL. La répéti-
tion d’une dose de pénicilline au cours 
du suivi n’est, de ce fait, pas une occur-
rence rare. Pour cette même raison, le 
dépistage des partenaires sexuels et le 
dépistage des autres infections sexuelle-
ment transmissibles chez le patient sont 
incontournables.

Enfin, la recherche d’éléments évoca-
teurs d’une atteinte neuroméningée ou 
ophtalmologique est primordiale car elle 

conditionne le type et le lieu de prise en 
charge (ponction lombaire, antibiothé-
rapie intraveineuse, etc.). Les atteintes 
neuro-ophtalmologiques sont décrites 
à tous les stades de la syphilis. La pré-
sence d’une symptomatologie visuelle 
ou auditive nouvelle (phosphènes, 
acouphènes), la présence de céphalées 
inhabituelles, doivent faire orienter les 
patients vers des structures rattachées 
à un service d’hospitalisation (comme 
les Cegidd) pour évaluation et prise en 
charge spécialisées.

Conclusion

La syphilis est devenue une pathologie 
rare mais persiste dans certaines popu-
lations fortement exposées aux infec-
tions sexuellement transmissible (HSH, 
travailleurs du sexe, etc.). Ses manifes-
tations cliniques sont multiples mais 
restent principalement dermatologiques 
et notamment muqueuses, avec des 
atteintes buccales parfois isolées et trom-
peuses. Celles-ci sont principalement 
représentées par les plaques fauchées lin-
guales et par des lésions érosives ou ulcé-
rées pouvant atteindre toutes les parties 
de la muqueuse buccale. Le diagnostic 
repose sur les éléments cliniques et séro-
logiques. La prise en charge implique un 
dépistage des partenaires et des autres 
infections sexuellement transmissibles 
ainsi que la recherche de signes d’atteinte 
neuro-ophtalmologique, modifiant les 
modalités d’antibiothérapie.
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Lésions pigmentées buccales

RÉSUMÉ : Les lésions pigmentées de la muqueuse buccale sont souvent de découverte fortuite. Une 

lésion pigmentée unique peut être d’origine mélanocytaire (éphélide, lentigo, macule mélanotique, 

nævus, mélanome), vasculaire (varices linguales, lac veineux) ou exogène (langue villeuse, tatouage). 

Un mélanome doit être évoqué systématiquement, d’autant plus si la lésion est extensive et située au 

maxillaire supérieur. Des lésions pigmentées multiples peuvent évoquer des syndromes héréditaires 

(syndrome de Peutz-Jeghers notamment) ou acquis (syndrome de Laugier). Une pigmentation diffuse 

peut correspondre à une mélanose tabagique, une pigmentation ethnique, un lichen pigmentogène, 

une cause médicamenteuse ou une cause systémique (endocrinopathie, carence, hémochromatose).

Lésions pigmentées uniques

1. Lésions mélanocytaires

Il s’agit principalement de lésions 
bénignes, l’enjeu ici étant de ne pas 
méconnaître un mélanome. L’adage est de 
biopsier toute lésion pigmentée unique 
acquise en bouche, bien que l’aspect 
clinique permette parfois d’orienter le 
diagnostic. Ainsi, les éphélides et les len-
tigos, liés à l’exposition solaire, ne posent 
en général pas de problème diagnostique. 
Ce sont des macules homogènes, beige-
brun, de quelques millimètres, principa-
lement situées sur le vermillon des lèvres ; 
des lésions similaires peuvent coexister 
sur le versant cutané (fig. 3). A contrario, 
le diagnostic des autres lésions mélano-
cytaires va nécessiter une biopsie sys-
tématique. La macule mélanotique est 
une macule brune ou noire, de quelques 
millimètres à quelques centimètres de 
diamètre, située volontiers sur la lèvre 
(fig. 4), le palais (fig. 5) ou la gencive. 
Elle apparaît chez l’adulte jeune [2] ; des 
formes congénitales ont été rapportées [3].  
Elle correspond histologiquement à 
une hypermélaninose des kératinocytes 
basaux. Les nævus, plus rares, sont des 
macules ou papules de petite taille, 
de couleur noire, brune ou bleue, plus 

L es pigmentations orales peuvent 
être de découverte fortuite, ou 
constituer le motif de consulta-

tion. Elles peuvent résulter de trois 
mécanismes : origines mélanocytaire, 
vasculaire ou exogène (fig. 1), avec des 
sémiologies diverses : macules, papules, 
plages, nodules, de coloration bleue, 
rouge, violacée, beige, brune ou noi-
râtre. En pratique, l’approche diagnos-
tique consiste à classer les lésions selon 
leur caractère unique, multiple ou diffus 
(fig. 2) [1]. Cette classification est utile 
car très didactique, mais reste flexible : 
un patient peut avoir des lentigos ou des 
tatouages multiples ; un lichen pigmen-
togène peut être diagnostiqué devant 
une lésion pigmentée postinflamma-
toire unique ; une pigmentation classée 
comme “diffuse” ne touche pas néces-
sairement l’ensemble de la muqueuse 
buccale. Comme toujours en dermatolo-
gie, l’enquête diagnostique comportera 
un interrogatoire complet (ancienneté, 
lésion inflammatoire préalable, gestes 
dentaires, tabagisme ou autres toxiques, 
hygiène buccale dont antiseptiques, 
liste des médicaments…) et un examen 
clinique de l’ensemble de la peau et des 
muqueuses pour rechercher d’autres 
lésions pigmentées qui peuvent orienter 
le diagnostic.
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Lésion pigmentée

Origine mélanocytaire

Excès de 
mélanine

Éphélide
Lentigo 
Macule mélanotique

Isolés ou syndromiques 

Mélanose tabagique
Pigmentation ethnique
Pigmentation postinflammatoire
Endocrinopathies
Médicaments

Prolifération
mélanocytaire 

Varices linguales
Lac veineux 
Malformation vasculaire
Botriomycome
Hématome
Angine bulleuse 
hémorragique
Kaposi  

Origine non mélanocytaire

Vasculaire 

Nævus
Mélanome

Exogène 

Langue noire villeuse
Tatouage
Médicaments
Intoxication aux 
métaux

Fig. 1 : Classification des lésions pigmentées de la muqueuse buccale en fonction de leurs origine mélanocytaire ou non mélanocytaire.

Unique/ unifocale

Mélanocytaire

– Éphélide
– Lentigo
– Macule mélanotique 
– Nævus 
– Mélanome

Syndrome de Peutz-Jeghers
Complexe de Carney
Autres génodermatoses

Syndrome de Laugier 

Lichen pigmentogène

Ethnique
Mélanose tabagique
Médicaments
Postinflammatoire
Erythème pigmenté fixe
Endocrinopathies
Carences (vitamine B12)
Hémochromatose
Intoxication aux métaux lourds 

Multiples /multifocales Diffuse

Vasculaire

– Varice linguale
– Lac veineux
– Malformation vasculaire 
– Granulome pyogénique
– Maladie de Kaposi 
– Hémorragie sous-épithéliale

Exogène 

– Langue noire villeuse
– Tatouage aux amalgames
– Autre tatouage

Lésion(s) pigmentée(s)

Fig. 2 : Classification des lésions pigmentées de la muqueuse buccale en fonction de leur présentation clinique : unique, multiple ou di�use.
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souvent situées sur le palais dur ou 
la muqueuse jugale [2]. Le mélanome 
muqueux est rare mais son pronostic 
reste redoutable. Le terrain à risque 
est le sujet d’âge moyen et la loca-
lisation préférentielle est le maxil-
laire supérieur (palais, gencive) [4]. 
Il s’agit d’une macule ou d’une plage 
pigmentée hétérogène ; dans les formes 
plus avancées, d’un nodule pigmenté ou 
achromique (fig. 6). Le diagnostic diffé-
rentiel entre ces différentes lésions est 
extrêmement difficile en bouche, et la 
dermoscopie des muqueuses reste encore 
peu accessible en pratique courante. Une 
biopsie est toujours nécessaire.

2. Lésions vasculaires

Deux types de lésions bénignes vascu-
laires sont fréquentes chez l’adulte de 
plus de 60 ans :
– les varices linguales, physiologiques, 
correspondant à des dilatations vei-
neuses indolores, donnant une “langue 
caviar” (fig. 7) ;
– les lacs veineux (ou hémangiomes 
“séniles”) qui sont des dilatations 

veineuses rénitentes, compressibles, 
bleu-violacé, situées préférentiellement 
sur les lèvres (fig. 8).

Les malformations vasculaires (vei-
neuses, lymphatiques) et les prolifé-
rations vasculaires acquises bénignes 
(granulomes pyogéniques) se présentent 
comme des papules ou des nodules qui 
peuvent présenter une pigmentation 
bleutée ou violacée.

La maladie de Kaposi peut comporter 
des localisations buccales sous formes de 
plaques ou de nodules erythémato-vio-
lacés, notamment chez le sujet VIH [5].

Une hémorragie sous-épithéliale, en lien 
avec des traumatismes locaux ou des 
troubles de l’hémostase, peut provoquer 
des pétéchies, ecchymoses, voire des 
bulles hémorragiques violacé-noirâtre 
de la muqueuse orale (fig. 9).

3. Pigmentation exogène

La langue “noire” villeuse est liée à une 
coloration des papilles filiformes kérati-

Fig. 3 : Lentigos du vermillon, prédominant sur la 
lèvre inférieure ; noter le lentigo solaire du versant 
cutané. Le diagnostic est clinique.

Fig. 4 : Macule mélanotique labiale (aspect macros-
copique [A] et dermoscopique [B]) : la biopsie est 
nécessaire.

A

B

Fig. 5 : Macule mélanotique du palais. La biopsie est 
nécessaire.

Fig. 6 : Mélanome nodulaire du maxillaire supérieur 
(nodule muqueux avec zones pigmentées et ulcérées).

Fig. 7 : Varices linguales : papules violacées du bord 
latéral et du plancher lingual, avec aspect en “grains 
de caviar”.

Fig. 8 : Nodule violacé du vermillon : lac veineux.

Fig. 9 : Bulle hémorragique sous-épithéliale post- 
traumatique (muqueuse post-radique et prise d’as-
pirine).
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nisées de la face dorsale de la langue. Les 
nuances de coloration varient du jaune 
au noir (fig. 10) et sont liées aux dépôts 
pigmentaires du tabac, des aliments ou 
de la flore chromogénique. Il existe une 
colonisation bactérienne et candido-
sique, qui ne nécessite pas de traitement. 
Le tabagisme, la sécheresse buccale, les 
bains de bouche antiseptiques, les anti-
biotiques sont des facteurs favorisants [6]. 
Le traitement consiste à supprimer les 
facteurs favorisants et brosser quotidien-
nement la langue avec un outil adapté 
(grattoir en silicone) ; un “décapage” par 
des rétinoïdes locaux peut être transi-
toirement proposé dans les formes très 
kératosiques.

Les tatouages “aux amalgames”, peu 
connus des dermatologues, sont liés à 
une migration intramuqueuse de maté-
riel exogène (amalgames, métaux) au 
cours d’une restauration dentaire. Le dia-
gnostic est souvent aisé : macule ou plage 
gris-bleu, ardoisée, située sur la gencive 
et la muqueuse alvéolaire, parfois plus 
étendue dans le sillon vestibulo-jugal, à 
proximité d’une dent restaurée (fig. 11). 
Le diagnostic peut être difficile lorsque 
la pigmentation est située à distance de 
la dent restaurée (face ventrale de langue, 
plancher, face interne de joue) ou lorsque 
la dent en cause a été extraite : une biop-
sie peut alors être nécessaire [7].

D’autres pigmentations exogènes 
peuvent être observées plus anecdoti-
quement : tatouages accidentels (mine 

de crayon…), tatouages cosmétiques ou 
rituels, “langue verte” (liée à la consom-
mation du cannabis) ou “langue bleue” 
(liée au bleu de méthylène).

Lésions pigmentées multiples

1. Syndromes génétiques

Le syndrome de Peutz-Jeghers comporte 
une lentiginose périorificielle constituée 
de macules ovalaires, brunes à noires, 
millimétriques, qui débute dès la petite 
enfance (vers 5 ans) [8]. Les localisations 
préférentielles sont la lèvre inférieure et 
la cavité orale, la zone périnasale, péri-
génitale et anale, les extrémités (doigts, 
orteils) (fig. 12). L’observation de cette 

pigmentation caractéristique chez un 
enfant impose une consultation spé-
cialisée pour dépister ce syndrome, 
qui comporte également une polypose 
hamartomateuse du tube digestif et un 
surrisque de cancers. Plus rare, le com-
plexe de Carney ou syndrome-hyperpig-
mentation-hyperactivité endocrinienne, 
comporte fréquemment des macules 
pigmentées de quelques millimètres des 
lèvres, de la conjonctive, des canthus et 
des organes génitaux externes [9].

2. Syndrome de Laugier-Hunziker ou 

mélanose de Laugier

La prévalence de ce syndrome est sans 
doute sous-estimée. Il s’agit de macules 
mélanotiques multiples de la cavité 
orale, de couleur brune, grise ou noire, 
acquises et d’extension progressive, 

Fig. 10 : Langue “noire” villeuse chez une patiente 
tabagique.

Fig. 11 : Macule gris-bleu ardoisée de la gencive 
attachée et du sillon gingivo-vestibulaire, en regard 
d’une pré-molaire sur couronne : pigmentation exo-
gène (tatouage).

Fig. 12 : Macules pigmentées lentigineuses de la 
lèvre inférieure dans le cadre d’un syndrome de 
Peutz-Jeghers.

Fig. 13 : Macules pigmentées multiples et confluentes 
dans le cadre d’une mélanose de Laugier.
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chez l’adulte d’âge moyen. Les lésions 
peuvent être millimétriques ou confluer 
en plages (fig. 13). L’association à des 
lésions pigmentées extra-orales (géni-
tales, anales, acrales, mélanonychies) 
n’est pas systématique [10]. Ces patients 
sont parfois adressés avec l’hypothèse 
d’un syndrome de Peutz-Jeghers, mais 
la survenue à l’âge adulte permet rapide-
ment d’éliminer ce diagnostic. Aucune 
anomalie systémique ou de surrisque de 
cancer n’est rapportée : il n’y a pas d’ex-
ploration à proposer.

3. Lichen pigmentogène

La pigmentation postinflammatoire du 
lichen peut induire des macules multi-
ples beiges, grisâtres ou brunes (fig. 14). 
En l’absence de réticulations associées, 
une biopsie est nécessaire pour porter le 
diagnostic de lichen.

Lésions pigmentées diffuses

Dans la majorité des cas, le diagnostic est 
relativement aisé :
– une pigmentation ethnique, fréquente 
chez les patients de phototype IV à VI, est 
constituée de plages brun-noir de la gen-
cive, des muqueuses labiales et jugales, 
du palais (fig. 15) ;

– l’interrogatoire trouvera facilement la 
notion de tabagisme, qui peut induire une 
“mélanose tabagique” correspondant 
à une pigmentation beige ou brunâtre, 
diffuse ou irrégulière, réversible, de la 
muqueuse buccale (fig. 16) [11] ;
– une pigmentation diffuse fera réaliser 
une enquête médicamenteuse systéma-
tique : de nombreux médicaments (anti-
paludéens de synthèse, minocycline, 
imatinib, amiodarone, chimiothérapies, 
clofazimine, thérapies ciblées, bains de 
bouche antiseptiques…) peuvent induire 
une pigmentation buccale, de coloration 
et de topographie variables, en fonction 
des molécules (fig. 17) [12-13].

En l’absence de ces étiologies simples 
et fréquentes, une pigmentation diffuse 

sera explorée par un bilan biologique, 
voire une biopsie :
– une pigmentation diffuse peut être 
post inflammatoire, essentiellement 
dans le cadre d’un lichen pigmentogène 
(cf. supra). Dans notre expérience, les 
autres pathologies inflammatoires des 
muqueuses ne laissent pas de pigmen-
tation postinflammatoire. De même, 
l’érythème pigmenté fixe intrabuccal ne 
laisse que rarement une pigmentation 
séquellaire ;
– les endocrinopathies pigmentogènes 
(maladie d’Addison essentiellement, 
syndrome de Cushing, acromégalie) 
(fig. 18) vont comporter des pigmen-
tations cutanées et muqueuses : la pig-
mentation orale est rarement isolée. Les 
lésions pigmentées muqueuses sont 
diffuses, ou sous forme de plages mul-
tiples, de couleurs brune ou gris-noire, 
du palais, de la gencive, de la muqueuse 
jugale et des lèvres. La pigmentation peut 
être le premier signe de la maladie [14] ;

Fig. 14 : Macules pigmentées grisâtres sur langue 
lichénienne (leucokératose en tâches de bougie, 
réticulations) : lichen pigmentogène.

Fig. 15 : Pigmentation homogène di�use ethnique 
de la gencive maxillaire (phototype V).

Fig. 16 : Macules beige-brun multiples de la 
muqueuse jugale : mélanose tabagique.

Fig. 17 : Plage gris-bleu ardoisée du palais dur. 
Pigmentation liée aux antipaludéens de synthèse 
(hydroxychloroquine).

Fig. 18 : Pigmentation di�use brune de la gencive 
chez un patient ayant une maladie d’Addison.
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– l’hémochromatose comporte égale-
ment une atteinte cutanée à type de 
mélanodermie gris métallique. L’atteinte 
orale n’est pas systématique. Elle se 
présente comme des plaques bleu-gris 
à brunes et touche majoritairement la 
gencive et le palais [15] ;
– la carence en vitamine B12 peut égale-
ment comporter une pigmentation brun-
gris des plis de flexion, du visage et des 
muqueuses [16] ;
– les intoxications aux métaux lourds 
(saturnisme, mercure) induisent classi-
quement un liseré pigmenté de la gen-
cive marginale [17].

Conclusion

En pratique, une lésion unique pigmen-
tée correspond dans la majorité des cas à 
une lésion mélanocytaire bénigne (len-
tigo, macule mélanotique), un tatouage 
aux amalgames ou une lésion vasculaire, 
type lac veineux. Toutefois, toute lésion 
pigmentée unique doit faire évoquer 
un mélanome et, au moindre doute, 
une biopsie doit être réalisée. Dans le 
cas de lésions multiples ou diffuses, 
l’anamnèse complète et l’examen cli-
nique permettent d’orienter le diagnos-
tic ; un bilan biologique et/ou une biopsie 
de la lésion peuvent être nécessaires.
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Manifestations buccales 
du pemphigus profond

RÉSUMÉ : Le pemphigus est une maladie bulleuse auto-immune rare, débutant le plus souvent par des 

érosions buccales traînantes douloureuses isolées. Une bonne connaissance de ses manifestations 

buccales est nécessaire car elle permet de poser le diagnostic précocement et de rapidement dé-

buter un traitement adapté. La prise en charge thérapeutique a d’ailleurs considérablement changé 

au cours des dernières années car le rituximab est désormais le traitement de première intention, 

permettant d’éviter les complications anciennement observées avec la corticothérapie générale pro-

longée à forte dose.

buccale pouvant précéder de plusieurs 
mois, voire années, l’atteinte cutanée. 
Il existe des formes muqueuses pures 
(avec présence d’anticorps dirigés contre 
la desmogléine 3) et des formes mucocu-
tanées (présence d’anticorps anti-desmo-
gléines 1 et 3).

Diagnostic clinique

Compte-tenu de leur fragilité, il est 
exceptionnel de constater des bulles 
intrabuccales. La rupture de leur toit 
laisse place à la présence d’érosions 
douloureuses. Celles-ci sont, de façon 
caractéristique, à fond rouge vif avec un 
pourtour opalin ou blanchâtre parfois 
discrètement surélevé (fig. 1). Cet aspect 
érythémateux est lié à la persistance 
prolongée de cellules de l’assise basale 
empêchant la formation de fibrine [5].

En cas de chronicité des érosions, des 
dépôts fibrineux jaunes à bords nets 
apparaissent à la suite de la disparition 
de l’assise basale protectrice (fig. 2).

Ces érosions peuvent toucher le palais, la 
langue, la face interne des joues ainsi que 
les collets dentaires donnant un aspect 

L e pemphigus est une maladie bul-
leuse auto-immune touchant la 
peau et les muqueuses pouvant 

mettre en jeu le pronostic vital, et carac-
térisée par la présence d’autoanticorps 
généralement dirigés contre les desmo-
gléines 1 (pemphigus superficiel) et/ou 
3 (pemphigus profond) [1, 2]. Ces pro-
téines transmembranaires sont consti-
tutives des desmosomes, eux-mêmes 
responsables de la cohésion inter-kérati-
nocytaire. La fixation des auto-anticorps 
sur ces protéines de jonction entraîne 
une perte de la cohésion interkératino-
cytaire (acantholyse) aboutissant à la 
formation d’une bulle intra-épithéliale 
ou intra-épidermique.

La desmogléine 1 étant présente unique-
ment dans la peau, nous ne parlerons pas 
ici du pemphigus superficiel dont l’at-
teinte est uniquement cutanée.

Le pemphigus profond ou vulgaire cor-
respond à la forme de pemphigus la plus 
fréquente. Il s’agit d’une maladie rare avec 
une incidence variable selon les auteurs, 
allant de 1 à 16 nouveaux cas par million 
d’habitants et par an [3, 4]. Il touche habi-
tuellement l’adulte (entre 40 et 60 ans) et 
débute le plus souvent par une atteinte 
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de gingivite érosive. Une chéilite éro-
sive et croûteuse peut accompagner ces 
lésions (fig. 3). Comme dans l’érythème 
polymorphe, un leuco-œdème peut par-
fois être observé (fig. 4). On le retrouve le 
plus souvent à la face interne des joues, 
mais aussi sur la langue et la face interne 
des lèvres et se présente cliniquement 
sous la forme d’un aspect opalin à limites 
floues. Il correspond à une augmenta-
tion de l’épaisseur de l’épithélium avec 
œdème intra-cellulaire et augmentation 
du contenu glycogénique des kérati-
nocytes du corps muqueux. Enfin, des 
microbulles hémorragiques peuvent éga-
lement être visualisées sur la muqueuse 
buccale. Celles-ci correspondent plus à 
une fragilité de la muqueuse qu’à une 
activité de la maladie.

Ces lésions buccales peuvent se surin-
fecter par le virus de l’herpès (HSV) qu’il 
convient de rechercher par la réalisation 
d’une PCR assez systématiquement au 
moment du diagnostic et au moindre 
doute en cas d’apparition d’érosions 
buccales au cours du suivi [6, 7].

Les muqueuses génitales, anales et plus 
rarement conjonctivales peuvent être 
atteintes. Une atteinte œsophagienne 
est également possible. Contrairement 
à la pemphigoïde des muqueuses, leur 
évolution est non synéchiante [8, 9].

Bien connue des dermatologues, l’at-
teinte cutanée se caractérise par des 

bulles flasques en peau saine, notam-
ment sur les zones de frottement (fig. 5), 
laissant rapidement place à des érosions. 
Un signe de Nikolsky est fréquemment 
retrouvé en périphérie des lésions.

Diagnostic paraclinique

Le diagnostic de pemphigus repose sur 
l’association de lésions cliniques évoca-
trices, d’une image histologique d’acan-
tholyse, et d’une immunofluorescence 
directe positive [10].

Il est important de noter que ces examens 
doivent être réalisés avant la mise en 

place des traitements (locaux et géné-
raux) risquant de négativer les prélève-
ments, et donc source d’erreurs.

Le choix du site de réalisation du prélè-
vement est également majeur. La biopsie 
pour examen histologique standard doit 
être réalisée en bordure d’une érosion. 
Elle montre alors la présence d’une acan-
tholyse profonde, supra-basale.

Si la lésion biopsiée est récente, il peut 
ne pas exister d’infiltrat inflammatoire 
dans le chorion. La biopsie pour IFD doit 
être réalisée en muqueuse cliniquement 
saine, à distance des lésions. Elle retrou-
vera alors un aspect en “résille” ou en 
“mailles de filet” correspondant aux 
dépôts d’immunoglobulines G et/ou de 
C3 sur la membrane des kératinocytes.

Bien que moins réalisé en pratique cou-
rante actuellement, le cytodiagnostic de 
Tzanck peut également être utile pour 
orienter vers le diagnostic de pemphi-
gus [11]. Il a l’avantage d’être rapide 
(résultat dans la journée). Il s’effectue en 
raclant le fond d’une érosion avec une 
spatule et en étalant le produit recueilli 
sur une lame. En cas de pemphigus, 
celui-ci met en évidence des cellules 
basales ou parabasales isolées ou grou-
pées en petits amas dont le cytoplasme 
présente une hyperbasophilie périphé-
rique en “liseré de deuil”. Il permet éga-
lement de regarder s’il existe un effet 

Fig. 1 : Érosions post-bulleuses à fond rouge vif.

Fig. 2 : Érosions post-bulleuses anciennes à fond 
fibrineux de la face latérale droite de langue.

Fig. 3 : Chéilite inférieure érosive et croûteuse.

Fig. 4 : Leuco-œdème de la face interne de la joue 
droite chez une patiente atteinte de pemphigus.

Fig. 5 : Bulle flasque en peau saine du coude droit 
avec présence de croûtes.
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cytopathogène viral, signe de surinfec-
tion herpétique.

Les autres examens à réaliser sont :
– une lFI sur peau humaine normale 
ou sur œsophage de rat ou de singe à la 
recherche d’anticorps anti-substance 
intercellulaire ;
– un test ELISA à la recherche d’anti-
corps anti-Dsg1 et anti Dsg3.

Enfin, un bilan préthérapeutique est 
également nécessaire afin d’éliminer un 
foyer infectieux évolutif.

Les principaux diagnostics différentiels 
à évoquer sont :
– devant la présence d’une gingivite éro-
sive : un lichen plan érosif et une pem-
phigoïde des muqueuses,
– en cas d’atteinte muqueuse isolée : un 
érythème polymorphe dans une forme 
muqueuse pure.

Prise en charge thérapeutique

L’objectif du traitement est la cicatrisa-
tion des érosions, la régression de la gêne 
fonctionnelle liée à la maladie ainsi que 
la prévention des récidives [12].

La prise en charge thérapeutique du 
pemphigus s’est considérablement 
modifiée ces dernières années puisque 
le rituximaB est désormais le traitement 
de première intention.

Un essai thérapeutique randomisé réa-
lisé sous l’effigie du groupe “Bulles” de 
la Société française de dermatologie, et 
ayant porté sur 90 patients, a montré 
l’efficacité du rituximab en traitement 
de première intention du pemphigus 
par rapport à une corticothérapie géné-
rale standard, avec un taux de rémission 
complète à 2 ans proche de 90 % et un 
sevrage possible de la corticothérapie 
générale à 6 mois chez un nombre impor-
tant de patients [13].

Le rituximab a obtenu une autorisation 
de mise sur le marché pour le traitement 

du pemphigus modéré à sévère d’abord 
par la Food and Drug Administration 
puis par l’Agence européenne du médi-
cament [14].

En cas de pemphigus vulgaire peu sévère 
(atteinte buccale peu étendue et lésions 
cutanées < 5 % de la surface corporelle) : 
un traitement par dermocorticoïdes d’ac-
tivité forte peut être essayé à condition 
que les taux d’anticorps circulants soient 
très faibles, voire nuls. Sinon, un traite-
ment par rituximab 1 g J0-J14 seul ou en 
association à une faible et courte cortico-
thérapie générale (0,5 mg/kg avec décrois-
sance sur 3-4 mois) peut être proposé.

En cas de pemphigus vulgaire modéré 
à sévère (défini par l’atteinte de deux 
muqueuses ou plus parmi les muqueuses 
buccale, génitale, anale, ophtalmique ; 
une atteinte buccale étendue ou une 
dysphagie ayant entraîné un amaigrisse-
ment ; ou une atteinte cutanée > 5 % de 
la surface corporelle) : un traitement par 
rituximab 1 g J0-J14 en association à une 
corticothérapie générale 0,5 à 1 mg/kg 
à décroître sur 3 à 6 mois est à réaliser.

Le traitement d’entretien à M6 dépend 
de la réponse clinique et du taux d’an-
ticorps circulants à M3 [15]. En cas de 
réponse clinique incomplète ou d’un 
taux d’anticorps circulants important à 
M3, une perfusion de rituximab (500 mg 
ou 1 g) est à réaliser.

Enfin, une perfusion d’entretien de ritu-
ximab 500 mg à M12 et M18 est recom-
mandée.

Une prise en charge buccodentaire et 
parodontale est également un élément 
indispensable du traitement.

Une bonne hygiène buccodentaire quo-
tidienne est nécessaire [12]. Celle-ci 
repose sur :

l La réalisation de bains de bouche 3 à 
6 fois par jour :
– en cas d’atteinte sévère : Eludril à 0,5 % 
90 mL (1 flacon) + Mycostatine 24 mL 

(1 flacon) + Xylocaïne à 5 % 24 mL (1 fla-
con) + bicarbonate 14‰ 362 mL (QSP 
500 mL) ;
– en cas d’atteinte modérée : des bains 
de bouches non alcoolisés à base de 
chlorhexidine 0,12 % (type Paroex) 
après le brossage des dents.

l Un brossage des dents 3x/jour avec :
– en cas d’atteinte sévère : une brosse à 
dents ultrasouple 7/100e (Inava) en uti-
lisant un gel de chlorhexidine à 0,12 % 
(type Elugel) ou un dentifrice pour 
enfant ;
– en cas d’atteinte modérée : une brosse à 
dents souple standard 15/100e et un den-
tifrice pour enfant ou du gel de chlorhexi-
dine à 0,12 % (type pâte Elugel) ;
– en cas d’atteinte minime : une brosse 
à dents souple standard 15/100e et un 
dentifrice fluoré sans menthol ni lauryl 
sulfate (type Elmex), associés à l’utilisa-
tion de brossettes interdentaires.

l Ainsi qu’un détartrage biannuel en cas 
d’atteinte légère à modérée (à proscrire 
en cas d’atteinte sévère).
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Le dossier – Pathologies buccales de l’adulte

Le lichen plan oral, aspects cliniques et diagnostics

❙  Le lichen est une dermatose cutanéo-muqueuse dont la localisation orale (LPO) est chronique et la plus 
fréquente.

❙  Le LPO est une maladie évolutive au cours du temps avec des périodes d’activité et des périodes de 
quiescence.

❙  Les présentations cliniques du LPO sont très variées en raison de sa durée, de son activité et l’influence de 
facteurs extérieurs.

❙  Il est important d’éliminer ou de diminuer les facteurs irritant la muqueuse orale, qui favorisent le 
développement de lésions ou une poussée d’activité (phénomène isomorphe de Koebner).

❙  Le LPO présente un risque de transformation maligne, dont le pourcentage varie selon les études, qui 
survient sur un lichen plan ancien (phases tardives et stade cicatriciel).

❙  Le LPO doit être suivi de manière régulière et à vie pour détecter une éventuelle transformation maligne.

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Syphilis

❙  En France, la syphilis se rencontre essentiellement chez les homosexuels et les travailleurs et travailleuses 
du sexe.

❙  Les atteintes buccales sont fréquentes et souvent isolées, polymorphes, principalement représentées par 
les plaques fauchées linguales et des lésions érosives ou ulcérées multiples.

❙  Le diagnostic repose principalement sur la notion d’exposition sexuelle à risque, des lésions buccales 
compatibles associées ou non à des atteintes cutanées évocatrices et, dans la majorité des cas, la double 
positivité de la sérologie.

❙  L’approche thérapeutique reste, à ce jour, basée sur la pénicilline G retard administrée en intramusculaire. 
Elle nécessite un suivi sérologique prolongé en raison d’un risque non négligeable d’échecs et de 
réinfections, le dépistage des autres infections sexuellement transmissibles, également chez les 
partenaires sexuels, et la recherche d’éléments évocateurs d’atteinte neuro-ophtalmologique qui impliquent 
des explorations en milieu spécialisé.

Lésions pigmentées buccales

❙  Une macule pigmentée unique mélanocytaire est le plus souvent une macule mélanotique. L’enjeu est de ne 
pas méconnaître un mélanome : la biopsie doit être systématique.

❙  La langue noire villeuse est liée à une hypertrophie des papilles filiformes : ce n’est pas une candidose.

❙  Les tatouages liés aux matériaux dentaires sont de diagnostic souvent aisé : macule ou plage bleu-gris en 
regard d’une dent restaurée.
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Lésions pigmentées buccales (suite)

❙  Des macules pigmentées multiples acquises peuvent correspondre à un lichen pigmentogène : le diagnostic 
nécessitera une biopsie.

❙  Des macules mélanotiques multiples acquises chez un adulte d’âge moyen correspondent à un syndrome de 
Laugier, non héréditaire et non lié à un surrisque de cancer.

❙  Une pigmentation diffuse correspond le plus souvent à un diagnostic simple : tabac, médicament, ethnique. 
En dehors de ces situations, un bilan biologique, voire une biopsie, est nécessaire.

Manifestations buccales du pemphigus profond

❙  Le diagnostic de pemphigus vulgaire doit être suspecté devant des érosions buccales à fond rouge vif avec 
un pourtour opalin ou blanchâtre.

❙  Les biopsies doivent être réalisées avant de débuter tout traitement (y compris une corticothérapie locale) :
– en bordure d’une érosion pour l’examen anatomopathologique standard ;
– en muqueuse saine, à distance de toute lésion pour l’IFD.

❙  Le traitement repose désormais sur le rituximab en première intention.
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RÉSUMÉ : Les lymphomes T cutanés représentent un groupe de lymphomes rares pour lesquels il 

existe peu de traitements reconnus. En 2022, ont été publiées des recommandations actualisées de 

l’ISCL (International Society for Cutaneous Lymphoma), de l’USCLC (United States Cutaneous Lympho-

ma Consortium) et de l’EORTC (European Organisation for the Treatment of Cancers) pour l’évaluation 

et la stadification des lymphomes cutanés.

Une actualisation des recommandations européennes EORTC pour la prise en charge du mycosis 

fongoïde et du syndrome de Sézary vient d’être publiée. Au cours des dernières années, plusieurs trai-

tements ont été approuvés en Europe et aux États-Unis. Une étude prospective randomisée a montré 

l’intérêt de l’allogreffe de cellules souches.

M. BAGOT
Service de Dermatologie, Université Paris Cité, 
Inserm U976, PARIS.

De nouvelles recommandations 
européennes EORTC 
pour le traitement du mycosis fongoïde 
et du syndrome de Sézary

L es lymphomes T cutanés repré-
sentent un groupe de lymphomes 
rares pour lesquels il existe peu de 

traitements reconnus. Il existe actuel-
lement de nombreux protocoles d’éva-
luation de nouvelles molécules qui 
permettent d’espérer une révolution de la 
prise en charge de ces maladies dans les 
prochaines années. L’évaluation de ces 
nouveaux traitements doit se faire avec 
des critères précis et internationalement 
reconnus. En 2022, ont été publiées des 
recommandations actualisées de l’ISCL 
(International Society for Cutaneous 

Lymphoma), de l’USCLC (United States 

Cutaneous Lymphoma Consortium) et 
de l’EORTC (European Organisation for 

the Treatment of Cancers) pour l’évalua-
tion et la stadification des lymphomes 
cutanés, globale et dans les différents 
compartiments (peau, ganglions, sang, 
viscères) et pour l’élaboration de proto-
coles d’essais thérapeutiques [1].

Des recommandations européennes 
EORTC pour la prise en charge du myco-
sis fongoïde et du syndrome de Sézary 
ont été publiées en 2017 [2]. 6 ans plus 
tard, une actualisation de ces recomman-
dations était nécessaire. De nouvelles 
recommandations viennent de paraître 
en 2023 [3]. Dans cette revue, nous nous 
focaliserons sur les nouveaux traite-
ments qui sont devenus disponibles et 
sur les nouveaux concepts de traitement.

Gel de chlorméthine : 
un nouveau traitement topique

La chlorméthine est un agent alkylant 
utilisé depuis longtemps en France en 
solution aqueuse. Un gel de chlormé-
thine a fait l’objet d’une étude multi-
centrique aux États-Unis qui a montré 
la non-infériorité de cette forme gel par 
rapport à la chlorméthine diluée dans 
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l’Aquaphor et utilisée jusque-là [4]. Cette 
étude a permis l’approbation de ce gel 
aux États-Unis sous le nom de Valchlor 
et, en Europe, sous le nom de Ledaga.

Le produit n’est pas absorbé, ce qui 
permet de l’associer à des traitements 
systémiques aux stades avancés [5]. 
L’association à des corticostéroïdes per-
met de diminuer les possibles réactions 
d’irritation. Cependant, en cas de surve-
nue de réactions d’irritation, il est pos-
sible, après leur disparition, d’essayer de 
reprendre les applications sur une zone 
plus localisée et de manière plus espa-
cée. Les études évaluant l’efficacité à 
long terme mettent en évidence une aug-
mentation d’efficacité au cours des pre-
miers mois avec un pic à 10 mois [6, 7]. 
Après obtention d’une rémission com-
plète, on peut, soit interrompre les appli-
cations et les reprendre en cas de rechute, 
soit maintenir l’effet par des applications 
plus espacées.

Peginterféron

Les interférons alpha-2a et alpha-2b sont 
utilisés depuis de nombreuses années 
pour le traitement des lymphomes T 
cutanés. Ces deux types d’interférons 
ont été retirés du marché et ne sont plus 
disponibles. Ils peuvent être remplacés 
par l’interféron pegylé alpha-2a qui est 
aussi efficace et mieux toléré. Les injec-
tions sont hebdomadaires, à la posologie 
de 90 à 180 microgrammes.

Deux nouveaux anticorps 
monoclonaux approuvés au 
cours des dernières années 
pour le traitement des 
lymphomes T cutanés

1. Le brentuximab vedotin

C’est un anticorps anti-CD30 couplé à la 
monométhyl auristatine. Il a été approuvé 
à la suite de l’étude internationale mul-
ticentrique randomisée de phase III 
ALCANZA, démontrant sa supériorité 

sur les traitements classiques des lym-
phomes T cutanés, méthotrexate et bexa-
rotène. Le critère de jugement était le 
taux de réponse globale durant au moins 
4 mois (ORR4 ; Overall Response Rate 
4) [8]. Ce traitement est indiqué pour les 
lymphomes T cutanés exprimant CD30 
après échec d’au moins une ligne de trai-
tement systémique. Cette indication com-
prend les mycosis fongoïdes exprimant 
CD30 et les lymphomes T anaplasiques 
CD30. Il a néanmoins été montré que le 
brentuximab vedotin peut également être 
très efficace dans des cas de lymphomes 
n’exprimant pas CD30, en particulier 
dans les syndromes de Sézary. Ce fait 
peut être expliqué, d’une part, par une 
faible sensibilité des immunomarquages 
et, d’autre part, par un effet sur le microen-
vironnement tumoral. Les perfusions ont 
lieu toutes les 3 semaines à la posologie 
de 1,8 mg/m2. L’effet secondaire le plus 
fréquent est la survenue de neuropathies, 
d’abord sensitives puis motrices, impo-
sant souvent l’arrêt du traitement. Ce trai-
tement ne peut donc pas être poursuivi 
pendant de nombreux mois. Il est très 
efficace chez les malades présentant des 
tumeurs avec transformation à grandes 
cellules. Il est également très utile pour 
induire des rémissions complètes avant 
allogreffe de moëlle et pour traiter d’éven-
tuelles rechutes après greffe.

2. Le mogamulizumab

C’est un anticorps défucosylé humanisé 
dirigé contre la molécule CCR4, expri-
mée par les lymphocytes ayant un tro-
pisme cutané et par les lymphocytes T 
régulateurs. Cet anticorps a été approuvé 
à la suite de l’étude internationale mul-
ticentrique, randomisée, de phase III, 
MAVORIC, démontrant la nette supério-
rité du mogamulizumab sur le vorinos-
tat, un inhibiteur d’histone déacétylase 
approuvé seulement aux États-Unis [9]. 
Cette étude avait inclus 372 patients ayant 
un mycosis fongoïde ou un syndrome de 
Sézary. Le mogamulizumab a induit une 
meilleure survie sans progression de la 
maladie et un meilleur taux de réponse. 
L’efficacité est supérieure chez les malades 

érythrodermiques ayant une atteinte san-
guine. Certains malades présentent des 
rémissions prolongées, même après arrêt 
du traitement [10, 11]. Le mogamulizu-
mab est indiqué chez les malades ayant 
un mycosis fongoïde ou un syndrome de 
Sézary après échec d’au moins un traite-
ment systémique. Le mogamulizumab 
peut induire de nombreuses réactions 
auto-immunes : vitiligo, pelade, hépatite 
auto-immune, uvéite, myocardite. Ces 
réactions sont attribuées à la destruction 
des lymphocytes T régulateurs.

Les réactions les plus fréquentes sont 
des toxidermies (RAM ; rashs associés au 
mogamulizumab). Ces RAM doivent être 
différenciés d’une rechute du lymphome. 
L’aspect clinique réalise souvent des 
plaques érythémateuses prédominant 
sur la tête et le cou [12]. L’aspect histolo-
gique est variable mais souvent granulo-
mateux. Les arguments en faveur du RAM 
sont la diminution des lymphocytes CD4 
et l’augmentation des lymphocytes CD8 
et des macrophages, et la disparition du 
clone T tumoral dans la peau et le sang. De 
manière intéressante, la survenue d’un 
RAM est associée à une meilleure survie 
[13]. Le RAM est associé à une reprogram-
mation du système immunitaire avec 
apparition d’une réaction macrophagique 
et recrutement dans la peau de lympho-
cytes T non tumoraux [14].

Autres anticorps monoclonaux 
en évaluation

1. Anticorps anti-PD1 et anti-PD-L1

Plusieurs études ont évalué l’efficacité 
des anticorps anti-PD1 et anti-PD-L1 dans 
les lymphomes T cutanés. Ces études ont 
montré des réponses parfois durables 
chez 30 à 40 % des malades. D’autres 
malades ont présenté une hyper pro-
gression avec aggravation rapide de leur 
maladie. Il n’existe actuellement aucun 
moyen de déterminer, avant le traite-
ment, s’il va induire une amélioration ou 
une aggravation. Le challenge est actuel-
lement de trouver des marqueurs biolo-
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giques qui permettraient d’identifier les 
malades bon répondeurs chez lesquels ce 
traitement pourrait être bénéfique.

2. Lacutamab

Le lacutamab est un anticorps “first-in-

class” “first-in-human” dirigé contre la 
molécule CD158k/KIR3DL2, un récep-
teur NK inhibiteur exprimé par la majo-
rité des lymphomes T cutanés. Une étude 
de phase I internationale multicentrique 
chez des malades ayant un syndrome de 
Sézary a montré une efficacité très inté-
ressante et une très faible toxicité [15]. 
Cette étude a permis la désignation de 
cet anticorps comme médicament orphe-
lin pour le traitement des lymphomes T 
cutanés par l’EMA (European Medical 

Agency) et la FDA (Food and Drug 

Administration). Ce nouvel anticorps 
thérapeutique a, en outre, obtenu la 
désignation PRIME (EMA) et Fast Track 

(FDA) pour les patients atteints de syn-
drome de Sézary ayant reçu au moins 
deux thérapies systémiques antérieures, 
permettant le développement accéléré 
de ce traitement. L’étude internationale 
multicentrique TELLOMAK de phase II 
a évalué l’efficacité et la tolérance du 
lacutamab dans des cohortes de malades 
ayant un syndrome de Sézary ou un 
mycosis fongoïde exprimant, ou non, la 
cible. Le recrutement de tous les bras de 
cette étude est terminé, permettant une 
analyse des résultats de ce traitement très 
prometteur au cours des prochains mois.

Allogreffe de cellules souches 
hématopoiétiques

Il n’existe actuellement aucun traite-
ment ayant démontré un effet curatif à 
long terme des lymphomes T cutanés, en 
dehors de la greffe de cellules souches 
hématopoiétiques. La réalisation de 
cette procédure thérapeutique néces-
site que le patient soit âgé de < 70 ans, 
qu’il n’ait pas d’importantes comorbidi-
tés, qu’il ait été possible d’induire une 
rémission complète ou quasi-complète 
et qu’il ait été possible d’identifier un 

donneur compatible, idéalement dans 
la fratrie ou sur un fichier de donneurs 
potentiels. Néanmoins, l’allogreffe est 
source de mortalité et de morbidités liées 
à la procédure non négligeables, à court 
et plus long termes, avec l’induction pos-
sible de réactions du greffon contre l’hôte 
(GVH) très invalidantes. Afin d’évaluer 
l’effet bénéfique, ou non, de l’allogreffe 
de cellules souches pour les lymphomes 
T cutanés avancés, une étude prospective 
conjointe a été réalisée par le Groupe fran-
çais d’étude des lymphomes cutanés et 
la Société française de greffe de moëlle 
et thérapie cellulaire. Il s’agissait d’une 
étude prospective multicentrique ran-
domisée qui a inclus 99 patients dans 
17 centres français entre juin 2016 et 
mars 2022. Un score de propensité a per-
mis d’assurer la comparabilité des deux 
groupes. Les résultats de cette étude, 
publiés en 2023 dans le Lancet, ont clai-
rement montré que la survie sans progres-
sion et la qualité de vie étaient meilleures 
dans le groupe de malades greffés [16]. Ce 
travail collaboratif important démontre 
clairement l’intérêt de l’allogreffe de cel-
lules souches hématopoiétiques pour le 

traitement des lymphomes T avancés. 
Des rechutes du lymphome peuvent être 
observées sur un mode beaucoup plus 
indolent qu’avant la greffe.

Traitements associés

Il faut souligner l’importance des traite-
ments symptomatiques dans la prise en 
charge des malades : antibiotiques dans 
les cas fréquents d’infections locales ou 
systémiques, antiprurigineux, traite-
ments associés à l’immunosuppression. 
Les lymphomes T cutanés touchent sou-
vent des patients âgés et l’âge avancé est 
un facteur de pronostic plus défavorable. 
Il est en conséquence très important de 
toujours évaluer les bénéfices et les 
risques des traitements et de privilégier 
l’efficacité des traitements mais aussi la 
qualité de vie des malades.

Traitement d’entretien

Les lymphomes T au stade avancé ont 
une capacité importante à récidiver. Il 

❙  Le gel de chlorméthine est un traitement local approuvé pour le 
traitement des mycosis fongoïdes au stade précoce et au stade 
avancé, en association avec un traitement systémique.

❙  Le brentuximab vedotin est un anticorps monoclonal anti-CD30 
couplé approuvé pour le traitement des lymphomes T cutanés 
exprimant CD30 après échec d’un traitement systémique, en 
particulier les mycosis fongoïdes tumoraux et/ou transformés.

❙  Le mogamulizumab est un anticorps monoclonal anti-CCR4 
approuvé pour le traitement des lymphomes T cutanés après 
échec d’un traitement systémique, en particulier les lymphomes T 
érythrodermiques et le syndrome de Sézary.

❙  Le rash associé au mogamulizumab est un effet secondaire 
fréquent qui doit être différencié d’une rechute du lymphome et qui 
représente un facteur de bon pronostic.

❙  La greffe de cellules souches allogéniques est un traitement très 
intéressant du mycosis fongoïde avancé et du syndrome de Sézary, 
qui permet d’améliorer la survie sans rechute et la qualité de vie.

POINTS FORTS



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 327_Janvier 2024 – Cahier 1

Revues générales

36

est donc indispensable, après obtention 
d’une rémission complète ou partielle, 
de maximiser les chances de maintien 
de cet effet en prescrivant au malade un 
traitement d’entretien, en choisissant le 
plus adapté en fonction de l’histoire de 
sa maladie. Une étude multicentrique 
européenne en double aveugle contre 
placebo est en cours afin d’évaluer 
l’effet d’un traitement d’entretien du 
resminostat, un inhibiteur d’histone déa-
cétylase, pour les mycosis fongoïdes au 
stade avancé et les syndromes de Sézary 
(RESMAIN Study, NCT02953301).
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RÉSUMÉ : L’urticaire au froid est une pathologie chronique, pouvant avoir un impact majeur sur la qua-

lité de vie des patients. C’est l’une des rares formes d’urticaire chronique inductible pouvant mettre 

en jeu le pronostic vital par choc anaphylactique/vasoplégique, pouvant être évité par l’éducation 

thérapeutique des patients atteints d’urticaire au froid et par la prescription de stylos d’adrénaline 

auto-injectable. L’ensemble des éléments rapportés dans cet article émane d’un travail mené par le 

Centre de Preuves et le Groupe Urticaire de la Société Française de Dermatologie dont l’objectif était 

d’établir des recommandations françaises sur la prise en charge de l’urticaire au froid [1].

A. BREHON
Service de Dermato-allergologie,
Hôpital Tenon, PARIS.

Urticaire au froid

Définition, généralités

L’urticaire au froid (UF) appartient au 
spectre des urticaires chroniques induc-
tibles pour lesquelles un ou plusieurs 
facteurs déclenchants peuvent être 
déterminés. L’UF correspond à une érup-
tion papuleuse (parfois maculeuse), éry-
thémateuse et prurigineuse superficielle 
(fig. 1 et 2) et/ou profonde (angiœdème, 
fig. 3) survenant lors des expositions au 
froid et régressant en moins de 2 h après 
éviction de la source froide, sans cica-
trice ou pigmentation résiduelle.

Il s’agit une pathologie rare, mais pro-
bablement sous-estimée, dont la préva-
lence serait proche de 0,05 % en Europe 
centrale [2]. Elle peut survenir à tous les 
âges de la vie avec une nette prédomi-

nance féminine chez l’adulte [3]. L’UF 
serait, en fréquence, au deuxième rang 
des urticaires chroniques inductibles 
après le dermographisme et s’associe 

Fig. 1 : Papules érythémateuses des cuisses surve-
nant à la suite d’une exposition au froid.

Fig. 2 : Papules érythémateuses sur fond érythéma-
teux di�us à la suite d’une baignade en eau de mer.

Fig. 3 : Angiœdème d’une main à la suite d’une expo-
sition au froid (rangement du congélateur).
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dans 30 % des cas, soit à une autre forme 
d’urticaire inductible (principalement 
urticaire cholinergique et/ou dermogra-
phisme), soit à une urticaire chronique 
spontanée [3]. L’évolution est chronique, 
et la guérison survient spontanément 
après plusieurs mois ou années dans la 
grande majorité des cas (en moyenne au 
bout de 6,3 ans) [2].

La température de déclenchement de 
l’urticaire est variable d’un patient à 
l’autre, souvent corrélée à la sévérité de 
l’urticaire.

Les principales situations déclenchant les 
crises d’UF sont les suivantes : baignade 
dans les eaux naturelles, exposition à l’air 
froid (vent, pluie, etc.), ingestion de pro-
duits froids, travail en atmosphère froide, 
différentiel thermique brutal, etc. Mais 
aussi injection de produits non réchauf-
fés, bloc opératoire, sports extrêmes expo-
sés au froid (ex : parachutisme) ou cabines 
de cryothérapie.

De rares cas d’UF apparaissant dans 
les suites de piqûres d’hyménoptères, 
contact avec des méduses, ou après vac-
cinations ont été rapportés [4, 5].

Diagnostic

L’UF est facilement évoquée à l’interroga-
toire ; les patients rapportent des lésions 
urticariennes, soit localisées aux zones 
exposées au froid (exemple : urticaire de 
la main en cas de contact avec des ali-
ments froids provenant du congélateur), 
soit généralisées en cas de conditions 
climatiques extérieures froides (comme 
lors d’une balade extérieure sous le vent 
et la pluie).

Parfois, l’UF se manifeste par la surve-
nue d’un angiœdème oropharyngé ou 
laryngé dans les suites de l’ingestion de 
boissons ou d’aliments froids.

Enfin, il faut savoir évoquer l’UF en cas 
de réactions systémiques sévères, le plus 
souvent dans un contexte d’immersion 

dans l’eau, ou en cas de décès par noyade 
sans cause identifiée (cf. ci-dessous).

En cas de suspicion d’urticaire au froid, 
il est recommandé de réaliser un test au 
froid, et plus particulièrement un test au 

glaçon, à visée diagnostique.

Comme expliqué dans les recomman-
dations menées par le Centre de Preuves 
et le Groupe urticaire de la Société 
Française de Dermatologie (SFD) [1], 
le test au glaçon consiste à poser un gla-
çon, emballé dans un plastique (pour le 
différencier de l’urticaire aquagénique), 
pendant 5 min au niveau de la face anté-
rieure de l’avant-bras. En cas de négativité 
à 5 min, la pose du glaçon peut être pro-
longée jusqu’à 10, voire 20 min, en conser-
vant un délai de 10 min après ablation de 
la source froide pour lecture du test [6].

Ce test, facilement réalisable par les 
dermatologues libéraux, est considéré 
positif lorsqu’une papule érythémateuse 

apparaît en regard de la source froide 
(fig. 4). Le délai d’apparition de la papule 
érythémateuse est considéré par certains 
auteurs comme un marqueur de sévérité 
de l’UF [8].

Bilan paraclinique

La place des examens complémen-
taires dans l’UF est très limitée ; il est 
recommandé de réaliser uniquement 
une numération formule sanguine et un 
dosage de la C-Réactive Protéine [1, 7].

La recherche des immunoglobulines 
cryosensibles (cryoglobulines, cryofi-
brinogène, agglutinines froides) ne sera 
proposée que dans certaines situations 
et notamment en cas de signes, à recher-
cher à l’interrogatoire et par un examen 
clinique complet, en faveur d’une cryo-
pathie (purpura, fièvre, arthralgies, neu-
ropathie périphérique, etc.).

En revanche, les formes liées aux cryo-
pathies ne seront pas abordées (UF fami-
liales, génétiquement déterminées, UF 
accompagnant des maladies auto inflam-
matoires).

Le dosage d’une tryptase en phase aiguë 
(environ à 2 h de la réaction) complété 
d’une tryptasémie basale (à plus de 24 h 
de l’évènement) n’est recommandé qu’en 
cas de réactions généralisées sévères.

Formes sévères d’urticaire 
au froid

L’UF est l’une des rares formes d’ur-
ticaire chronique inductible pouvant 
mettre en jeu le pronostic vital. En effet, 
en cas d’exposition au froid importante 
(ex : baignade en eau de mer, conditions 
climatiques extérieures avec pluie et 
vent, etc.), les patients peuvent présen-
ter des symptômes suggestifs d’hypoten-
sion (pâleur, tachycardie, malaise, etc.), 
une authentique hypotension artérielle, 
voire un choc “anaphylactique”, bien 
que l’on ne sache pas si la vasoplégie 

Fig. 4 : Tests au glaçon positifs (papule érythéma-
teuse).
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sévère induite par une réaction systé-
mique à l’exposition au froid est IgE 
médiée.

On estime qu’environ 10 à 38 % des 
patient ont eu au moins une expérience 
de réaction systémique sévère [8, 9], et 
que l’immersion dans l’eau est respon-
sable de 77 % de ces réactions, pouvant 
expliquer le décès par noyade [8, 9].

Les principaux facteurs prédictifs d’ana-
phylaxie sont les suivants [8] :
– un antécédent d’anaphylaxie au froid ;
– un antécédent d’angiœdème après 
exposition au froid ;
– un antécédent de symptôme pharyn-
golaryngé après une exposition au froid 
(y compris après l’ingestion d’aliments 
froids).

Prise en charge thérapeutique

L’urticaire au froid peut avoir un reten-
tissement important sur la qualité de 
vie, évaluable par des scores de qua-
lité de vie : Urticaria Control Test UCT, 
score d’activité de l’urticaire UAS7, 
Dermatology Life QUality Index, etc. En 
fonction de cet impact et de la fréquence 
des crises pourra se discuter d’introduire 
un traitement de fond.

1. Traitement de fond

Concernant la prise en charge thérapeu-
tique de l’UF, la littérature est relative-
ment pauvre, rapportant des études à la 
puissance limitée.

Grâce au travail établi par le Centre de 
Preuve de Dermatologie et le Groupe 
Urticaire de la SFD [1], la prise en charge 
thérapeutique suivante peut être proposée :
– en 1re intention : les antihistaminiques 
anti-H1 de seconde génération à poso-
logie conventionnelle (simple dose, 
conforme à l’AMM) [10]. À noter que les 
antihistaminiques anti-H1 de seconde 
génération étudiés dans l’UF sont : rupa-
tadine, bilastine, desloratadine, cetiri-
zine et mizolastine ;

– en 2e intention : augmentation de la 
posologie des antihistaminiques anti-H1 
de seconde génération jusqu’à quatre fois 
la posologie conventionnelle [11-13].
À noter que les antihistaminiques anti-H1 
de seconde génération pour lesquels des 
études ont été menées à une posologie 
allant jusqu’à 4 fois la posologie conven-
tionnelle dans l’urticaire au froid sont : 
bilastine, desloratadine et rupatadine ;
– en 3e intention et malgré le faible 
niveau de preuve : omalizumab à la poso-
logie de 150 mg toutes les 4 semaines 
[14, 15] pouvant être optimisé à 300 mg 
toutes les 4 semaines en l’absence de 
réponse (score UCT < 12/16) en associa-
tion avec les antihistaminiques anti-H1 
de seconde génération à 4 fois la posolo-
gie conventionnelle.

2. Prise en charge des formes sévères

En cas de réaction systémique sévère de 
type choc anaphylactique/vasoplégique 
(vasodilatation périphérique brutale et 
majeure), la prise en charge en phase 

aiguë sera l’injection d’adrénaline en 
intramusculaire.

Les recommandations françaises sur 
l’UF [1] recommandent la prescription 
d’un stylo d’adrénaline auto-injectable 
dans les situations suivantes :
– antécédent de réaction anaphylactique 
au froid (hypotension ou symptômes 
suggestifs d’hypotension) ;
– antécédent de symptomatologie pha-
ryngolaryngé après une exposition au 
froid (ou après consommation d’ingesta 
froids).

Conseils aux patients

Comme pour toute pathologie chro-
nique, l’éducation thérapeutique des 
patients atteints d’UF est primordiale :
– apprentissage à l’utilisation des sty-
los d’adrénaline auto-injectable pour le 
patient et pour son entourage ;
– savoir reconnaître les principales 
situations à risque (cf. définitions, géné-

❙  L’urticaire au froid est une pathologie chronique, pouvant impacter 
fortement la qualité de vie des patients, justifiant un traitement de 
fond par antihistaminique anti-H1 de seconde génération simple 
dose en première intention. En l’absence d’efficacité, la posologie 
des antihistaminiques pourra être augmentée jusqu’à quadruple 
dose, puis si l’UF persiste pourra se discuter l’omalizumab.

❙  L’UF est à risque de mise en jeu du pronostic vital des patients par 
choc anaphylactique/vasoplégique, survenant majoritairement lors 
d’une immersion dans l’eau (77 %).

❙  En cas de réaction systémique sévère, le traitement repose sur 
l’injection intramusculaire d’adrénaline.

❙  Un antécédent de réaction systématique sévère au froid 
(hypotension, symptômes suggestifs d’hypotension), et/ou 
de symptomatologie pharyngolaryngé après exposition au 
froid, est considéré comme un facteur de risque de formes 
sévères, justifiant d’équiper les patients de stylos d’adrénaline 
auto-injectable.

❙  L’éducation thérapeutique du patient est primordiale (cf. chapitre 
“conseils aux patients”).

POINTS FORTS
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ralités) et insister sur le différentiel ther-
mique qui semble plus important dans 
le déclenchement de l’UF que la tempé-
rature absolue ;
– éducation sur la protection physique 
contre le froid (vêtements adaptés, cou-
verture chauffante, etc.) ;
– contre-indication aux situations à 
risque de formes sévères, ce d’autant 
qu’il existe des facteurs prédictifs d’ana-
phylaxie (cf. ci-dessus) : baignade en eau 
de mer seul où le patient n’a pas pieds, 
sports aquatiques, plongée sous-ma-
rine, parachutisme, spéléologie ou saut 
à l’élastique ;

– prévenir l’anesthésiste en cas d’inter-
vention chirurgicale (réchauffement du 
bloc opératoire, des solutés de perfu-
sion et des matériaux en contact avec le 
patient) [16] ;
– lorsque l’UF survient dans un contexte 
professionnel, il est important de prendre 
contact avec son médecin du travail afin 
qu’une consultation y soit dédiée (reclas-
sement professionnel, etc.) ;
– remettre une carte d’urgence aux 
patients (disponible sur le site de la SFD).

C’est en ce sens qu’a été établie une fiche 
d’informations à remettre aux patients 

atteints d’UF (disponible également sur 
le site de la SFD).

L’ensemble de ces données est synthétisé 
au sein de l’algorithme de prise en charge 
de l’UF (fig. 4) [1].
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Fig. 4 : Algorithme de prise en charge devant une suspicion d’urticaire au froid [1]. CRP : C-Reactive Protéine. NFS : Numération formule sanguin. UCT : Urticaria Control Test.

Algorithme de prise en charge devant une suspicion d’urticaire au froid (UF) *

Suspicion d’urticaire au froid (UF) 

Test au glaçon 

Poser un glaçon (dans un sac plastique) sur l’avant-bras pendant 5 min.
Effectuer la lecture 10 min après l’ablation du glaçon.

En cas de négativité, possibilité d’augmenter le temps de pose à 10, voire 20 min.
 Positif si papule érythémateuse.

* Parmi les circonstances déclenchantes
habituellement retrouvées : baignade, exposition

à l’air froid, différentiel thermique brutal,
travail en atmosphère froide, ingestion d’aliments froids.

Bilan biologique ** : NFS, CRP 
** En cas de signes cliniques suggérant une cyropathie

(purpura, arthralgies, neuropathie périphérique…),
considérer la recherche des cryoglobulines

et des agglutinines froides

Remettre la carte d’urgence patient et la fiche de conseil sur l’UF

*** À évaluer en fonction
de la sévérité et de l’impact

sur la qualité de vie (UCT, DLQI). 

 1re intention

 
Prescription d’adrénaline auto-injectable en cas d’antécédent d’anaphylaxie au froid, d’antécédent de symptômes 

pharyngés / laryngés après une exposition au froid

2e intention 3e intention

Anti histaminiques anti-H1 de
seconde génération simple dose

par jour ****

****Seule la simple dose d’anti-H1 a une
AMM France. Rupatadine, bilastine, desloratadine,

cetirizine, mizolastine ont été étudiés à simple
dose dans l’UF. 

Augmentation de la dose des
anti-histaminiques anti-H1

de seconde génération jusqu’à 4 doses
par jour 

Les anti-H1 étudiés à quadruple dose dans l’UF
sont : rupatadine, bilastine, desloratadine.

Adjonction à la quadruple dose
d’anti-H1 de omalizumab

150 mg/4 semaines au long cours 

En cas d’échec (UCT < 12/16) ;
possibilité de majorer à 300 mg/mois

Indication à un traitement de fond ? ***
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RÉSUMÉ : Les condylomes sont principalement dus aux papillomavirus humains non oncogènes et 

sont une infection sexuellement transmissible. La prise en charge de ces lésions est peu codifiée et 

souvent complexe pour le praticien. Certaines situations cliniques comme les condylomes récidivants 

et/ou multiples, mais aussi leur présence chez des populations spécifiques (immunodéprimés ou 

chez les femmes enceintes), nécessitent un ajustement de ses pratiques habituelles. Les principaux 

traitements utilisés sont les traitements ablatifs, immunomodulateurs, chimiques (appliqués par le 

patient ou le médecin) et sont à adapter aux patients. Une prise en charge multidisciplinaire est par-

fois nécessaire.

E. JOLY, A. BERTOLOTTI
Service de Maladies infectieuses – Dermatologie – 
CeGIDD, CHU de la Réunion site SUD,
LA RÉUNION.

Condylomes : 
prise en charge des cas difficiles

L es condylomes sont l’une des infec-
tions sexuellement transmissibles 
(IST) les plus fréquentes dans le 

monde avec une incidence annuelle 
de près de 200 cas pour 100 000 habi-
tants [1]. Ils sont principalement dus aux 
papillomavirus humains non oncogènes 
(HPV 6 et 11). Le risque de lésion can-
céreuse est lié à la présence d’un HPV 
oncogène latent associé [2].

Aussi appelé néoplasie intra-épithéliale 
de bas grade, le diagnostic est clinique 
devant des lésions principalement exo-
phytiques et papillomateuses, pouvant 
être multiples et confluentes (fig. 1). En 
cas de doute diagnostique (notamment 
sur une lésion cancéreuse), une biopsie 
cutanée peut être réalisée. Le génotypage 
HPV n’est pas réalisé en pratique cou-
rante. Un bilan des autres IST doit être 
systématiquement proposé aux patients.

Malgré une clairance spontanée pos-
sible, de nombreux traitements sont 
utilisés dans le traitement de ces condy-
lomes. Plusieurs revues systématiques 
et recommandations de prise en charge 
sont publiées mais l’utilisation de ces 
thérapeutiques est peu codifiée et rare-

ment hiérarchisée [2, 3]. Plusieurs situa-
tions cliniques peuvent s’avérer difficile 
en pratique courante pour le praticien 
mais également pour le patient, avec un 
impact psychologique souvent impor-
tant. C’est le cas notamment des condy-
lomes récidivants et/ou multiples mais 
aussi pour des populations spécifiques 

Fig.1 : Condylomes multiples de la vulve (Coll. A Bertolotti).



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 327_Janvier 2024 – Cahier 1

43

laser CO2 (lésions uniques ou multiples) 
ou la photothérapie dynamique (PDT), 
dont l’efficacité est démontrée  [8]. 
D’autres traitements plus anecdotiques 
sont rapportés mais avec des niveaux de 
preuve souvent insuffisants pour se posi-
tionner sur leur prescription (injection 
intralésionnelle d’interféron, bléomy-
cine, BCG, rétinoïdes per os…).

Condylomes récidivants

La récidive des condylomes est une 
situation clinique récurrente en derma-
tologie. La fréquence des récidives après 
la prescription de traitements standards 
varie de 2,5 à 100 % [5]. Le traitement 
devrait reposer sur la combinaison de 
traitements auto-appliqués et appli-
qués par des praticiens, d’utilisation 
concomitante ou alternée. La stimu-
lation de l’immunité locale à l’aide de 
l’imiquimod pourrait être intéressante 
en parallèle. D’autres associations ont 
été décrites comme le laser CO2 suivi de 
PDT ou de 5-fluorouracile (5-FU), l’imi-
quimod et la PDT… Une prise en charge 
globale est nécessaire avec notamment 
un soutien psychologique du fait d’un 
impact parfois très important sur la 
qualité de vie des patients [9]. Il existe 
des résultats discordants concernant 
la vaccination anti-HPV pour le traite-
ment curatif de condylomes, mais les 
dernières méta-analyses ne sont pas en 
faveur de son administration. L’arrêt du 
tabac est également à préconiser [10].

Condylomes volumineux

On peut distinguer ici deux situations 
spécifiques : les cas de condylomes de 
grande taille et les condylomes acu-
minés géants (tumeur de Buschke-
Löwenstein) (fig. 3). La différence entre 
ces deux lésions bénignes, est principa-
lement histologique avec une prolifé-
ration épidermique plus marquée pour 
les condylomes acuminés géants (en 
“chou-fleur”), mais aussi pronostique 
avec un risque de transformation car-

Condylomes multiples 
ou étendus

Il n’existe pas de définition consensuelle 
des condylomes multiples et/ou étendus, 
mais il est retrouvé dans la littérature, la 
présence de ≥ 5 lésions et/ou > 1 cm2 
(fig. 1) [4, 5]. Le traitement de 1re inten-
tion est un topique auto-appliqué par le 
patient tel que l’imiquimod crème 5 % 
(1 fois par jour, 3 jours non consécutifs 
par semaine) ou la podophyllotoxine 
solution 0,5 % (2 fois par jour pendant 
3 jours de suite par semaine) jusqu’à 4 à 
5 semaines, afin de diminuer le nombre 
de lésions visibles et de stimuler l’im-
munité locale. Dans une revue systéma-
tique, Werner et al., ne mettaient pas en 
évidence de différence d’efficacité entre 
ces deux thérapeutiques et rapportaient 
des effets secondaires similaires [6]. 
Une réévaluation clinique à 2-4 mois est 
nécessaire. En cas de persistance de ces 
condylomes, un traitement physique 
destructeur doit être discuté (électro-
chirurgie, laser CO2, exérèse/shaving) 
selon l’accessibilité à un plateau tech-
nique. Ces techniques nécessitent au 
minimum une anesthésie locale, voire 
une anesthésie générale et sont souvent 
opérateur-dépendants.

Condylomes réfractaires

Dans certains cas, après au moins un 
traitement de 1re intention bien conduit 
sur 4 mois, des condylomes peuvent per-
sister. Préférentiellement sur les lésions 
muqueuses, l’acide trichloroacétique 
(TCA) de 30 à 90 %, à appliquer une fois 
par semaine par le médecin, fait partie 
de la prise en charge de seconde ligne 
pour ces condylomes [2]. Son efficacité 
semble similaire à la cryothérapie [7] 
mais du fait d’effets secondaires locaux 
plus importants et de la nécessité de 
nombreuses consultations, le TCA reste 
peu utilisé en pratique courante. Une 
possibilité alternative est l’utilisation 
de traitements interventionnels comme 
la chirurgie (à préférer pour des condy-
lomes uniques), l’électrochirurgie et le 

comme les patients immunodéprimés ou 
les femmes enceintes.

Afin de recueillir vos pratiques actuelles 
sur certaines situations complexes et 
moins complexes, nous vous proposons 
de répondre à plusieurs questions à tra-
vers cet article (fig. 2).

Prise en charge globale

À l’heure actuelle, l’objectif du traite-
ment des condylomes est la régression 
complète des lésions visibles. Une prise 
en charge multidisciplinaire est parfois 
nécessaire, notamment pour des loca-
lisations spécifiques (anale, vaginale, 
méatique…). Le choix du traitement 
par le praticien repose sur plusieurs 
éléments cliniques (taille, nombre des 
lésions, localisation, population spéci-
fique, équipement disponible…) mais 
également sur l’avis du patient après 
lui avoir délivré une information claire 
et complète [4]. On distingue les traite-
ments chimiques, immunologiques et 
physiques, pouvant être auto-appliqués 
ou appliqués par un professionnel de 
santé. Les traitements recommandés en 
1re intention sont fréquemment l’imi-
quimod, la podophyllotoxine et la cryo-
thérapie. L’abstention thérapeutique est 
également une option préconisée par 
certaines recommandations, mais à réé-
valuer selon chaque situation.

Fig 2. : Analyse de pratiques, QR code. https://app.
wooclap.com/SNYUAT/questionnaires/6426d0080f
e5a8532e89a1bf.



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 327_Janvier 2024 – Cahier 1

Revues générales

44

l’imiquimod est possible, et avec l’aide 
de suppositoires pour ce dernier traite-
ment [5]. Meng et al. rapportaient une 
efficacité clinique significative de l’asso-
ciation d’imiquimod et de PDT vs inter-
féron topique, mais la tolérance n’était 
pas étudiée [13]. La prise en charge de 
la douleur est un élément majeur avec la 
prescription systématique d’antalgique, 
quel que soit le traitement réalisé.

3. Condylomes méatiques

Le diagnostic de condylomes méatiques 
reste clinique mais nécessite souvent 
un avis urologique pour discuter d’une 
urétroscopie. Elle est indiquée lorsque 
le pôle proximal de la lésion n’est pas 
visible avec l’éversion des berges du 
méat ou en cas de symptômes urinaires. 
La prise en charge de ces condylomes est 
controversée entre l’utilisation unique 
des traitements ablatifs destructeurs 
ou les topiques, moins délabrants [4]. 
Le TCA peut être appliqué par le prati-
cien au coton tige 1 à 2 fois par semaine 
jusqu’à 3 semaines. Des ulcérations 
secondaires sont fréquentes et les 
patients doivent en être informés [2]. 
Dans l’essai clinique randomisé de Tu 
et al., le traitement par PDT ou laser CO2 
était efficace pour le traitement de ces 
condylomes avec peu d’effets secon-
daires rapportés [14]. L’utilisation de la 
cryothérapie précède parfois un geste 
chirurgical ou d’électrocoagulation [10].

Population spécifique

1. Femmes enceintes

La prise en charge des condylomes 
lors d’une grossesse est une situation 
qui met en difficulté le dermatologue. 
L’indication rare de césarienne est posée 
uniquement en cas d’obstruction vul-
vo-vaginale par des condylomes volu-
mineux. Le risque de papillomatose 
respiratoire récurrente du nouveau-né 
reste anecdotique et ne contre-indique 
donc pas l’accouchement par voie basse. 
Néanmoins, l’objectif du traitement reste 

cervico-vaginaux, car aucun essai cli-
nique randomisé n’est concluant. Les 
différents topiques habituellement uti-
lisés (imiquimod, podophyllotoxine, 
TCA) peuvent être appliqués pour cer-
tains, à l’aide d’un doigtier ou d’un tam-
pon, en fonction de la profondeur du 
condylome [10]. La peau ou muqueuse 
saine au pourtour peut être protégée avec 
l’application autour de la lésion de vase-
line en couche épaisse. Le 5-FU crème en 
intravaginal n’est pas recommandé avec 
l’absence d’efficacité prouvée et un sur-
risque de dysplasie légère rapporté [12]. 
À noter qu’il est rapporté l’efficacité de 
l’inosine per os et d’interféron topique, 
mais ces thérapeutiques restent peu 
accessibles en France.

2. Condylomes anaux

La prise en charge des condylomes 
anaux est à différencier des condylomes 
péri-anaux (fig. 4). Un examen initial 
du canal anal par anuscopie est néces-
saire et peut être réalisé en collaboration 
avec un gastroentérologue. Les lésions 
endo-anales sont favorisées par les rap-
ports réceptifs anaux [2]. Le typage HPV 
et l’anuscopie à haute résolution sont à 
discuter selon les facteurs de risques de 
cancer anal du patient. Comme pour les 
localisations intravaginales, les traite-
ments destructeurs (laser CO2, cryothé-
rapie et électrocoagulation) peuvent être 
également utilisés pour les condylomes 
anaux peu nombreux. L’utilisation hors 
AMM des topiques comme le TCA et 

cinomateuse plus importante pour ces 
derniers [11]. Le traitement de 1re inten-
tion est la chirurgie car elle permet le 
plus souvent, l’ablation de la totalité de 
la lésion. Elle peut aussi être intéressante 
pour obtenir une preuve histologique 
et éliminer le diagnostic différentiel 
de carcinome épidermoïde. L’exérèse 
peut également être précédée ou suivie 
d’une application d’imiquimod afin de 
stimuler l’immunité locale et diminuer 
le risque important de récidive [5]. Les 
autres traitements ablatifs restent des 
alternatives thérapeutiques comme le 
laser CO2 et l’électrocoagulation. Une 
surveillance au long cours est nécessaire.

Localisations spécifiques

1. Condylomes cervico-vaginaux

Il existe peu d’études publiées sur la 
prise en charge des condylomes cervi-
co-vaginaux et cette localisation spé-
cifique est souvent exclue des essais 
cliniques randomisés. Une prise en 
charge multidisciplinaire avec les gyné-
cologues est à mettre en place pour les 
patientes, notamment pour la réalisa-
tion d’un test HPV ou d’un frottis. Deux 
options thérapeutiques sont discutées : 
les traitements ablatifs et les traitements 
topiques. Le laser CO2, la cryothérapie et 
l’électrocoagulation sont recommandés 
dans cette indication mais nécessitent 
un plateau technique spécifique. Aucun 
traitement topique n’est recommandé 
spécifiquement pour les condylomes 

Fig. 3 : Condylomes volumineux péri-anaux (Coll. A 
Bertolotti).

Fig. 4 : Condylomes péri-anaux (Coll. A Bertolotti).
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de l’imiquimod en cas d’immunodépres-
sion sévère [2].

Conclusion

Du fait d’une forte augmentation des 
IST à travers le monde, les dermatolo-
gues-vénéréologues restent un premier 
recours pour leur prise en charge. Les 
condylomes sont un motif fréquent de 
consultation et leur traitement varie 
selon des éléments cliniques (localisa-
tion, nombre, taille, population parti-
culière…), mais une discussion avec le 
patient est nécessaire pour valider ce 
choix thérapeutique (effets secondaires, 
durée du traitement, nombre de consul-
tations de suivi prévues…). La prise 
en charge de localisations spécifiques, 
comme les condylomes anaux, urétraux 
et cervico-vaginaux, nécessite souvent 
qu’elle soit multidisciplinaire (coordi-
nation avec les urologues, gynécologues 
et gastro-entérologues). Il est important 
de savoir parfois proposer aux patients, 
un suivi psychologique dans des situa-
tions difficiles (condylomes récidivants, 
réfractaires ou avec un impact important 
sur la qualité de vie), des antalgiques 
adaptés et certaines mesures spécifiques 
(arrêt du tabac, notamment).

Enfin, dans la prise en charge des IST, il 
reste toujours important de retenir ces 
deux points essentiels : toute découverte 
d’une IST nécessite de dépister les autres 
IST et toute découverte d’une IST chez 
un patient doit conduire au dépistage des 
patients contacts.

Nous vous invitons à nouveau, si vous 
ne l’avez pas fait, à scanner le QR code 
présent dans cet article (fig. 2) afin de 
recueillir, anonymement, vos pratiques 
actuelles sur ces situations complexes.

Remerciements : nous remercions Marie 
Chaumarat, Manon Boyer, Maëva Boyer, 
Dr Anissa Desmoulin, Dr Kevin Diallo,
Pr Sébastien Hantz et Dr Sébastien Fouere 
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article, pour la recherche iconographique et 
des sources bibliographiques.

important [2]. Devant une lésion indu-
rée, hémorragique et/ou bourgeonnante, 
une biopsie cutanée est à envisager pour 
ne pas méconnaître un carcinome épi-
dermoïde [17] (fig. 5). Peu d’études 
sur les patients séropositifs ou autres 
immunodéprimés sont publiées. Dans ce 
sens, les mêmes traitements des patients 
immunocompétents sont recommandés 
pour les patients immunodéprimés, en 
dehors de quelques particularités. La 
réponse au traitement est souvent retar-
dée avec plus de condylomes réfractaires 
et des récidives plus fréquentes, chez les 
patients immunodéprimés sévères. À 
noter qu’il existe une perte d’efficacité 

de limiter le nombre de condylomes afin 
de diminuer ce risque de transmission 
néonatale. Peu d’essais cliniques sont 
réalisés sur cette population spéci-
fique. La podophyllotoxine et le 5-FU 
sont contre-indiqués chez la femme 
enceinte. Les données sur l’imiquimod 
après 10 semaines d’aménorrhée (SA) 
semblent rassurantes, mais nécessitent 
plus d’études avant de recommander son 
application. L’utilisation du TCA ou des 
traitements ablatifs reste l’option thé-
rapeutique la plus sûre [15]. La PDT est 
décrite comme une alternative efficace, 
à la cryothérapie dans l’étude de Yang 
et al. [16]. La prise en charge conjointe 
avec le gynécologue est importante pour 
le suivi de la patiente. À noter que la 
régression spontanée des condylomes en 
post-partum reste fréquente et permet de 
discuter l’abstention thérapeutique dans 
certaines situations.

2. Immunodéprimés et patients VIH+

Les infections à HPV sont plus fré-
quentes, plus extensives, multifocales 
et souvent associées à d’autres IST chez 
les patients immunodéprimés. En cas 
d’immunodépression sévère, le risque 
de lésions dysplasiques et d’infections 
concomitantes à HPV oncogènes est plus 

❙  Les condylomes sont l’une des IST les plus fréquentes dans le 
monde. Leur diagnostic est clinique mais nécessite parfois des 
examens complémentaires comme le dépistage d’autres IST.

❙  Le choix du traitement repose sur plusieurs éléments cliniques 
mais également sur l’avis du patient après lui avoir délivré une 
information adaptée.

❙  On distingue deux catégories de traitements : les traitements auto-
appliqués (5-FU, podophyllotoxine, imiquimod…) et les traitements 
réalisés par un professionnel médical (cryothérapie, chirurgie, 
électrocoagulation, laser CO2, TCA…).

❙  Le traitement de certaines localisations (anale, urétrale, cervico-
vaginale) nécessite souvent une prise en charge multidisciplinaire 
(urologue, dermatologue, gynécologue, gastro-entérologue…), ainsi 
que pour certaines populations (femme enceinte, immunodéprimé…).

POINTS FORTS

Fig.5 : Carcinome épidermoïde du gland (Coll. A Ber-
tolotti).
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Cuir chevelu squameux : 
les pièges et la prise en charge

RÉDACTION : B. CRIBIER
Hôpitaux Universitaires, STRASBOURG.

tic différentiel de la DS avec visage et cuir 
chevelu squameux et du sébopsoriasis.

Dans la deuxième moitié du 19e siècle, 
on commence à s’intéresser aux derma-
toses mineures, notamment aux squames 
fines du cuir chevelu ; les représenta-
tions de la DS sont très élaborées et le 
diagnostic en est bien établi (fig. 1A et 

1B). La “teigne amiantacée” date du tout 
début du 19e siècle : c’est ce qui devien-
dra notre fausse teigne amiantacée.

L’essentiel est le diagnostic des vraies 
teignes, d’abord les teignes tondantes, 
dont l’origine trichophytique a été éta-
blie dès 1848. L’obsession est le favus, 
synonyme et témoin de la pauvreté. Son 
caractère contagieux est bien établi et 
l’évolution alopéciante définitive est par-
faitement connue. Il y a de nombreuses 
représentations des godets faviques qui 
touchent tout le cuir chevelu et parfois 
la peau glabre. Les patients sont repré-
sentés toujours baissant la tête : le favus 

Cuir chevelu squameux… 
Diagnostic différentiel 
au 19e siècle

D’après la communication 
du Pr Bernard Cribier, Hôpitaux 
Universitaires, Strasbourg.

Dans la conception traditionnelle, les 
dartres étaient des dermatoses du corps 
par opposition aux teignes, maladie du 
cuir chevelu. Ce mot n’impliquait pas une 
cause infectieuse ; les champignons ne 
sont découverts que dans les années 1840.

Les squames représentées dès le début 
du 19e siècle sont celles du psoriasis, 
parfois appelé lèpre lorsqu’il s’agit de 
lésions annulaires. L’aspect squameux 
apparaît très bien sur les photographies 
des années 1860 où l’on colorie parfois 
la partie inflammatoire en rouge, faisant 
ainsi bien ressortir les squames.

La dermatite séborrhéique (DS) appa-
raît dès les premières images de la der-
matologie sous le terme de pityriasis 
chez Willan et Bateman, avec une belle 
représentation de croûtes de lait. Les 
plus belles images de DS avec atteinte 
du cuir chevelu sont celles de von Hebra 
dans les années 1860 à Vienne, avec de 
superbes planches illustrant le diagnos-

Les laboratoires Vichy ont organisé au cours des dernières JDP un symposium consacré aux maladies 

squameuses du cuir chevelu, essentiellement la dermatite séborrhéique (et les états pelliculaires) et 

le psoriasis.

Fig. 1. Dermatite séborrhéique A : Duhring 1880. B : von Hebra 1868.

A B
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est un signe d’infamie et il faut l’éviter à 
tout prix.

Pour traiter, la théorie de laisser faire la 
nature a prévalu jusque dans les années 
1860. On a toutefois aussi utilisé des 
techniques très violentes, telles que la 
calotte enduite de poix qu’on arrachait 
ensuite. Mais dès les années 1806, les 
frères Mahon, non-médecins, utilisaient 
une technique très efficace comprenant 
lavage, pommade épilatoire et épilation 
mécanique. Vers 1850, Bazin a compris 
que seule l’épilation était efficace. En 
raison du dépistage obligatoire et de 
l’exclusion des enfants teigneux des 
écoles, l’école Laillier a ouvert à l’hô-
pital Saint-Louis : on y a traité des cen-
taines d’enfants jusqu’à l’apparition de la 
radiothérapie en 1903, technique rapide 
et extrêmement efficace. Plus besoin 
d’école, mais le pavillon existe toujours !

Cas cliniques en pathologie
du cuir chevelu

D’après la communication des Drs Pascal 
Reygagne (hôpital Saint-Louis, Paris) et 
Rémi Maghia (CHRU, Brest).

Le premier cas est celui d’un cuir che-
velu squameux avec alopécie progres-
sive associée à une hyperkératose des 
paumes : c’est l’aspect du pityriasis 
rubra pilaire. Après acitrétine 20 mg/
jour, il y a eu une nette amélioration à 
3 mois y compris au cuir chevelu. Un 
deuxième cas de pityriasis rubra pilaire 
chez une femme jeune a été discuté, 
avec alopécie récente et squames du 
cuir chevelu, associées à une atteinte en 
médaillons des genoux. Les corticoïdes 
forts ont permis une bonne amélioration. 
Mais le diagnostic est difficile sur le cuir 
chevelu seul !

Le deuxième cas est celui d’un jeune 
homme de 19 ans atteint d’un état pel-
liculaire important associé à une fausse 
dermatite séborrhéique du front : pas 
facile de faire le diagnostic. Mais il y avait 
des traces de papules croûteuses qu’on 
trouvait aussi sur le tronc, associées à 

des anomalies unguéales. Le diagnostic 
est bien celui d’une maladie de Darier 
dès qu’on a vu les lésions cutanées. La 
situation a très bien évolué après admi-
nistration d’isotrétinoïne, y compris au 
cuir chevelu.

Les orateurs ont présenté ensuite une 
femme de 55 ans qui avait une alopé-
cie en plaques depuis un an après 
traumatisme du vertex : il y avait des 
éléments nodulaires et des éléments 
cicatriciels. Les corticoïdes n’avaient 
pas été efficaces. La biopsie et les 
cultures ont montré une infection à 
Trichophyton mentagrophytes ; une 
fois traitée, une repousse à 95 % a été 
obtenue heureusement.

Le dernier cas, très spectaculaire, est 
celui d’un homme de 60 ans qui avait de 
multiples petites papules fermes autour 
des oreilles et sur la ligne frontale, avec 
de petites dépressions centrales et des 
croûtes (fig. 2). Après biopsie, le dia-
gnostic est celui de dyskératome ver-
ruqueux (aspect histologique typique) 
ici dans une exceptionnelle forme mul-
tiple. Cet aspect remarquable est d’une 
rareté absolue. On voyait au microscope 
une dyskératose et une acantholyse 
focales, caractéristiques de cette petite 

tumeur. Néanmoins on ne peut pas dis-
tinguer cette image de celle de la mala-
die de Darier qui en est le principal 
diagnostic différentiel.

Cuir chevelu squameux, 
de la dermatite séborrhéique 
au psoriasis : les traitements

D’après la communication du Dr Florie 
Dhaille (CHU, Nantes).

La dermatite séborrhéique s’accom-
pagne d’un déséquilibre de la flore du 
cuir chevelu : on augmente la fréquence 
des shampoings pour un meilleur 
confort et on utilise des antifongiques. 
On traite donc avec des produits médi-
camenteux à base de ciclopirox olamine 
et d’imidazolés, ou d’acide salicylique 
dans le but de lutter contre les levures de 
Malassezia. On utilise aussi la piroctone 
olamine, le sélénium, ou la pyrithione 
zinc dans les produits OTC. Les traite-
ments sont suspensifs et doivent être 
maintenus au long cours.

Dans le sébopsoriasis, on traite avec des 
dermocorticoïdes soit en crème, soit 
en shampooing, ou des lotions à base 
de bétaméthasone avec ou sans acide 
salicylique.

Fig. 2 : Dyskératomes verruqueux du cuir chevelu (Dr Pascal Reygagne).



L’EXPERT DERMATOLOGIQUE DU CUIR CHEVELU ET DES CHEVEUX

SHAMPOOING ANTI-PELLICULAIRE DS

RÉÉQUILIBRE 
LE MICROBIOME POUR

SEMAINES 
ANTI-RÉCIDIVE6

FORMULE TESTÉE SOUS CONTRÔLE DERMATOLOGIQUE 
ET CONVIENT AUX CUIRS CHEVELUS SENSIBLES.

*Par ml de formule par rapport à une bouteille de 200ml.

FORMAT 500ML 
ÉCO-RECHARGE

-77%
DE PLASTIQUE*

1% DISULFURE DE SÉLÉNIUM

1% ACIDE SALICYLIQUE

(1)Étude in vivo sous contrôle dermatologique sur 32 sujets à un stade pelliculaire notable à très important, vivant dans un environnement pollué. 
(2)Étude clinique sur 45 sujets à raison de 3 applications/semaine, images correspondant à un résultat équivalent d’élimination des pellicules adhérentes. 

(1)

JOUR 0 JOUR 31  

AVANT/APRÈS CLINIQUEMENT PROUVÉ(2)

ADAPTÉ À TOUS TYPES DE CHEVEUX : 

CHEVEUX SECS, NORMAUX À GRAS 
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Pour évaluer la gravité d’un psoriasis 
limité au cuir chevelu, le PASI ou le glo-
bal PGA ne sont pas adaptés. Il faut uti-
liser le scPGA (scalp PGA). L’évaluation 
de la qualité de vie (DLQI) est primor-
diale car un retentissement important 
sur la qualité de vie peut motiver l’in-
troduction d’un traitement systémique : 
méthotrexate, apremilast et biothérapies.

Impact sur la qualité de vie des 
patients atteints d’un cuir 
chevelu squameux. Rôle des 
shampooings 
dermocosmétiques dans la 
prise en charge

D’après la communication du Dr Stéphanie 
Leclerc-Mercier (Laboratoire Vichy).

La qualité de vie (QdV) peut se mesurer 
par des outils non spécifiques tels que 
DLQI (maladies cutanées), SF36 (non 
spécifique) ou SKINDEX. Il existe des 
scores spécifiques pour le cuir chevelu 
notamment SCALPDEX et le SLQI (scalp 

life quality index). Le SCALPDEX com-
prend 23 questions centrées sur le cuir 
chevelu. Les motifs principaux d’alté-
ration de la qualité de vie sont le prurit 
et la gêne esthétique, avec des consé-
quences psychosociales (stigmatisation, 
gêne dans les relations intimes, stress, 
anxiété, dépression).

Le shampooing Dercos antipelliculaire 
DS® a une efficacité sur le microbiome ; 
il comprend du disulfure de selenium, 
de l’acide salicylique pour l’exfoliation, 
de la vitamine E pour la prévention de 
la peroxydation du sébum et des céra-
mides R pour la barrière cutanée. Son 
efficacité a été montrée en monothéra-
pie sur l’équilibration de l’ensemble 
du microbiome de la dermatite sébor-
rhéique, sur le sébum et la barrière 
cutanée. Son efficacité clinique a une 
rémanence de 6 semaines. On peut 
l’utiliser aussi en relais des corticoïdes 
+ acide salicylique ou du kétoconazole. 
Une étude comparative entre Dercos 
antipelliculaire DS® et kétoconazole 
à 2 % a montré une efficacité compa-

Fig. 3 : E�cacité de Dercos antipelliculaire DS® à 7 jours. A : Avant. B : Après. Collection Dr Cappetta.

A
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rable, mais une meilleure cosméticité. 
L’amélioration est observée sur tous les 
types de cuir chevelu, y compris frisés 
et texturés. Les photographies dès le 
7e jour sont très parlantes (fig. 3).

L’amélioration de la QdV, à la fois 
SCALPDEX et DLQI, est de -44 % dès 
J7 avec Dercos antipelliculaire DS® et 
-42 % à J14 avec le kétoconazole. Toutes 
les dimensions de la QdV s’améliorent 
(émotions, fonctions, symptômes) et ceci 
est vrai pour tous les types de cheveux. 

On note une diminution nette du pru-
rit (-77 %), mais aussi des picotements 
et des sensations de brûlures et, avec 
SCALPDEX, il y a là encore une amélio-
ration de QdV dans tous les domaines. Ce 
shampoing a un très haut niveau d’accep-
tabilité et de cosméticité.

L’efficacité et l’amélioration de la 
QdV permettent une meilleure obser-
vance puisque 3/4 des patients ont 
une mauvaise observance des traite-
ments locaux. Le shampoing Dercos 
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PSOlution® (urée pour l’effet kératoly-
tique, acide salicylique kératolytique 
aussi, glycérine à 1 % pour hydratation 
et confort et piroctone olamine pour le 
microbiome) est destiné au psoriasis du 
cuir chevelu.

Dans cette indication, PSOlution® 
associé à bétaméthasone/calcipotriol 
montre une diminution de l’inconfort 
dès le 8e jour et une amélioration de la 
QdV dans le domaine des symptômes, 

des émotions et des fonctions. Le produit 
PSOlution® en monothérapie améliore 
aussi la QdV en 8 jours.

Au total, les squames du cuir chevelu 
entraînent une gêne très importante, que 
ce soit pour la dermatite séborrhéique 
ou pour le psoriasis, mais attention aux 
diagnostics différentiels. Plusieurs types 
de shampoings de la gamme Dercos ont 
démontré leur efficacité en monothéra-
pie ou en association aux traitements 

médicamenteux, ainsi qu’en améliora-
tion de la QdV.
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Spevigo® est indiqué chez les adultes dans le traitement des poussées de psoriasis pustuleux 

généralisé (PPG) en monothérapie.(1)

Traitement de 1re intention.(2)

AMM conditionnelle dans l’attente de données d’efficacité et de sécurité complémentaires 
dans le traitement des poussées récurrentes de PPG chez l’adulte.

Liste I. Médicament réservé à l’usage hospitalier.  

Prescription réservée aux spécialistes en dermatologie.

Non remboursé Séc. Soc. et non agréé aux collectivités  

à ce jour (demande d’admission à l’étude).  

Pris en charge selon les conditions définies à l’article L.162-16-5-1 

du Code de la Sécurité Sociale au titre de l’autorisation d’accès 

précoce accordée par la HAS le 16 Mars 2023.

Pour une information complète, 

consultez le Résumé des Caractéristiques 

du Produit en flashant ce QR Code. 

1. Résumé des Caractéristiques du Produit Spevigo®. 

2. Avis de la Commission de la transparence du 19 avril 2023.
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SPEVIGO® EST INDIQUÉ CHEZ LES ADULTES DANS LE TRAITEMENT DES  
POUSSÉES DE PSORIASIS PUSTULEUX GÉNÉRALISÉ (PPG) EN MONOTHÉRAPIE.(1)

Contrôlez enfin 
les poussées de PPG
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