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1. ENSEIGNANTSCHERCHEURSMEDECINS ET PHARMA CIENS

PROFESSEURS DE ITENSEIGNEMENT SUHRIEUR:

Décembre 984

Pr. MMOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Médecine Interne - Clinigue Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne -Doyen de la FMPR
Neurologie

Gynécologie .Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BENCHEKROUN Belabbes
Abdellatif

Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Y ahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOUIAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALIAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELIAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

*Enseignants Militaires

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPQ
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd_Chef Maternité des Orangers
Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie -Dir. du Centre National PV Rabat

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie



Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHIIA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. JAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATIYA ANDALOUSSI
Ahmed

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Pr.SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOUIANOUAR Abdelkrim
Pr. EL AIAMI EL FARICHA EL
Hassan

Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

*Enseignants Militaires

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA

Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale - Directeur di CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie -Obstétrique

Dermatologie

Urologie Inspecteur di SSM
Pédiatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale

Pédiatrie
Néphrologie
Cardiologie Directenr HMI Mohanumed V




Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique

Pr. BIROUK Nazha Neurologie

Pr. FELIAT Nadia Cardiologie

Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrique

Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale

Pr. MAHRAOUI Chafiq Pédiatrie

Pr. TOUFIQJallal Psychiatrie Directeur Hop.Ar.-rag Salé
Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis
Pr. BOUGTAB Ahdesslam Chirurgie Générale

Pr. ER RIHANT Hassan Oncologie Médicale

Pr. BENKIRANE Majid* Hématologie

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie

Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Pédiatrie

.Sououd

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie Directenr Hop. My Youssef
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Chirurgie Générale

Montacer

Pr. ECHARRAB El Mahjoub Chirurgie Générale

Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie

Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie

Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation

Pr. TAZIMEZALEK Zoubida Médecine Interne

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia Neurologie

Pr. AJANA Fatima Zohra Gastro-Entérologie

Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale

Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie

Pr. ECH.CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation

Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie » Directeur Hop. Cheikh Zaid
Pr. ELKHADER Khalid Urologie

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie

*Enseignants Militaires



Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BENABDELIJLIL Maria
Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANTI Rajae
Pr.BENOUACHANE Thami
Pr.BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN El Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. ELMAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. IAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*
Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia
Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

*Enseignants Militaires

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie * Directeur Hop Univ. Cheikh Khalifa
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad.
Est

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Pédiatrie

Anatomie Pathologique

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie Dir. Adj. HMI Mohammed V
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique

Chirurgie Générale

Pédiatrie




Pr.ELAIAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALIADIB Abdelhai

Pr. HAJJI Zakia

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELIAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULLAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACH Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad
Pr.ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim *
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. IDAL Mohamed*

*Enseignants Militaires

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Ota-Rhine-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxille-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardia-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie
Ophtalmologie

Rhumatologie Di recteur Hop. Al Ayaché Salé

Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie



Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYT Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELIAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFISoumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid
Pr.ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJIJI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *
Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine

*Enseignants Militaires

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

OR.L

Biophysique
Chirurgie -Pédiatrique

Chirurgie Cardio-Vasculaire. Di rectewr Hopital Ibn

Sina Mar

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo - Phtisiologie
Biochimie

Pneumo- Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardia vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie



Pr. CHERKAOUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. ELBEKKALI Youssef *

Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. ELOMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa "*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT AITAbdelmounaim *
Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen °
Pr. BIIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*

*Enseignants Militaires

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Di rectenr Hop. des Spécialités
Anesthésie Réanimation
Anatomie

Biochimie-chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique




Pr.DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. IAMSAOQOURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR lIttimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufiq*
Pr.BEIAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

P r. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. ELKHARRAS Abdennasser®
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram

Pr. LAMALMINajat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010

Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed
Pr. ABOUEWAA Khalil *
Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

*Enseignants Militaires

Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine Interne Directenr ERSSM
Physiologie

Microbiologie

Meédecine Aéronautique
Biochimie, Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Hématologie

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation



Pr. EL ATAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane *

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr.JAHID Ahmed

Pr. RAISSOUNI Maha *

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina
Pr.AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BEIAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila
Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENNANA Ahmed*

Pr. BENSGHIR Mustapha *
Pr. BENY AHIA Mohammed *
Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*
PrBOUTARBOUCH Mahjouba
Pr.CHAIB Al *

Pr. DENDANE Tarek

Pr. DINI Nouzha *

Pr. ECH-CHERIF ELKEITANI
Mohamed Ali

Pr. ECH-CHERIF EL KEITANI Najwa

Pr. ELFATEMI Nizare
Pr.EL GUERROUIJ Hasnae
Pr.EL HARTI Jaouad
Pr.EL JAOUDI Rachid *
Pr. ELKABABRIMaria

Pr. EL KHANNOUSSI Basma
Pr. EL KHLOUFI Samir

Pr. EL KORAICHI Alae
Pr.EN-NOUALI Hassane *
Pr. ERRGUIG Laila
Pr.FIKRI Meryem

Pr. GHFIR Imade

Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQIHind

Pr. KABBAJ Hakima
Pr.KADIRI Mohamed *

Pr. LATIB Rachida

*Enseignants Militaires

Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Cardiologie

Pharmacologie

Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Informatique Pharmaceutique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation

Radiologie
Neure-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques

Microbiologie
Psychiatrie
Radiologie



Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr.MELHAOUI Adyl
Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mohamed *
Pr. RAHALI Younes
Pr.RATBI Ilham
Pr.RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim *

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira
Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua *
Pr SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan *
Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali *

AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB Mohamed Karim *

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr. ELKABBAI Driss *

Pr. EL MACHTANTI IDRISSI Samira *

Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr. JEA.IDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. LEMNOUER Abdelhay*
Pr. MAKRAM Sanaa *
Pr.OUIAHY ANE Rachid*
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

*Enseignants Militaires

M¢édecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
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INTRODUCTION



La stomatite est un terme général employé pour déesigner une inflammation de la cavité
buccale. (1)

Les manifestations allergiques de la muqueuse buccale peuvent étre abordées selon le

mécanisme physio pathogénique de la réaction allergique : (2,3)

= Les affections stomatologiques mettant en cause des mécanismes d’allergie immédiate :

urticaire, cedéme de Quincke voire choc anaphylactique et le syndrome orale.

= Les stomatites de contact allergique : Beaucoup plus fréquentes que les manifestations
allergiques immédiates, les manifestations de I’hypersensibilité retardée de la muqueuse
buccale sont polymorphes et dominées par les signes subjectifs. Le siege des Iésions
peut étre diffus ou localisé, se limiter a une glossite, a une ouranite, ou a une gingivite,

voire a une chéilite.

Une fois suspectée, la preuve de 1’étiologie peut étre apportée par des moyens
d’investigation cliniques et éventuellement biologiques dont le choix dépend de 1’aspect des

Iésions et de leur mécanisme suspecté (3).

Un interrogatoire minutieux, un examen soigneux permettent donc de conclure ainsi a
un type clinigue de manifestation compatible avec une origine allergique. Les éléments

cliniques permettent donc de choisir les tests utilisés. (3)
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I. ANATOMIE

1. Organisation anatomique

La cavité buccale débute a la jonction entre la peau et les levres (vermillon). Elle

représente le premier segment du tube digestif. Elle est délimitée :
= En avant par les levres ;
= Latéralement par les joues ;

= En arriére par I'isthme du gosier (orifice de communication avec I'oropharynx avec en
haut le voile du palais, latéralement se trouvent les piliers antérieurs du voile et en bas la base

de la langue) et les tonsilles palatines ; (4,5)
= En bas par la langue et les tissus mous du plancher de la bouche. (6)

"En haut par le palais dur osseux et le palais mou musculaire. (6)

Elle est subdivisée en deux parties par les arcades alvéolo-dentaires : (7,37)

» Une partie périphérique appelée vestibule buccal qui est un espace en forme de fer a
cheval compris entre les lévres et les joues en avant, et les arcades alvéolo-dentaires en
arriere.

Il est tapissé, excepté au niveau des arcades dentaires par la muqueuse buccale qui, se
réfléchissant des lévres et des joues pour recouvrir les arcades alvéolaires, devient gencive
ou muqueuse alvéolaire, selon qu’elle est ou non recouverte d’un épithélium kératinisé.
(7,37)

La muqueuse buccale se replie au niveau de la lévre supérieure et inférieure, formant alors

les freins labiaux supérieurs et inférieurs (4,5)

» La cavité buccale proprement dite, elle est centrale, et comprend la langue mobile. (5)
En fonction de ses relations avec les structures osseuses sous-jacentes. La muqueuse
buccale peut étre individualisée en plusieurs territoires :
» Les levres : (15)
Elles sont riches en muscles (en particulier I'orbiculaire). Et ont un versant cutané exo

buccal, et un versant interne muqueux riche en glandes salivaires accessoires et entres les
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deux, le vermillon ou zone de Klein. (8)

» Lamugueuse jugale : (15)

Elle est separée du muscle buccinateur par un tissu conjonctif et adipeux abondant avec
de nombreuses glandes salivaires accessoires. En regard de la 2érne molaire supérieure

s'ouvre l'orifice du canal de Sténon. (8,9)

» Lalangue : (13)

La langue est un organe musculo muqueux qui forme une partie du plancher de la cavité
orale et une partie du bord antérieur de I'oropharynx. Par ses nombreux muscles, elle posséde
une grande mobilité, participant a la mastication, la déglutition, la succion, et I’articulation
des sons. Sa muqueuse est le siege d’organes sensoriels a 1’origine de la perception gustative

et d’un réflexe sécrétoire salivaire des glandes annexées a la cavité orale. (10,11,12)

» Lagencive : (15)

C'est la muqueuse qui entoure le collet des dents, recouvre I'os alvéolaire auquel elle est

étroitement attachee. (8,14)

» Le palais dur : (15)

La muqueuse y est étroitement amarrée au tissu conjonctif sous-jacent. De multiples

glandes salivaires s'y abouchent par de petits pores. (8)

» Le palais mou : (15)

Situé en arriére du précedent, il est revétu d'une muqueuse mince et mobile. (8,14)

2. Vascularisation et innervation

La muqueuse buccale a une vascularisation trés riche, son innervation détermine la

sensibilité tactile, gustative et thermique. (9)
2.1. Vascularisation

La vascularisation artérielle : de la cavite buccale est assurée par I'artére faciale,

I'artére linguale et I'artére maxillaire interne appartenant au systéme carotidien externe. (14)



Le drainage veineux : est assuré par la veine jugulaire externe et par les veines faciales

et linguales qui se jettent dans la veine jugulaire interne. (14)
Le drainage lymphatique : est complexe.

La cavité buccale est drainée par multiples lymphatiques vers les chaines ganglionnaires
cervicales : ganglions sous-maxillaires, ganglion sous mentionner, ganglion de Kuttner,

chaine jugulocarotidienne, ganglions cervicaux inférieurs et chaine spinale. (14)
2.2. Innervation

L'innervation motrice : de la cavité buccale est assurée par le nerf facial, le nerf

Trijumeau, le glosso-pharyngien et le grand hypoglosse. (14)

L'innervation sensitive : dépend des branches terminales du nerf trijumeau.

Lévre supérieure

Gencives

Palais dur

Palais mou

Volte palatine antérieure

Voiite palato-pharyngée

Tonsille palatine
Paroi postérieure de l'oropharynx
Langue

Lévre inférieure
Vermillon




Figure 1: Schéma de I'anatomie de la cavité orale (5,179)

1. HISTOLOGIE

1. Histologie de la muqueuse buccale

La cavité buccale est entierement recouverte par une mugqueuse qui prend appui sur les
plans conjonctifs musculaires et osseux. La muqueuse buccale est en continuité en avant avec
le tissu cutané constitué par le versant externe des levres, et en arriere avec la muqueuse oro-

pharyngée. (5)

La muqueuse est constituée d’un épithélium malpighien reposant sur un tissu conjonctif
appelé chorion dans la cavité buccale. La membrane basale sépare 1’épithélium du chorion

sous-jacent. (16,37)

> L’épithélium :

Il est pavimenteux, pluristratifié, composé de cellules étroitement liées les unes aux

autres. L’aspect histologique varie selon le degré de kératinisation. (17,37)

Cet épithélium renferme aussi des mélanocytes peu actifs et des cellules de Langerhans.
(8.9)

» La membrane basale :

C’est une mince bandelette qui épouse les ondulations des crétes épithéliales. Elle joue
un role important, filtrant les échanges, permettant 1’attache des kératocytes, influant sur leur

différenciation et leur renouvellement. (17,37)
On Y distingue : (8,14)
e La lamina densa : fait 50 mn d'épaisseur riche en collagene

e La lamina lucida : de 45 mn d'épaisseur renferme des glycoprotéines en particulier la

laminine.
o Les fibrilles d'ancrage formant une attache flexible
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» Lechorion : (17,37)

Il est constitué par un tissu conjonctif lache, composé de fibroblastes, de faisceaux
denses de fibres collagenes, de fibres élastiques, de lymphocytes, de plasmocytes, de

vaisseaux et de nerfs.

Dans sa couche profonde, les glandes salivaires accessoires mixtes seromuqueuses ou

muqueuses sont nombreuses.
2. Variations topographiques : (15)
Trois types de muqueuses sont retrouvés dans la cavité orale :

> La muqueuse masticatoire :

Qui tapisse les gencives et le palais dur, aide a la compression mécanique des aliments,

avec un épithélium kératinisé et un chorion dense. (8,14)

> La muqueuse bordante (ou libre) :

Revétant le versant muqueux des lévres, des joues, du plancher, de la face dorsale de la
langue et du palais mou, flexible et non kératinisée, elle est dépourvue de couche granuleuse,

avec un chorion lache tres vascularisé. (8,14)

» La muqueuse spécialisée :

Cantonnée au dos de la langue, est kératinisee et pourvue de papilles intervenant dans la

fonction gustative :
v' Papilles fongiformes :
Massives cylindriques situées en avant du V lingual.
Elles sont nombreuses au niveau de la pointe de la langue.
v Papilles caliciformes : au nombre d'une dizaine siégeant au niveau du V lingual.
v Papilles foliées :

Situées sur les bords latéraux de la langue et sont composées de tissus lymphoides.



v Papilles filiformes :
Ce sont les plus nombreuses, elles n‘ont pas de fonction gustative mais participent
aux mouvements masticatoires et au premier temps de la déglutition.
v" Les bourgeons du godt :

Supports de la fonction du goQt, sont situés en majeure partie au niveau des

papilles Ils sont en rapport avec les terminaisons nerveuses des différents nerfs sensitifs

de la cavité buccale. (8,14)

PraNIONES
EPITHELIUM
MALPIGHIEN
& Q 0ELD) NON KERATINISE
& 0
VAISSEAU &i\ / o - LAVE BASALE
CAPILLARE 't | = \ '
vrad A “). CHORION
m&;e )z\: i\ 4 | PAPILLAIRE
ACCESSORE | = wa ) | :,-4 -}

e

Figure 2: Structure de la muqueuse buccale (15,180)
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I11. Physiologie

1. Role de la muqueuse buccale : (5)

La muqueuse buccale posséde une fonction de protection primordiale. En effet, les
tissus superficiels, les tissus profonds tels que les tissus musculaires et 1'os, sont protégés de

I'environnement par la muqueuse buccale.

Elle est également une barriere vis a vis des bactéries ou virus, grace a une protection
immunitaire permanente assurée par le systeme immunitaire local (organes lymphoides,
lymphocytes et plasmocytes) et grace a la salive par le biais des immunoglobulines (IgA, 19G
et [gM) et d'autres facteurs (lysozyme, lactoferrine). Ainsi, en cas de blessures ou d’infections
orales lorsque des bactéries a 1’origine saprophytes deviennent agressives, la muqueuse

buccale participe alors a la guérison des lésions.

Gréace aux différents récepteurs présents au sein de la muqueuse (a la température, au

tact et a la douleur), celle-ci a une fonction sensitive et sensorielle.

La fonction gustative est assurée par les bourgeons du golt qui se trouvent

essentiellement au sein de la muqueuse linguale dorsale

2. Particularités de la muqueuse buccale chez ’enfant : (5)
Il existe une spécificité pédiatrique des muqueuses en raison :

« Des particularités histologiques avec une densité tissulaire moindre. L'épaisseur des
tissus varie en fonction de I'dge. Par exemple, la muqueuse masticatrice palatine chez le jeune

patient mesure entre 2,0 et 3,1 mm, contre 3,2 a 3,7 mm pour un sujet age (4) ;

* Des particularités immunologiques liées a une immaturité du systeme immunitaire
chez le petit enfant. En effet a la naissance, il existe une immaturité des lymphocytes T puis
une maturation progressive. Ainsi, chez les nouveau-nés, les lymphocytes n'ont jamais été
exposés a des antigénes étrangers, contrairement a ceux de 1’adulte. C'est au cours de la petite
enfance que les stimulations par des 20 antigenes contribuent a la poursuite de la maturation
du systéeme immunitaire dans son ensemble. Cette maturation permet alors d'augmenter les
performances de la plupart des constituants du systéme immunitaire, ainsi que le

11



développement d'une mémoire immunitaire contre chaque micro-organisme que l'individu a
précédemment rencontré. Cette mémoire immunitaire permet I'acquisition progressive d'une
protection s'opposant a la réplication des agents pathogenes les plus frequemment représentés

dans I'environnement de chaque individu (18) ;

» D'une capacité de régénération plus importante. En effet, l'activité réparatrice des
tissus est plus grande chez l'enfant liée a une riche vascularisation, a 1’absence de facteur
pouvant porter atteinte a la cicatrisation (tabagisme actif, surpoids, athérome,

traitements...) et enfin aux capacités de croissance de I'enfant (19)

 Du parodonte de I'enfant plus fragile qui présente une résistance au développement des
pathologies parodontales, moindre par rapport a celui de I'adulte. (20)

3. La salive
3.1. Définition : (15)

La salive est un liquide incolore, translucide, l1égerement filant et visqueux et de golt

fade. Elle est secrétée et excrétée par les glandes salivaires (21) :

* Principales (Majeurs) : ce sont les glandes parotides, les glandes sous maxillaires et les

glandes sublinguales. (21)

- La glande parotide : est la plus volumineuse, sa situation est superficielle, de forme

pyramidale.

- La glande sublinguale : est de forme allongée, aplatie, située entre la mandibule et la

base de la langue. (21)

* Accessoires (Mineurs) : disséminées dans I'ensemble de la muqueuse buccale, excepté

au niveau des gencives et du vermillon des levres. (21)

12



3.2. Caractéristiques physico-chimiques

3.2.1. Débit salivaire : (15)

La sécrétion salivaire est un phénomene constant. Dans les conditions physiologiques
normales, elle est d'environ 8 a 10 ml/h chez I’enfant (4 ml/h chez le nourrisson et 15 ml/h

chez l'adulte)

La salive totale obtenue résulte d'un mélange de produits de sécrétion des glandes
salivaires principales et accessoires, a laquelle se mélange le fluide gingival qui représente 0,1

% de la salive totale. (21)
3.2.2. Composition de la salive : (30)

Le fluide oral qui baigne la cavité buccale est un mélange complexe constitué en
majeure partie par les sécrétions salivaires (liquide biologique aseptique), mais également de
débris alimentaires, de fluide gingival, de cellules desquameées, de micro-organismes
(bactéries, virus ...), de mucus provenant des fosses nasales et du pharynx, de cellules

sanguines et de nombreux électrolytes d’origine plasmatique (22,23).

Plus de 99% de la salive est constitué¢ d’eau, les constituants organiques et inorganiques

composant le pourcentage restant (24,25).
3.2.2.1 Constituants inorganiques
<  Le compartiment agueux
La salive est composée a environ 99% d’eau. (26)
% Le compartiment gazeux (27)
e [’oxygene O: est présent en quantité trés infime (environ 0,2%).
e [’azote N2 ne représente que 0,9% du volume.

e Le gaz dissous le plus important est le dioxyde de carbone CO: puisqu’il est présent a
20 ou 30% du volume salivaire basal mais peut augmenter jusqu’a 40% lors de la

stimulation de la salive. Il existe une partie liée aux protéines (environ un quart) et
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une partie libre, en équilibre constant avec le carbonate et I’acide carbonique. De cet
équilibre dépend le PH salivaire et le pouvoir tampon du couple carbonate-acide
carbonique. Le CO2 va donc influencer le milieu buccal.

R/

% Eléments minéraux (28)

Les constituants minéraux de la salive sont les ions sodium, potassium, calcium,
hydrogéne, chlorures, phosphates inorganiques, bicarbonates, Thio cyanates, des

halogénes (iode et fluor) et des métaux (cuivre, fer).

Parmi ces constituants, le sodium, les chlorures et les bicarbonates ont une
concentration salivaire inférieure a la concentration plasmatique, a I'inverse du potassium, du

calcium, des phosphates inorganiques, et des Thio cyanates.
Le cuivre, le fer et les fluorures sont a I'état de traces.

La concentration de tous ces ions et électrolytes est toutefois sous la dépendance de
nombreux facteurs comme le type de glande, le débit salivaire, la durée et la nature de la
stimulation ou la rythmicité biologique.

Les ions hydrogéne H+ sont responsables du pH salivaire et sont tamponnés par
différentes substances, en particulier les bicarbonates. Il est intéressant de noter que le pH et
la composition ionique de la salive peuvent influer sur l'activité de certains composants

organiques. (29)
3.2.2.2 Constituants organiques (28)
L'essentiel des composants organiques de la salive est représenté par des protéines.

Ces protéines sont classées, en fonction de leur origine :

®,

% Les proteines extrinseques :

Elles sont issues du sérum, représentées par des albumines d’origine sérique (5% a 10%
des protéines totales), des immunoglobulines (Ig) A, immunoglobulines G et M, des a et 8
globulines, des calprotectines ou d’autres protéines du systéme immunitaire (systeme du
complément). Leur concentration (20% des protéines totales) decroit lorsque le débit salivaire

augmente.
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< Les protéines intrinseques :

Elles sont synthétisées par la glande salivaire.
i. Enzymes salivaires
= Alpha-amylase salivaire (ou ptyaline)

Cette protéine représente 30 % du total des protéines salivaires. Elle participe a la
dégradation des amidons alimentaires en maltose par I'hydrolyse des liaisons glucidiques (o 1-

4). Son action est de courte durée, car inhibée par le pH acide de I'estomac apres déglutition.
= Lipase salivaire

Principalement produite par les glandes linguales de von Ebner, situées en arriére du V
lingual, au niveau des papilles foliées. Cette enzyme est assez active. On estime ainsi que,
chez I'nomme, 20 % a 30 % des triglycérides peuvent étre hydrolysés par la lipase salivaire
avant d'atteindre l'intestin. Cette enzyme peut hydrolyser les triglycérides, mais aussi les
phospholipides, les esters de cholestérol, ainsi que de nombreux autres esters.

= | ysozyme

Celui-ci est présent a hauteur de 10 % des protéines totales. Le lysozyme a aussi un
pouvoir antiseptique et agit comme une enzyme lytique capable de lyser des bactéries, en
particulier celles & Gram positif, indépendamment de leur pouvoir pathogéne. En revanche,
les bactéries a Gram négatif sont généralement résistantes a cette enzyme, grace a la couche
externe de lipopolysaccharides (LPS) qui les caractérise. Elle est capable également de lyser

la paroi des germes fongiques
= Peroxydases salivaires

Les lactoperoxydases sont des enzymes contribuant a rendre un milieu antiseptique en

utilisant le thiocyanate (SCN-) comme substrat.
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= Autres enzymes

Collagénases d'origine tissulaire, les gélatinases, les élastases, les protéases, les
cholinestérases et les ribonucléases. Elles jouent principalement un réle antimicrobien et de

digestion des substrats.
ii. Protéines riches en proline

La famille des protéines riches en proline (PRP) représente pres des deux tiers du total
des protéines de la salive parotidienne (1,251-230 pg/ml) et sub-mandibulaire (1,335-270
ug/ml).
Iii. Mucines
Approximativement 16 % du total des protéines presentes dans la salive mixte sont de la

famille des mucines. Elles sont sécrétées principalement par les cellules & mucus des glandes

sublinguales.
iv. Lactoferrines

La lactoferrine est une protéine fixatrice du fer, appartenant a la famille des
transferrines. Elle possede des effets bactériostatiques, bactéricides, virucides et fongicides.
Elle interviendrait enfin dans la régulation de la croissance et de la différenciation cellulaire,

et aurait des propriétés anti-inflammatoires par modulation de la réponse immunitaire.
v. Histatines

Les histatines sont des petites protéines (3 a 5 KDa) riches en histidine, sécrétées par les

glandes parotides, sub-mandibulaires et sublinguales. lls auraient une activité antifongique.
vi. Stathérines

Les stathérines sont sécrétées par les glandes parotides. Les seules protéines salivaires
capables d'inhiber la précipitation spontanée des phosphates de calcium dans une salive

sursaturée.
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vii. Cystatines

Les cystatines salivaires sont sécrétées par les glandes salivaires parotides, sub-

mandibulaires et sublinguales. Ce sont des inhibiteurs naturels des protéases a cystéine.
viii. Défensines
Les défensines sont une famille de peptides antimicrobiens. Ces proteines interviennent

également dans la régulation du volume cellulaire et du chimiotactisme et ont aussi une action

inhibitrice sur l'activité des cellules natural killer (NK).
iX. Immunoglobulines sécrétoires

Le systeme immunitaire muqueux de la cavité orale fait partie du systtme mucosa
associated lymphoid tissue (MALT), composé de la muqueuse buccale, de l'anneau de
Waldeyer, des tissus lymphoides pharyngés et des glandes salivaires.

La majeure partie de ces immunoglobulines est synthétisée au niveau de ce systeme et,
en particulier, au niveau des glandes salivaires. Les plus représentées sont les IgA, dont la
concentration salivaire est largement supérieure a la concentration sérique.

X. Facteurs de croissance

Principalement le nerve growth factor (NGF) et I'epithelial growth factor (EGF), dont la
sécrétion augmenterait au cours de certaines maladies parodontales. Des insulin-like growth
factor (IGF) sont également retrouvés.

» Autres composantes organiques

On retrouve en faible concentration de I'urée (environ 2 mmol/l), du glucose (0,056
mmol/l), de la créatinine, du cholestérol. Plus de 3 000 acides ribonucléiques (ARN)
messagers ont été identifiés.

Des cytokines, pourtant présentes préférentiellement au niveau glandulaire (cellules
acineuses plutdt que canalaires), peuvent passer au niveau salivaire : tumor necrosis factor
(TNF)-, interleukine (IL)-2, 4, 6, 10, interféron (IFN)-vy et transforming growth factor (TGF)-

B.

Les hormones apparaissent dans la salive dans des concentrations tres faibles.
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3.3. Rdle de la salive : (36)

La salive remplit de multiples fonctions : mécanique, d’humidification et lubrification,
protectrice, digestive. Les variations quantitatives et qualitatives du fluide salivaire
conditionnent les principaux réles : digestif, protecteur, excréteur et endocrinien. Ces
remaniements, comme la diminution en protéines salivaire (mucines), d’ions sodium et
chlorure, auront une influence non négligeable sur la physiologie salivaire et orofaciale. Les
roles principaux sont développés ici avec un récapitulatif sous la forme d’une illustration qui

synthétise toutes les fonctions principales.
3.3.1. Fonction protectrice

La salive est la cause essentielle de la trés grande résistance de la cavité buccale a

I'infection. Son action physique, permet tout particulierement :
e L'auto-nettoyage de la cavité buccale,
¢ [ 'humidification, la lubrification et I’hydratation des tissus buccaux,
¢ Une protection antibactérienne,

e La cicatrisation des muqueuses buccales.

3.3.2. Maintien de I’intégrité des tissus dentaires et du milieu

Un des rdles prépondérants de la salive consiste a la protection des tissus dentaires des
phénomeénes d’abrasion, d’attrition, d’érosion et cariogéne mais aussi de favoriser la

reminéralisation de I’émail aprés une attaque acide (31).

De plus grace a son pouvoir tampon, la salive régule la concentration de pH suite a la
prise d’aliments et/ou une hygi¢ne déficiente qui peut étre a ’origine de la déminéralisation

des tissus dentaires (32,33).
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3.3.3. Role dans ’alimentation
e Gustation, déglutition, digestion

La salive joue un r6le dans la gustation et permet la dissolution des arémes favorisant
leur répartition dans la cavité orale et leur fixation sur les cellules neurosensorielles des
récepteurs du godt. Elle facilite la formation du bol alimentaire, ainsi que la déglutition, gréace

aux substances mucilagineuses qu'elle contient et permet de débuter la digestion (32).

L’a-amylase salivaire dégrade en partie I’amidon et les polyosides alimentaires tandis

que la lipase decompose une fraction des triglycérides (32,34).
e Role dans ’homéostasie hydrique

La sensation de bouche séche déclenche la soif et permet de réguler I’apport hydrique

indispensable a la vie (35).
4. Facteurs favorisant I’altération de la muqueuse buccale : (15)

Différents facteurs locaux et/ou généraux contribuent a la perturbation de I'écosystéme
de protection buccale et par conséquent au déclenchement des stomatites chez I'enfant.

= Facteurs locaux : La présence des caries et la persistance des racines dentaires rendent le
milieu encore plus septique en favorisant la rétention des germes pathogénes. Les
traumatismes (fractures dentaires, blessure muqueuse), fréquents chez I'enfant surtout en
age scolaire provoquent la rupture de la barriere épithéliale, et facilite par conséquent le

déclenchement d'un processus inflammatoire au niveau de muqueuse buccale. (9,38)

= Facteurs généraux : Ces facteurs agissent principalement par diminution de la résistance
de la muqueuse buccale, et par I'éveil brutal d'un micro-organisme latent sous l'influence

d'une action exogéne, médicamenteuse, physique ou autre : (9)
Ce sont :
¢ Les maladies infectieuses
e Les intoxications (accidentelles, médicamenteuses)

e Les avitaminoses
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¢ Les maladies sanguines
e Les troubles endocriniens
o L'allergie

e Les notions d'idiosyncrasie (prédisposition constitutionnelle, sensibilisation)
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V. Manifestations cliniques

Les manifestations allergiques de la muqueuse buccale peuvent étre abordés selon le

mécanisme physio pathogénique de la réaction allergique :
e Immédiate et il s’agit essentiellement d’urticaire de contact ;
e Retardé a type d’eczéma de contact. (2)

1. Affections stomatologiques mettant en cause des mécanismes d’allergie
immédiate
1.1. Urticaire

L’urticaire localisée a la muqueuse buccale est tres rare. Elle est parfois notée cependant
lors de I’examen d’un sujet porteur d’urticaire diffuse. Ce sont des papules érythémateuses,
ortiées, de taille variable, de siége aléatoire, mobiles et fugaces (durant quelques minutes a
quelques heures). L’cedéme y est parfois important. Alors qu’elle est intensément prurigineuse
sur la peau, au niveau de la muqueuse buccale elle est accompagnée inconstamment de
brllures ou de picotements. La poussée est unique ou se répete les jours suivants. Des
éléments d’angiocedémes peuvent ou non I’accompagner. Mais ¢’est surtout 1’association a
d’autres signes d’anaphylaxie qu’il faut craindre. Elle peut étre, en effet, le premier symptome

d’un choc ou d’un angiocedéme menagant. (3)

Une urticaire allergique est une urticaire médiée par des IgE, donc a risque de réaction

plus sévére en cas de nouvelle exposition accidentelle (choc anaphylactique) (39).
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L’aspect de ’urticaire, sa localisation et son intensité ne permettent pas de faire la
différence entre une urticaire aigue allergique et non allergique. En revanche 1’association
concomitante a des signes extra-cutanés a type de géne respiratoire (rhinite, asthme) voire
d’une simple toux ou des troubles digestifs (douleurs abdominales, vomissements etc.), d une
sensation de malaise ou de grande fatigue, notamment chez I’enfant, sont des signes forts pour

inclure 1’urticaire dans le cadre d’une réaction systémique d’anaphylaxie (39).

Dans I’urticaire allergique, la chronologie des événements est tout a fait superposable :
(39)

= Le délai entre le contact allergénique et le début des symptdmes est le plus souvent
inférieur a 1 a 2 heures (plus généralement entre 10 et 20 minutes) ;

= [’évolution favorable spontanée se fait rapidement en quelques heures (6 a 24 heures).

La répétition des contacts avec I’allergeéne conduit invariablement a une aggravation des
symptomes en intensité avec un raccourcissement du délai d’apparition et la présence de
signes extra cutanéo-muqueux respiratoires, digestifs associés a des troubles de conscience ou
hémodynamiques avec chute de la tension artérielle et bradycardie, I’ensemble des ¢léments

orientant vers une anaphylaxie sévere. (39)
1.2. (Edeme de Quincke

Quelle qu’en soit la cause, celui-ci siege souvent aux levres : cedéme asymétrique,
souvent pale, déformant, responsable de brllure ou de tension mais non pas de prurit, durant
en général quelques heures. Intense, il peut étre obstructif dans ses localisations linguales,

pharyngées ou laryngées, faisant craindre 1’asphyxie.

L’association a des signes respiratoires (rhinite ou asthme), & une conjonctivite, ou a des

signes d’anaphylaxie, est évocatrice d’origine allergique. (3)
1.3. Choc anaphylactique

C’est l'urgence allergique par excellence. Il requiert des gestes thérapeutiques
immédiats. Aussi est-il important de savoir le dépister sur les premiers symptdmes. Le prurit,

signe le plus précoce, touche la face et I’ensemble du tégument, mais débute souvent aux
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paumes et aux plantes. Inconstamment surviennent des plaques urticariennes ou un érytheme
diffus. Le « malaise » est au premier plan, avec des signes inquiétants comme une géne a la
déglutition ou a la respiration, une modification de la voix. Dans les formes séveres, des
signes digestifs (douleurs abdominales, vomissement et diarrhée) peuvent apparaitre. Les
modifications cardiovasculaires sont a 1’origine du malaise, voire de la perte de connaissance

(chute de la pression artérielle, pouls filant, rapide, imprenable) : ¢’est un état de choc. (3)
1.4. Syndrome oral

Le syndrome oral, ou syndrome de Lessof, est la manifestation immédiate au contact de
la muqueuse buccale de ’allergie alimentaire IgE dépendante. Il s’agit en quelque sorte d’une
urticaire de contact. Limité a une sensation subjective de prurit buccopharyngé accompagné
ou non d’inflammation locale, il est souvent relaté par le malade comme « aphtes »
récidivants. Mais la description de ceux-ci est bien différente et I’examen objectif au décours
immédiat des symptdémes montre tout au plus une inflammation locale de caractére fugace. En
général, ces symptomes sont de courte durée, intenses ; ils peuvent étre a 1’origine d’un
cedeme du carrefour aérodigestif ou s’associer a une rhinoconjonctivite, a un bronchospasme,
voire annoncer un choc anaphylactique. Ce risque justifie le dépistage des symptdémes
mineurs du syndrome oral et la reconnaissance de leur étiologie, seul moyen de mettre en

ceuvre des mesures d’éviction préventives. (3)
2. Stomatites de contact allergique

C’est I’équivalent muqueux de I’eczéma de contact. (3,40,41)

Beaucoup plus fréquentes que les manifestations allergiques immeédiates, les
manifestations de ’hypersensibilité retardée de la muqueuse buccale sont polymorphes et

dominées par les signes subjectifs : (2)
« Agueusie,
* Paresthésies
* « Burning mouth syndrome » : (42,43,44,45)

Est un trouble complexe caractérisé par une sensation de chaleur ou de bralure dans la
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muqueuse buccale, sans aucun changement ou Iésion visible.

Cette condition est probablement d'origine multifactorielle et peut étre classée sous deux

formes :

v" Primaire (essentielle/idiopathique), les causes organiques (locales/systémiques) ne
peuvent étre identifiées, mais les voies neuropathiques périphériques et centrales sont

impliquées,

v Et la forme secondaire, déterminée par des facteurs locaux, systémiques ou

psychologiques.

Un certain nombre de déclencheurs, locaux ou systémiques, qui peuvent étre
responsables de la sensation de brllure de la bouche ont été identifiés. Les facteurs locaux
comprennent également les allergénes de contact tels que les matériaux et alliages dentaires,

les aliments allergenes dans les produits hygiéniques/cosmétiques et les antiseptiques.
Ces signes subjectifs, peuvent s’accompagner de :
= Stomatite, glossite, gingivite : (2)

Caractérisées par un érythéme plus ou moins vif et étendu, un cedéme variable, un
piqueté purpurique du palais, des érosions et des ulcérations, les vésicules étant rares. La

langue est dépapillée , lisse, pale, voire vernissée ;
» L_a langue géographique (45)

Est un trouble bénin, généralement asymptomatique, touchant la face dorsale de la
langue, qui se présente sous forme de zones dépapillées avec des bords plissés de couleur

blanc jaunatre ou grisatre et parfois avec des bords peu clairs. (46,47)

Le trouble se caractérise par des exacerbations et des rémissions avec une récupération
trés rapide dans une zone et une apparition trés rapide dans d'autres zones ; c'est pourquoi on
I'appelle aussi glossite migratoire bénigne. L'allergie a été suggérée comme un facteur
étiologique majeur dans la langue géographique et le sulfate de nickel est I'napténe le plus

fréqguemment trouvé positif au patch test. (46,48)
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Figure 3: Langue géographique. (160)

Figure 4: Langue géographique. (172)

= |_es réactions lichénoides orales (OLR) : (45)

Sont des contemporains cliniques et histologiques du lichen plan oral (OLP) souvent
indiscernable dans les manifestations. Contrairement a la nature idiopathique de I'OLP, les

OLR sont souvent associés a un facteur déclenchant identifiable connu (49).

La présentation de I'OLR, de la méme maniere que celle de I'OLP, peut étre avec des

taches blanches réticulaires, des papules, des plaques, des érosions ou ulcération (50).

L'OLR peut représenter la manifestation orale d'une irritation chronique chez certains

patients ou étre le résultat clinique d'une réaction d'hypersensibilité retardée chez d'autres.
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(51)

= Chéilite séche, desquamative ou fissuraire (2)

Figure 5: chéilite allergique de contact. (187)

= Perléche (2)

» L’atteinte cutanée péri-orale est fréquente, avec extension possible au reste du

tégument. (2)

Le siege de ces lésions peut étre diffus ou localisé, se limiter a une glossite, a une

ouranite, ou a une gingivite, voire a une chéilite. (3)

La topographie dépend de la cause : les stomatites des prothéses par exemple peuvent
donner une atteinte du palais et des zones édentées des maxillaires. Quand existent des
éléments purpuriques et nécroticobulleux, ils sont souvent secondaires a des traitements par
des agents irritants, parfois cependant ils sont liés a une réaction allergique intense.
L’utilisation de gomme a méacher pourrait toucher davantage les surfaces latérales de la langue
ou les muqueuses jugales et I'utilisation d’un rince-bouche ou d’une pate dentifrice pourraient

toucher plusieurs zones a la fois. (3)
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L’¢lément subjectif peut étre absent dans les formes mineures. Le caractére récidivant
par poussées, rythmées par le contact avec 1’antigéne en cause, est un argument pour une
origine allergique. La démonstration étiologique repose sur 1’effet positif de 1I’éviction de

I’allergene et sur la confirmation par I’enquéte allergologique et les tests. (3)
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V. Démarche diagnostique

Le diagnostic dallergie de contact intraorale dépend souvent de la relation

chronologique entre I'apparition des symptémes et I'exposition a l'allergéne soupgonné.

Une anamnese et un examen minutieux peuvent suggérer des substances spécifiques qui

peuvent étre confirmées par d'autres tests diagnostiques. (52)

1. Anamnese : (53,54,55,56,57)

Il s’agit d’une étape trés importante. Elle établit le premier contact médecin-malade

devant aboutir a ’amorce de rapports de confiance. D’autre part, la qualité des informations

du patient doit fournir une bonne orientation diagnostique de départ. (56)

L’interrogatoire mené avec minutie va préciser :

v

v

Les circonstances de survenue ;

Les antécédents médicaux d’atopie et d’allergie alimentaires notamment aux

fruits ;

Il est important d'avoir un historique précis des produits d'hygiéne bucco-

dentaire, des médicaments et des matériaux dentaires utilisés par le patient (57)
Les antécédents personnels chirurgicaux ;
La chronologie d’apparition des signes cliniques ;

L’aspect initial des Iésions buccales et les signes accompagnateurs (ulcérations,

inflammation, douleur, prurit...) ;

Le nombre d’épisodes allergiques
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La collaboration avec un allergologue est capitale afin de détecter 1’allergeéne en cause

par la réalisation de tests allergologiques.
2. Examen clinique : (56)

Il a pour but de dépister les signes objectifs de la maladie. Cette étape fait appel
principalement a I’inspection et la palpation. La face étant constituée de deux versants, 1’'un
externe (la face proprement dite), 1’autre interne (la cavité buccale), il est classique de diviser
cet examen en deux temps, ’'un exobuccal et I’autre endobuccal. Le sujet est installé

confortablement et rassuré. Il convient de disposer d’un éclairage de bonne qualité.
+ Examen exo buccal :

» I’inspection débute deés I’interrogatoire, mais elle doit se faire méthodiquement. La

sphére cervicofaciale s’apprécie, étage par étage.
Sont analysés successivement :
— les téguments : lésions cutanées, tumeurs, éruptions, cicatrices... ;

— les déformations sous-jacentes. De face, la région concernée est comparée a 1’étage
controlatéral. De profil, ’examen recherche un défaut de projection antéropostérieure d’un

étage par rapport aux autres.
— la posture de la téte sur le cou, la motricité faciale....
= La palpation permet d’apprécier :
— la présence de douleurs provoquées, diffuses ou exquises
— les téguments et notamment leurs mobilités par rapport aux plans sous-jacents ;

— les tissus sous-jacents : sous-cutané, musculaire, ganglionnaire... en précisant en cas
de tuméfaction, la consistance), la mobilité par rapport au plan profond, la présence d’un thrill

palpatoire ;
— I’état des reliefs osseux ;

— la sensibilite faciale, les articulations temporomandibulaires.
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+ Examen endobuccal : (56)

L’examen de la cavité buccale débute par une simple inspection en ouverture buccale.
Ce premier temps donne une vision partielle de la cavité buccale, principalement du palais, de

la face interne des joues, de la face dorsale linguale et des faces occlusales dentaires.

L’examinateur demande ensuite au patient de tirer la langue, ce qui permet I’inspection
d’une partie de ’oropharynx (pilier du voile, luette et paroi postérieure du pharynx). Ce
temps est capital chez I’enfant chez qui I’introduction prématurée d’un abaisse-langue risque

de compromettre la poursuite de I’examen.

L’abaisse-langue est ensuite utilisé, avec douceur, sur la face latérale et ventrale de la
langue, afin d’exposer les planchers latéraux et antérieurs. 1l est souvent nécessaire afin de
déplisser la face interne des joues et des vestibules et pour effacer le volume lingual afin

d’apercevoir 1’oropharynx.

Enfin, ’inspection se termine par un examen au miroir plan préalablement chauffé, pour
éviter la buée. Le miroir permet non seulement de visualiser les faces dentaires et les espaces

inter dentaires, mais aussi I’oropharynx et la filiere laryngée.
La palpation,

Temps essentiel, se pratique avec I’extrémité de I’index, protégé par un doigtier, ou
avec plusieurs doigts. Il est prudent d’interposer entre les arcades un abaisse-langue ou une
cale, chez les sujets susceptibles de mordre (chez I’enfant notamment). La palpation entraine
souvent un réflexe nauséeux et doit plutdt étre réalisée a la fin de I’examen. Le praticien
analyse successivement les différents sites de la cavité buccale peu accessibles a la vue :
planchers, langue mobile, base de langue. Il peut, par I’autre main, s’aider d’une traction

antérieure de la langue.

L’existence de douleurs provoquées est précisée ainsi que 1’éventuelle présence d’une
tuméfaction (en notant consistance et limites de I’infiltration), d’une hypo- ou anesthésie,

notamment dans le territoire lingual, d’un corps étranger oropharyng¢ ...
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L’examen dentaire de base fait appel aux miroirs plans et aux sondes dentaires (droite,
coudée), pour la recherche de caries, mobilités dentaires, douleurs provoquées, poches

parodontales ...

Le diagnostic repose d’abord sur 1’analyse minutieuse des 1ésions visibles et palpables,
permettant ’identification de lésions élémentaires (érythemes, macules, papules, érosions,
ulcérations, tumeurs...) (59). L’aspect (couleurs, souplesse...), la disposition (linéaire,
annulaire, serpigineuse...), la topographie et le mode évolutif de ces Iésions élémentaires

apportent des données sémiologiques indispensables au diagnostic étiologique (60)

L’examen doit s’accompagner, dans la majorité des cas, d’'un examen exo buccal,

notamment surfaces cutanées et phanéres, et d’un examen général orienteé.
3. Examens paracliniques
3.1. Tests cutanes

3.1.1. Les pricks tests cutanés : (61)

11 consiste a piquer 1I’épiderme a 1’aide d’aiguilles spéciales au travers d’une goutte d’un

extrait allergénique préalablement déposée sur la peau (62,63).
Les prick-tests sont de réalisation rapide, peu douloureux et peu onéreux.

Les tests doivent étre pratiqués en peau saine, sur la face antérieure de 1’avant-bras ou
au niveau du dos chez le nourrisson, en respectant une distance de 3 cm entre les piqadres. Il
faut d’abord s’assurer que la peau réagit aux deux témoins positifs, le phosphate de codéine a
9 % ou le chlorhydrate d’histamine a 10 mg/mL. Il est donc indispensable que tout traitement
antihistaminique soit arrété, dans des delais variables selon la molécule utilisée (64).

L’absence de réaction au témoin négatif (solvant) élimine un dermographisme.

Le jeune age n’est pas une contre-indication a la réalisation des tests cutanés. La peau
du nourrisson est réactive a la codéine dans les deux tiers des cas au-dessous de 11 jours, dans

90 % des cas a I’age de trois mois (65).

La batterie des tests cutanés comporte un nombre variable d’allergénes en fonction de

I’age et de la maladie a explorer.
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La plupart des fruits et 1égumes perdent rapidement leur activité allergénique et ne sont

pas représentés de facon suffisante dans les extraits commerciaux (66,67,68).

Pour cette classe d’aliments, devant une histoire clinique fortement €vocatrice et la
négativité des extraits commerciaux, les extraits frais ou natifs sont de plus en plus

fréquemment utilisés.

Les critéres de positivité dépendent de la taille du témoin positif. Cependant, on
considere en pratique que le test cutané est positif lorsque le diamétre de la papule, lue a la
15e minute, est supérieur a 3 mm, et supérieur a 50 % du témoin positif. La réactivité cutanée

est moins importante chez le jeune enfant que chez I’enfant plus grand.

Les tests cutanés peuvent provoquer exceptionnellement une réaction syndromique
(manifestations reproduisant en partie la symptomatologie clinique donc au-dela du territoire
cutané). C’est pourquoi il est indispensable de disposer a proximité d’une trousse d’urgence
comportant des antihistaminiques, des corticoides, de 1’adrénaline injectable et des

bétamimétiques en aérosol.

Les tests cutanés s’accompagnent parfois d’une réaction retardée au bout de six a huit
heures, caractérisée par un érythéme, une induration, un cedéme et une dysesthésie qui se
développent au point d’injection. En pratique, elle n’apporte pas d’éléments supplémentaires

au diagnostic allergologique.

La positivité des prick-tests cutanés (ainsi que des IgE spécifiques) traduit simplement

une sensibilisation qui doit toujours étre confrontée a I’histoire clinique.

Le prick test est moins dangereux pour les malades avec la plus faible probabilité de

survenue de reaction anaphylactique (55).
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Alguille stérile  Test postif : Iz zone devient

rouge ¢l gonfiée

“\ ..l 1/7\|
\ / .

Allergéne suspeclé ' >/

Un certam nombre d'allergénes suspectés
sont testés en méme lemps sur le bras

Figure 6: Prick test (181)

3.1.2. Patch tests : (55,69,45)

Ils sont réservés aux eczémas de contact. La substance testée est appliquée sur la peau et
maintenue sous occlusion pendant 48 heures. La réaction allergique se développe en 2 a 3

jours et la lecture du test se fait généralement vers la 72éme ou la 96éme heure. (55)

Il n’y a pas de consensus standardisé quant a I’allergéne utilisé pour le test, mais il y a
des séries d’allergeénes (selon le consensus européen) qui comprennent plusieurs matériaux

dentaires, ainsi que d'autres allergenes. (70,45)
Habituellement, le test cutané est préférable au test muqueux, en raison d'une plus
grande sensibilité, spécificité et simplicité de la procédure (71,45)

De plus, pour effectuer un test, la concentration de I'allergene doit étre de 5 a 12 fois
plus élevée dans la muqueuse buccale si on la compare a la peau, ce qui entraine plus

d’événements indésirables. (70,45)

Cependant, les tests épicutanés peuvent montrer de faux positifs, pour cette raison, ils
ne sont pas fiables dans 100 % des cas. (70,45) A cet égard, un examen clinique attentif reste

le meilleur moyen d’orientation diagnostique. (45)
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Une réaction positive n'a pas de valeur diagnostique si le patient n‘a pas eu de contact
avec la substance identifiée. Toutefois, une réaction négative n'exclut pas I'nypersensibilité du
patient a l'allergéne. La sensibilisation a un autre composant qui n'est pas inclus dans la
batterie de test est possible (72,73,74,69). Dans ce cas un test épicutané de l'agent suspect

peut étre effectué. (69)

Figure 7: Patch test (182)

3.2. Le test de provocation avec réexposition a 1’allergéne

Permet de poser le diagnostic de certitude mais ils exposent a un risque de réaction
sévere. Leurs indications doivent étre murement posees et leur réalisation effectuée en milieu

hospitalier sous étroite surveillance. (75,76,55)

Ils doivent étre réservés aux situations cliniques complexes ou I’histoire clinique et les

tests cutanés ne permettent pas d’identifier formellement le ou les allergénes en cause (61).
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» Le test de provocation labial : (61)

I1 est utilisé dans le diagnostic de I’allergie alimentaire. Sa technique est simple, rapide,

réalisable en ambulatoire.

Le test de provocation labial met en contact I’aliment avec la muqueuse labiale, dans le
but de reproduire des manifestations cutanées locales, et d’éviter les réactions systémiques. Il

s’agit d’une expression locale de la réponse IgE a un antigéne.

Ce test peut étre effectué¢ a I’aide d’un extrait alimentaire commercial ou en utilisant
I’aliment frais. Une goutte est déposee sur le versant externe de la lévre inférieure pendant dix
secondes a deux minutes ; la bouche doit rester entrouverte a 1’aide d’un coton interposé entre
la gencive et la lévre. La lecture est réalisée comme les tests a lecture immédiate, 15 minutes

plus tard.

On décrit cing stades de positivité qui vont du déplissement de la lévre inférieure, a la

réaction systémique associée a un prurit sur les zones d’eczéma et a une toux.

Le test de provocation labial affine le diagnostic, mais sa faible sensibilité (de 1’ordre de
77,2 %) conduit a poursuivre par un test de provocation par voie orale apres un test de

provocation labial négatif.
» Le test de provocation par voie orale

Il est utilisé en allergie alimentaire et pour le diagnostic de certaines allergies
médicamenteuses (78,79,61). En allergie alimentaire, le test de provocation par voie orale
permet de différencier une simple sensibilisation (tests cutanés ou biologiques positifs) d’une
vraie allergie alimentaire accompagnée de symptémes cliniques et nécessitant une exclusion
de I’aliment (77,79,61).

Le test de provocation par voie orale permet de connaitre la quantité d’aliments qui
provoque les symptdmes (dose cumulée réactogene) et le type de signes cliniques déclenches
par I’aliment. Ces informations permettent de mieux évaluer le risque encouru par la
consommation accidentelle de 1’aliment et guident ainsi les mesures thérapeutiques (degré

d’éviction et nature de la trousse d’urgence). (61)
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Une sélection adéquate des indications du TPO limite le risque de réaction grave. La
taille de I’induration du prick-test et le taux des IgE spécifiques ne sont pas prédictifs de la

gravité de la réaction clinique ou de la dose minimale déclenchante. (80)
Les contre-indications du TPO sont les suivantes :
= Age inférieur a six mois ;
» Maladie chronique en poussée ;
= Asthme non controlé ;
= Réaction anaphylactique récente a un aliment avec tests allergologiques concordants ;

= Réalisation d’un TPO a un fruit ou un légume responsable d’un syndrome oral avec
allergie pollinique associée pendant la saison de pollinisation de ce pollen (risque de réaction
sévere) ;

= Contre-indication relative : traitement pouvant masquer ou retarder les réactions

cliniques, ou interférer avec le traitement de ces réactions (inhibiteurs de 1’enzyme de

conversion, bétabloquants) ;

= Consentement non obtenu. (80)
3.3. Dosages biologiques

3.3.1. Le taux des IgE totales

En raison de leur faible concentration sérique, les IgE sont mesurées a I’aide de
méthodes immunologiques différentes de celles utilisées pour le dosage des IgG, IgA ou IgM.

(radio-immunologiques [Ria] ou immunoenzymatiques [Elisa]. (61)

Il n’a qu’une valeur présomptive puisqu’il peut étre ¢levé en dehors de 1’allergie et que

des sensibilisations existent, méme si les taux ne sont pas élevés. (81,55)

D’aprés le Journal officiel du 27 octobre 1994, leur dosage devrait étre réservé a des
situations particulieres : (82)
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= Polysensibilisation,

= Filarioses,

= Schistosomiases,

= Toxocarose,

= Ascaridiose,

= Hydatidose,

= Urticaire chronique,

» Dermatite ou eczéma atopique,

= Aspergillose bronchopulmonaire allergique,

= Syndrome de Wiskott-Aldrich, de Job-Buckley, certaines pathologies auto-immunes.

3.3.2. La mesure des IgE spécifiques : (82)

Quand il existe une discordance entre 1’interrogatoire et les tests cutanés, ou quand la
pratique des tests cutanés n’est pas possible (présence d’un eczéma sévére, dermographisme,

peau non réactive), le dosage des IgE spécifiques est demandé.

Le taux des IgE spécifiques tente de prédire si une sensibilisation s’accompagne
d’allergie. En fonction du taux des IgE spécifiques vis-a-vis d’un allergéne alimentaire, on
peut estimer la probabilité de présenter une réaction allergique clinique. Pour quelques
aliments (ceuf, arachide, lait, poisson, moutarde), il existe des valeurs limites qui fixent une
probabilité¢ de réaction allergique lors de I’ingestion de I’aliment. Malheureusement ces
valeurs limites sont fonction de ’aliment, de la pathologie de I’enfant, de son age, de son
origine géographique, et en aucun cas le taux d’IgE spécifiques ne permet de prévoir les
manifestations cliniques et leur sévérité lors de I’ingestion de I’aliment. Néanmoins, couplées
a la clinique, ces valeurs seuils permettent de fixer une probabilité d’allergie et évitent dans

un bon nombre de cas la pratique des tests de provocation par voie orale.
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3.3.3. Multitests : (61)

Les tests multi-allergéniques de dépistage sont fondés sur des techniques
immunologiques qui recherchent la présence d’anticorps vis-a-vis d’un mélange de cinq a une
dizaine ou plus d’allergénes avec une réponse globale qualitative, c’est-a-dire positive ou
négative, sans donner d’information sur celui ou ceux des allergénes impliqués. (83,84)
D’autres tests sont a réponse globale semiquantitative de 0 a 4, mais ne permettent pas

d’incriminer un allergéne.

Ils représentent une bonne approche pour s’orienter vers une cause allergique, en

particulier lorsque la symptomatologie est cliniquement peu évocatrice.
3.4. Les tests immunobiologiques

3.4.1. Le test de transformation lymphocytaire : (55)

Reste aujourd’hui le test de référence, il est utilisé depuis les années 70 dans le

diagnostic d’allergie aux médicaments. (85)

Ce test explore une hypersensibilité retardée de type 1V selon la classification de Gell
et Coombs. Il est basé sur le fait que les lymphocytes T mémoires sensibilisés par un antigéne
se transforment en lymphoblastes et proliférent lors d’un nouveau contact a ce méme
antigéne. Au cours de cette transformation cellulaire, de nombreux mécanismes biologiques
se mettent en place : synthése de protéines, synthése d’ARN suite a une synthése accrue
d’ADN. Ce test quantifie la réplication d’ADN provoquée par 1’allergene et elle est mise en
évidence par I’incorporation d’un marqueur radioactif (thymidine tritiée) rentrant dans la
composition de I’ADN. Il est également utilisé¢ pour la mise en évidence d’une sensibilisation

aux différents métaux comme le nickel, le cobalt ou le mercure. (85)
3.4.2. Le test MELISA : (55)

Permet une detection immunologique des récepteurs antigéniques présents sur la

membrane extérieure des cellules.

Parmi les globules blancs, les lymphocytes T jouent un rdle crucial et prépondérant lors

de I’induction de toutes les réactions immunologiques. En effet, suite au contact avec un
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antigene, les lymphocytes T spécifiques de cet antigéne, en coopération avec les lymphocytes
B et les macrophages, vont induire, par le biais de médiateurs immunologiques (des
cytokines) des réactions physiologiques protectrices ou préjudiciables pour 1’organisme. La
mémoire du contact avec 1’antigéne est maintenue pendant des années a la surface de certains

lymphocytes T (les « lymphocytes & mémoire »).

Une prise de sang suffit pour isoler une quantité suffisante de lymphocytes qui seront
mis en culture. Cette culture cellulaire sera celle ou on ajoute I’allergéne a tester. Sous
I’influence de stimuli antigéniques, les petits lymphocytes a8 mémoire se transforment en

lymphoblastes a condition que les récepteurs pour 1’allergéne testé soit présent.

Bien que trés délicate, la méthode MELISA est de conception simple et sa sensibilité est

beaucoup plus grande que celle des méthodes classiques de dosage des métaux. (85)
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V1. Etiopathogénie
1. Mécanismes d’allergie :

Toutes les réactions immunologiques nécessitent un premier contact avec l'allergene.
Lors d'un contact ultérieur, dit déclenchant, I'allergéne se trouve en présence d'un organisme
sensibilisé ; il induit alors une réaction immunologique responsable d'une symptomatologie
clinique. (86,89)

1.1. Classification immunologique de Gell et Coombs :

En fonction des cellules et des médiateurs impliqués, les hypersensibilités peuvent étre
classées en quatre types (Classification de Gell et Coombs) : (86,87,89)

% Type | dépendant des IgE encore appelé hypersensibilité immédiate car les symptdmes
apparaissent rapidement apres contact avec 1’allergene.

% Type Il dépendant des IgG et/ou du complément

“+ Type Ill dépendant des complexes immuns, appelé hypersensibilité semi-retardée

% Type IV dépendant de lymphocytes T et des cytokines qu’ils produisent, appelé
hypersensibilité retardée (86,87,89)
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Tableau 1 : Classification de Gell et Coombs (86,87,88,89)

Type Dénomination Délai de Effecteurs Mécanisme Principales maladies
survenue
IgE -Liaison entre les
specifiques IgE spécifiques et
les allergénes Choc anaphylactique
Mastocytes, -Activation des
polynucléaires | mastocytes et des
basophiles polynucléaires Urticaire
Hypersensibilité Moins de basophiles avec
immédiate 30min libération des
| médiateurs Maladies atopiques
(histamine,
tryptase,
leucotriénes,
prostaglandines...)
-Réaction Cytopénies
1gG, IgM antigene-anticorps | médicamenteuses
Hypersensibilité -Activation du (anémies, neutropénies,
| par cytotoxicité Complément | complément thrombopénies) Anémies
suivie d'une lyse hémolytiques
cellulaire autoimmunes
-Pneumopathies
1gG, IgM Formation de d'hypersensibilité a
complexes précipitine
Hypersensibilité 8al6 Complément | immuns activant
1] semi-retardée heures le complément et | -Maladie sérique

Polynucléaires
neutrophiles
et leurs
médiateurs

créant des lésions
tissulaires

-Maladies a complexes
immuns circulants :
vascularites,
glomérulopathies...
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Hypersensibilité
retardée

24 248
heures

Lymphocytes
-

-Action pro-
inflammatoire des
cytokines libérées
par les
lymphocytes T
sensibilisés
-Formation d'un
infiltrat a cellules
mononucléées
puis d'un
granulome

-Eczémas de contact

-Hypersensibilité a la
tuberculine et a d'autres
agents infectieux

Parmi les quatres types d’allergies de la classification de Gell et Coombs, les types I, 111

et IV peuvent se manifester au niveau oro-facial. (90,91,92)

Cependant, depuis la révision de la nomenclature de ’EAACI de 2001, validée par

I’Académie américaine d’allergologie asthme et immunologie clinique en 2004, cette

classification a été remise en question, notamment en raison de 1’avancée des connaissances

immunologiques depuis 40 ans. Ainsi,

physiopathologie et les manifestations cliniques. (93,94)
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Hypersensibilité

Hypersensibilité allergique Hypersensibilité non

.. llergi
(mécanisme allergique

immunologique prouvé)

[ médiée par IgE ] Non médiée par
IgE
|
| I |
[ Non atopique ’ [ Atopique ’ [ N\
| -Médiée par
lymphocytes T
N -Médiée par
-Piglre d'insecte éosinophiles
-Helminthes -Médiée par IgG
-Médicaments -Autres
-Autres K Y,

/

Figure 8: Schéma détaillé des mécanismes d’hypersensibilité. (93,94)

» L’allergie est donc définie comme une réaction d’hypersensibilité initiée par un
mécanisme immunologique. Ce mécanisme est médié soit par des Immunoglobulines de
sérotype E (IgE) ou plus rarement G (IgG), soit par des cellules (lymphocytes T,

polynucléaires eosinophiles).

Ce mécanisme est déclenché aprés le premier contact avec 1’allergene, c’est la

sensibilisation. (93,94)

» L’atopie est la tendance individuelle ou familiale & produire des IgE en réponse a de
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petites doses d’antigénes, habituellement protidiques, et a développer un symptdme

typique tel que I’asthme, la rhinoconjonctivite ou I’eczéma. (93,94)
1.2. Mécanismes immunologiques de I’hypersensibilité immédiate

I1 existe deux phases immunologiques dans I’hypersensibilit¢ immédiate.

v' Une premiére phase de sensibilisation / immunisation conduit a la synthése des IgE

spécifiques (86,88,95,89). Elle est cliniquement muette.

v' La deuxiéme phase, dite de « déclenchement », est cliniquement symptomatique, liée
a l’activation immédiate par 1’allergéne des cellules (principalement mastocytes et

basophiles) porteuses des IgE a leur surface. (86,88,95,89)
% Phase de sensibilisation : (89)

Elle débute lors du premier contact avec 1’allergéne. Celui-ci va étre pris en charge par
les cellules présentatrices d’antigénes (CPA) et présenté aux lymphocytes T CD4 au niveau

des organes lymphoides secondaires. (86,88,95)

Les lymphocytes T CD4 vont se différencier en lymphocytes capables d’engendrer une
réponse immunitaire de type Th2. (86,88,95)

Les lymphocytes Th2 synthétisent des interleukines (principalement IL-4, IL-10 et IL-
13) qui provoquent la synthése d’IgE spécifiques de 1’allergéne par les lymphocytes B.
(86,88,95)

Par conséquent, les individus atopiques produisent de grandes quantités IgE en réponse

a des antigenes qui ne déclenchent pas de réponses IgE chez la plupart des personnes. (96)
Ces IgE vont se fixer par leur fragment constant : (89)

= Aux mastocytes et polynucléaires basophiles par leur récepteur de haute affinité aux
IgE (FceRI) (86,88,95).

= Aux macrophages, aux polynucléaires éosinophiles, aux lymphocytes B, aux

plaquettes par leur récepteur de basse affinité aux IgE (FceRII = CD23).

L’ensemble des processus décrits jusqu’ici correspond a la phase de sensibilisation,
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cette phase peut durer de quelques semaines a quelques années (86,88,95).
< Phase de déclenchement : (89)

Elle débute lors du deuxiéme contact avec 1’allergéne qui va ponter les IgE se trouvant a

la surface des mastocytes et polynucléaires basophiles.
Ce pontage provoque :
= Une dégranulation avec libération des médiateurs préformés qui sont :

v' L’histamine : Il provoque la dilatation des petits vaisseaux sanguins, augmente la
perméabilité vasculaire et stimule la contraction transitoire des muscles lisses.
(96)

v’ L’héparine,
v Enzymes protéolytiques (tryptase, Bglucosaminidase...),

v' Et les facteurs chimiotactiques (Le facteur chimiotactique de I'anaphylaxie des
éosinophiles (ECF-A) ...) (86,88,95).

= La synthese de médiateurs néoformés tels que

v' Les dérivés de I’acide arachidonique (prostaglandines (PG), thromboxane,

leucotriénes (LT),

v" Le PAF (facteur d’activation des plaquettes)

v" Et les cytokines : IL-4, IL-6, TNF-a. (86,88,95)
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Les monocytes/macrophages, les polynucléaires éosinophiles et les plaquettes
interviennent dans un 2éme temps essentiellement par I’intermédiaire des mémes médiateurs.
Ils participent majoritairement a la phase semi-retardée (= 6éme heure) de 1’hypersensibilité
immeédiate (86,88,95).

Allergéne
(1 contact)

Phase de sensibilisation

Q
b h 1) Dégranulation : histamine, tryptase, enzymes, ...
Allergéne 2) Libération de médiateurs : PG, LT, PAF ...
(2™ contact) 3) Libération de cytokines pro-inflammatoires

Phase de déclenchement

Figure 9: Physiologie de I'hypersensibilité de type 1 (58)

1.3. Mécanismes immunologiques de I’hypersensibilité retardée

L’allergie de type IV (par exemple I’allergie de contact), définie comme une réaction de
sensibilisation retardée a médiation cellulaire (mettant en jeu les cellules de Langherans et les
lymphocytes T), apparait, au moins 10 jours aprés une exposition a I’antigéne. Il s’agit du

type d’allergie le plus fréquemment rencontré au niveau oro-facial. (97,92)

Au cours de contacts ultérieurs, on peut voir apparaitre ’expression clinique de
I’allergie : lorsque 1’allergene réapparait dans le tissu, il se lie au lymphocyte T sensibilisé et
induit sa multiplication et son activation. Cette derniere se traduit par la libération de
médiateurs de I’inflammation et la formation d’une réaction cellulaire inflammatoire

allergique dans les 48 a 72 heures (90,91).
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¢ Eczéma de contact : (3)

L’eczéma de contact est le modéle de I’hypersensibilité retardée médiée par des
lymphocytes T spécifiques de 1’antigéne. Le mécanisme en est a présent bien connu dans ses

phases de sensibilisation, de révélation et de déclenchement de I’eczéma.

L’antigéne responsable de I’inflammation dans 1’eczéma de contact est le plus souvent
un haptene, soit une substance chimique en général de petite taille, trés réactive, capable
d’interagir avec des acides aminés et des protéines (98). Ces interactions conditionnent
I’immunogénicité.

On distingue trois phases : la phase de sensibilisation silencieuse aboutit a la formation
de lymphocytes T spécifiques d’hapteéne. Le temps nécessaire a la sensibilisation dépasse en
général 10 a 15 jours. L’hapténe est pris en charge par la cellule de Langerhans (cellule
denditrique de 1’épiderme) qui migre ensuite dans le derme vers les canaux lymphatiques
jusqu’a la zone paracorticale des ganglions. C’est le lieu de la présentation de 1’hapténe aux
lymphocytes T générant des lymphocytes « mémoire » spécifiques qui rejoignent ensuite la
circulation générale et les tissus périphériques. La présentation antigénique se fait sous

contrdle des antigénes du complexe majeur d’histocompatibilit¢ (CMH).

Les lymphocytes T « mémoire » spécifiques presents dans le tégument peuvent étre

activés lors de contacts ultérieurs avec le méme hapténe.

Chez I’individu ainsi sensibilisé, en cas de contact avec 1’hapténe, celui-Ci est pris en
charge par les cellules de Langerhans qui migrent vers le derme ou elles le présentent
conjugué en I’associant aux molécules du CMH. A la phase précoce de ’eczéma, dans les
1ésions les cellules CD4+ sont prépondérantes. L’activation de ces lymphocytes est associée a
la production de cytokines (IL 2 et interféron y) générant I’activation de cellules endothéliales
et des kératinocytes. Les cellules inflammatoires sont recrutées tres rapidement dans
I’épiderme et les cytokines produites par celles-ci génerent les Iésions élémentaires d’eczéma.
Vasodilatation et modification de I’expression des molécules d’adhésion endothéliale,
nécessaires aux interactions cellulaires et a I’extravasation de leucocytes, induisent un infiltrat
inflammatoire dermoépidermique. L’inflammation ainsi produite a une évolution

spontanément résolutive.
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2. Application a la mugueuse buccale : conditions locales physiologiques et

immunologiques particulieres : (3)

> Les réactions allergiques de contact de la muqueuse buccale ne different pas dans leurs
mécanismes de celles de la peau mais la preuve de leur existence est plus difficile a

établir.
» Les antigenes parviennent aux tissus cibles par voie sanguine ou par contact direct.

» L’absence de follicules pileux, de glandes sébacées et sudorales, de couche cornée (sauf
pour les levres) modifie les conditions et les effets de la réaction allergique. Les régions
non kératinisées, plus fragiles, se renouvellent plus rapidement que les zones
kératinisées (levres) ou parakératinisées (zones masticatoires des gencives, langue,

palais). Elles absorbent aussi plus rapidement les allergéenes.

» Vascularisation abondante et salive ont un réle de dispersion et d’absorption des
substances en contact, facilitant leur élimination. La salive, en outre, apporte un effet
neutralisant (pH légerement acide) et des facteurs immunologiques comme les IgA

sécrétoires.

» La muqueuse buccale, comme la peau, joue un réle important dans la réponse immune
et tous les acteurs en sont présents : lymphocytes T, cellules de Langerhans de
I’épithélium ; moins nombreuses que dans la peau, elles augmentent en cas d’allergie de
contact ou de lichen plan (99,100,101,102,103). Le tissu conjonctif sous-épithélial
contient des fibroblastes, des macrophages, des mastocytes, des leucocytes extravases,

tous éléments importants dans la réponse immunitaire et la sensibilisation allergique.

+ Bien souvent, on observe une tolérance de la muqueuse buccale vis-a-vis d’allergénes
démontrés comme responsables de symptomes cutanés chez le méme sujet. A I’inverse,
lorsqu’il y a des signes de sensibilisation muqueuse, le déclenchement de réaction
cutanée est habituellement obtenu par contact de la peau avec ’allergéne (exemple du
dinitrochlorobenzéne [DNCB]). 11 serait plus difficile d’obtenir une sensibilisation par
voie muqueuse que par voie cutanée. De tels essais pourraient méme reduire le risque de

sensibilisation ultérieure avec le méme allergene. (104)
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3. Etiologies
3.1. Principales étiologies des réactions d’allergie immediate

3.1.1. Allergenes alimentaires (trophallergenes) : (105,3)

Les allergénes alimentaires sont en effet le plus couramment en cause dans des
manifestations d’allergie immédiate mais ils sont également a considérer dans certaines

manifestations de la dermatite atopique (comme les chéilites).

Il peut exister des réactions croisées entre différents aliments ou entre des aliments et
des pneumallergénes, ce qui fait craindre 1’apparition de symptomes lors de I’ingestion
d’aliments contenant les allergénes (épitopes) communs, méme en 1’absence de symptome

préalable lors de I’ingestion de ces mémes trophallergenes.

Les aliments le plus souvent mis en cause dans le syndrome de Lessof sont les rosacées
mais de nombreux autres aliments sont susceptibles d’induire le méme type de symptomes.
Parmi les rosacées, les fruits frais surtout déclenchent cette réaction qui peut précéder une
urticaire, voire des manifestations anaphylactiques. Les pommes sont souvent accusées mais
les poires, noisettes, péches, brugnons, amandes, prunes, fraises, framboises, abricots et
cerises sont responsables de réactions violentes. Ces fruits, s’ils sont cuits, sont

habituellement bien tolérés par ces sujets.

Les ombelliferes, céleri, carotte, persil... provoquent des réactions extrémement
violentes, de méme que les cruciferes comme la moutarde, le chou, le navet. Les épices sont
susceptibles d’induire des manifestations cutanéomuqueuses chez des polliniques. Les
allergies aux fruits exotiques : mangue, kiwi, litchee... sont parfois violentes. La banane

comme |’avocat sont des allergenes pour certains allergiques au latex.

Parmi les réactogenes violents, on retrouve des légumineuses comme 1’arachide. Les
solanacées comme la tomate et les liliacées comme I’ail ou I’oignon sont responsables de

réactions d’irritation attendues et parfois de réactions allergiques.
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Parmi les allergenes animaux, les crustacés sont les plus connus comme responsables
d’cedéme de Quincke, d’urticaire de contact, voire de choc anaphylactique. L’allergie au
poisson est souvent violente, méme lors de contacts extrémement minimes ou masqués. C’est
le cas aussi de I’allergie aux ceufs, souvent précoce dans I’enfance et parfois violente,

déclenchée par des traces d’ovalbumine.

D’autres allergénes, comme les céréales, le lait de vache, les viandes, sont beaucoup
plus rarement responsables d’urticaire de contact buccale mais ils peuvent étre incriminés tant

dans des reactions anaphylactiques que dans des dermatites atopiques.

Quant aux additifs alimentaires, colorants, conservateurs, modificateurs du godt, ils sont
parfois accusés mais le mécanisme des réactions est imprécis. Il pourrait s’agir de réactions
d’irritation ou de réactions toxiques. Les substances enzymatiques, gélifiants, colorants
naturels (cochenille) sont parfois responsables d’authentiques réactions anaphylactiques

alimentaires.
3.1.2. Piqlires d’insectes : (3)

Les hyménopteres, guépes (Vespula, Poliste, frelons) et abeilles peuvent étre a I’origine
d’accidents séveres, anaphylactiques avec menace vitale chez les allergiques a I'un des

composants de ces venins.
3.1.3. Le latex : (55)

Le latex est une substance naturelle issue de la séve de I’arbre Hevea brasiliensis. Sa
composition chimique varie en fonction de divers parameétres (géographiques, saisonniers,

climatiques). Il est composé de 65 % d’eau et de 33 % de poly isoprénes (caoutchouc).

(75,76)

Grace a ce mélange, le latex est doté de nombreuses qualités (€élasticité, résistance,
adhésivité...). (106) Il entre dans la composition de nombreux objets d’usage courant dans le

domaine médical, en particulier les gants médicaux.

Le latex pur ne semble pas étre allergénique, mais il le deviendrait au cours des diverses

réactions chimiques nécessaires a sa transformation en caoutchouc. (85). Les protéines du
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latex représentent la fraction allergénique. (76)

C’est la nature hydrosoluble des allergénes protéiques qui expliquerait le caractére plus
sévere des manifestations cliniques (choc anaphylactique) survenant a la suite de contacts

latex-muqueuse. (107)

Par ailleurs, les protéines contenues dans le latex naturel ne sont pas les seules & pouvoir
déclencher des réactions allergiques. Il y a aussi les différents additifs entrant dans la
fabrication du caoutchouc (conservateurs et antioxydants) et les agents glissants (talc et

poudre d’amidon).
3.1.3.1 Les facteurs favorisants :

L’allergie au latex est fréquemment retrouvée chez les patients multi-opérés. (108) Les
enfants ayant un spina bifida ont une susceptibilité particuliere et sont considérés a risque
élevé en raison de leur exposition répétée au latex pendant le développement de leur systéeme

immunitaire. Selon les auteurs, 18 a 73 % de ces enfants seraient allergiques au latex. (109)

Le terrain atopique : En effet dans 30 a 50 % des cas, il y a association d’un terrain

atopique avec I’allergie au latex. (53,107)

A cOté des gants tout objet en caoutchouc porté a la bouche peut étre responsable :
ballons de caoutchouc, tétines de biberons, jouets, balles en caoutchouc, etc.

3.1.3.2 Allergies croisées :

L’existence d’allergies alimentaires croisées (avocats, bananes, kiwis, chataignes,
ananas, fraises, amandes, tomates) avec ’allergie au latex a souvent été relevée avec une
fréquence de 41 & 75 %. Enfin, dans 50 % des cas d’allergie au latex, on retrouve une allergie
médicamenteuse. (108,109,110)

La possibilité d’une réactivité croisée avec la gutta-percha constitue un autre sujet de
débat. La gutta-percha est presque structurellement identique au latex et provient d'arbres de

la méme famille botanique, mais la réactivité croisée n'a pas été clairement établie. (111)
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3.1.3.3 Expression clinique

Les réactions d’hypersensibilité au latex peuvent prendre deux formes : (107,108)
v Une réaction d’hypersensibilité retardée de type 1V

Faisant intervenir les additifs incorporés dans le latex lors de sa fabrication.
v" Une réaction d’hypersensibilité immédiate de type I

Dont D’allergéne est constitué dans I’immense majorité des cas par les protéines

hydrosolubles du latex naturel.

Les manifestations allergiques apparaissent au cours de soins dentaires et elles sont
soit : (112,76,108)

v Locales : a type urticaire de contact ou cedéme des Iévres et des joues,
v Loco-régionales : a type de rhinite, de toux ou d’cedéme de Quincke.

v' Enfin, les manifestations générales:  s’expriment par une urticaire

généralisée, une respiration sifflante ou un choc anaphylactique.
3.1.4. Des conservateurs, parfums, aromes : (2)

Sont a la fois capables de provoquer une urticaire de contact immunologique et non
immunologique (acide sorbique, acide benzoique, benzoate de sodium, aldéhyde cinnamique,

baume du Pérou, ...).
3.1.5. Le contact physique : (2)

Comme dans I'urticaire au froid ou les cedémes des lévres et de la langue surviennent

apres 1’ingestion d’aliments et boissons glacés.
3.2. Eczéma de contact de la muqueuse buccale
Les étiologies des stomatites et des chéilites allergiques de contact sont trés diverses :
— Cosmétiques ;

— Produits d’hygiene buccale et de soins au cabinet dentaire ;
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— Prothéses, produits pour obturations ;

—Matériel d’orthodontie, voire substances médicamenteuses ou topiques a visée

oropharyngée ;
— Plus rarement des aliments.
Parmi ces étiologies, les causes irritatives sont plus fréquentes que les causes allergiques.
©)
3.2.1. Les allergies de la muqueuse buccale d’origine extradentaire : (2)

Elles se traduisent souvent par une chéilite isolée intéressant plus volontiers le

vermillon que le versant labial muqueux. Il peut s’agir :
» D’une chéilite chronique, la demi-muqueuse étant épaissie, squameuse, crolteuse ;

» Quelquefois d’une simple sécheresse pouvant s’accompagner d’un prurit et d’une fine

desquamation ;
= Plus rarement un eczéma aigu, vésiculo-suintant.

Des lésions associées a type de stomatite, de perléche, souvent de dermite péri-orale,

peuvent s’observer.

La multiplicité des substances entrant en contact avec les muqueuses orales rend le
diagnostic étiologique difficile. Si le nombre des allergénes est assez réduit, on les retrouve

dans des produits tres divers.
3.2.1.1 Les cosmétiques
Les allergenes responsables sont dominés par :

 Les parfums : des rouges a levres, des baumes et sticks labiaux, les aromes des
dentifrices, qu’il s’agisse d’essences naturelles : cannelle, thym, menthe, badiane,
etc., ou d’essences synthéetiques: géraniol, eugénol, isoeugénol, menthol,

peppermint, dérivés cinnamiques, d’huiles d’anis et de ricin.

« Les antiseptiques (des dentifrices) : salol, salicylate de phényl, chlorhexidine,

héxamidine, formol.
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* Les colorants : éosine (rouges a levres), ayant des propriétés photo-sensibilisantes,
rouge lithol, rouge toluidine, rhodamine B, jaune de quinazoline, oxychlorure de

bismuth.

» Les conservateurs : depuis la disparition du Kathon CG et de I’Euxyl K400, les
libérateurs de formol (Germall 2, Germall 115, etc.) et les dérivés de D’acide

benzoique sont de nouveau concernes.
*Les anti-oxydants des rouges a levres : BHT, BHA, les gallates ;
 Les excipients : cires, huiles, émulsifiants, huile de ricin, colophane, lanoline et
dérivés
« Les filtres antisolaires des rouges a lévres, des sticks labiaux.
3.2.1.2 Les médicaments topiques
Le principe actif peut étre directement responsable :

» Antibiotiques (bacitracine, pénicilline, néomycine, auréomycine, sulfamides,

fucidine...)
* Antiseptiques ;
* Anesthésiques locaux (contenus notamment dans les pastilles pour la gorge) ;
* Antiviraux (acyclovir).
Mais souvent, I’allergie est due aux constituants de 1I’excipient :
= Conservateurs : Parabens, hexamidine, chlorhexidine, éthylénediamine)
= Emollients : Propylene glycol de la creme zovirax, etc.
= Parfums contenus dans ce médicament
3.2.1.3 Les métaux :

Le nickel du conditionnement de certains cosmétiques et d’objets métalliques divers

portés a la bouche.
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3.2.1.4 Autres

Toutes les substances susceptibles d’entrer en contact avec la muqueuse orale sont
concerneées : Caoutchouc, bois (anches et embouchures des instruments de musique), propolis

(sticks, pastilles), acrylates des ongles artificiels portés a la bouche ...

* L’enquéte allergologique comprendra une batterie standard plus ou moins
élargie a des Dbatteries spécialisees :  antiseptiques/conservateurs/antioxydants,

excipients/émulsifiants, cosmétiques, parfums/arémes, filtres solaires, colorants ...
3.2.2. Etiologies dentaires : (2)

Diverses techniques sont utilisées aujourd’hui dans le domaine de la restauration
dentaire et toutes sont susceptibles de provoquer des réactions allergiques ; I’analyse de ces
réactions allergiques doit tenir compte de I’évolution des matériaux et des techniques au cours
des derni¢res décennies, comme la moindre réalisation des amalgames et 1’utilisation
croissante des résines composites. Les réactions observées chez les patients sont peu

nombreuses et en général mineures.
3.2.2.1 Allergies aux amalgames et ciments :

Les amalgames sont des alliages de différents métaux dans des proportions variables
(mercure, argent, étain, cuivre, zinc), et d’autres matériaux destinés a modifier et & optimiser

certaines propriétés physiques.

De rares cas d’allergies aux amalgames surtout liées au mercure ont été décrits chez les
patients, attribués généralement a une corrosion de surface ou a des « trainées » d’amalgame

dans les tissus mous au niveau de la racine.

= Sur le plan électrochimique, la corrosion est due en grande partie a la salive, que 1’on
peut considérer comme un Vvéritable électrolyte (solution diluée de chlorure de sodium). Des
réactions d’oxydoréduction se produisent au niveau de I’interface métal-électrolyte. Les ions
se retrouvent alors en solution sous forme de chlorures métalliques (sels). Les sels de métaux
ont des propriétés chélatantes, pouvant aboutir a la formation de complexes antigéniques, et

induire ainsi une sensibilisation.
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= La présence de métaux différents dans la bouche (amalgames différents, autres types
de restaurations) entraine la formation de courants électrogalvaniques qui augmentent la
corrosion, d’ou I’intérét d’effectuer des restaurations les homogenes possibles, pour éviter le

polymétallisme intrabuccal.

Le mercure est le plus fréquemment en cause, mais les autres métaux peuvent aussi étre
sensibilisants (cuivre, zinc, argent), I’indium et le palladium ont ét¢ impliqués dans les

amalgames « modernes ».
Les manifestations cliniques surviennent 24 a 48 heures apres les soins dentaires.

Sur le plan cutané, on observe fréquemment un eczéma péribuccal, facial, volontiers

associé a un czdéme, et assez souvent des 1ésions a distance.
Les réactions type 1 (urticaire, cedéme de Quincke) ne sont pas rares.

Sur le plan muqueux, on décrit, outre les manifestations déja mentionnées, des

ulcérations aphtoides récidivantes, adjacentes a I’amalgame.

La responsabilité du mercure dans la pathogénie d’un certain nombre de lichens plans
buccaux a eté fortement suggérée tout particulierement lorsque les Iésions lichéniennes ont un

contact étroit avec le site de ’amalgame.
3.2.2.2 Les ciments et vernis

Ces ciments servent a obturer les canaux et a protéger la pulpe ; ils servent également de

pansement provisoire, avant que I’amalgame définitif ne soit mis en place.

Les ciments solides ou liquides contiennent des composants tres divers, dont certains
sont de puissants allergenes, notamment 1’eugénol, le baume du Pérou, la colophane, ou
encore des substances végétales aromatiques qui sont mélangées a 1’oxyde de zinc, (essence
de girofle, essence de cannelle, essence d’eucalyptus, le menthol) ; ces substances peuvent

donner des réactions d’hypersensibilité a la fois immédiate et retardée.
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3.2.2.3 Allergies aux résines composites et systemes adhésif

L’utilisation des résines composites s’est amplifiée au cours de ces derniéres années,
faisant appel essentiellement aux résines acryliques et métacryliques ; ces résines sont
présentes non seulement dans les prothéses dentaires mais également dans des résines de

restauration.

Ces résines composites sont utilisées pour 1’obturation des canaux dentaires et des dents
(en remplacement de 1’amalgame de plus en plus critiqué a cause de la présence de mercure),
pour la fabrication de couronnes la réparation des dents et la fabrication de dents artificielles ;
les adhésifs orthodontiques sont appliqués pour obtenir une bonne adhérence des composites

aux dents ; toutes ces résines sont polymérisées par voie chimique ou par la lumiere.

+ Allergénes des résines composites :

= Résines acryliques fondées sur le bisphénol A et des méthacrylates comme le Bis-
GMA

» Des acrylates, méthacrylates (2-HEMA), diacrylates et diméthacrylates (EGDMA,
TREGDMA) ;

= Des additifs :
o Initiateurs de polymeérisation : peroxyde de benzoyle camphoroquinone ;
o Activateurs de polymérisation (amines aromatiques tertiaires) ;
o Inhibiteurs de polymérisation (hydroquinone) ;
o Des stabilisants,
o Des antioxydants.
o Des impuretés telles que les monomeres de la résine époxy.

Les cas concernant des patients traités sont rares ; ceci s’explique par la courte durée

d’exposition et I’induction de la sensibilisation réduite par voie buccale.
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3.2.2.4 Réactions allergiques aux prothéses fixes :
= Matériaux d’empreinte :

Essentiellement a base de silicone aujourd’hui, ils sont indemnes de réaction allergique.
Cependant quelques cas ont été mentionnés chez des patients, en rapport avec le catalyseur
(Sulfonate de méthyl P. toluene, sulfone de méthyle dichlorobenzéne). Certains auteurs

insistent sur la présence de colophane (jusqu’a 10%) dans des matériaux d’empreinte dentaire.
= Alliages metalliques :

Le risque d’eczéma de contact a un métal (nickel, chrome, cobalt) semble discret, tant
en ce qui concerne les patients que les dentistes. L’allergie a I’or est exceptionnelle (tests avec

le thiosulfate sodique d’or).
= Orthodontie :

Les accidents sont rarement liés aux métaux mais essentiellement aux méthacrylates des

ciments de scellement

¢ L’allergie aux actes dentaires (soins, prothéses, orthodontie...) est une réalité a
laguelle le dermato-allergologiste est parfois confronté ; I’exploration en est délicate
et doit tenir compte de I’évolution des techniques, certains réactogénes ayant disparu,

d’autres en pleine évolution (nouvelles résines, nouveaux métaux...)
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Figure 10: Main etiological factors of OCA (45)

59

l Preservatives \

Gallates

Benzoic acid




VII1. Diagnostic différentiel

Les causes des stomatites et chéilites allergiques sont variées, et leur recherche difficile,
mais elles ne doivent pas polariser I’attention et faire oublier d’autres causes éminemment

plus fréquentes, notamment les facteurs irritatifs et psychosomatiques. (2)
1. Facteurs irritatifs : (2)

1.1. Les facteurs caustiques

Contact répété avec des agents irritants (soins de bouche intempestifs, détergents des

protheses ou dentifrice mal rincé)
1.2. Facteurs thermiques
Contact répété avec un liquide chaud.
2. Stomatites infectieuses
2.1. Stomatites virales : (138)
2.1.1. Paramyxoviridae

2.1.1.1 La rougeole

La rougeole est trés contagieuse touchant principalement les enfants entre 3 et 7 ans,
mais dont Il'incidence a fortement diminuée avec la vaccination obligatoire du "ROR" (vaccin

a virus vivants atténués : Rougeole-Oreillons-Rubéole). (113,114)
v' La période d’incubation est de 10 a 15 jours (114).

v' La phase d'invasion dure 3 a 5 jours, et est marquée par une fievre élevée,
céphalées, asthénie, malaise général, et par un catarrhe occulo-nasal (conjonctivite et
inflammation de muqueuses rhinopharyngées, s’accompagnant d’hypersécrétion)
(115). La contagiosité forte par voie aérienne commence avec la phase d’invasion et

persiste jusqu’au 5éme jour de I’éruption (115).

60



v" On observe ensuite la phase d’éruption avec ’apparition d’un exanthéme maculo-
papuleux morbilliforme, confluent en placard (114). Cet exanthéme débute au niveau la
téte en particulier dans la zone rétro-auriculaire, puis s'étend vers le tronc et les
membres pour se généraliser (114). Sa durée est de 5 a 7 jours, et il est suivi d’une fine

desquamation peu visible (115).

Au niveau des autres signes généraux possibles pendant la phase d'invasion, on peut
retrouver une photophobie, une irritabilité de I'enfant et une toux, et parfois des signes
digestifs (douleurs abdominales, diarrhée, vomissements) (114,115). La fiévre persiste apres

I’apparition de I’éruption (115).

* En bouche, on retrouve le signe pathognomonique de la rougeole, fugace et
difficile a voir : le signe de Koplik (115). 1l s’agit de petites taches blanches-bleuétres,
punctiformes, saillants reposant sur un fond érythémateux (113). Ces lésions siegent

préférentiellement sur la face interne des joues, en regard des dernieres molaires (113).

De facon inconstante, se développe une gingivo-stomatite érythémateuse diffuse non

spécifique (113).

L’association d’une fiévre, d’une éruption maculo-papuleuse et d’au moins un des
signes suivants doit évoquer le diagnostic de rougeole : conjonctivite, toux, coryza, signe de
Koplik. (115)
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Figure 11: Signe de Koplik.

Figure 12: Gingivo-stomatite érythémateuse. (Dr. Joseph)

62



2.1.1.2 Les oreillons

C'est une maladie contagieuse généeralement bénigne, touchant principalement I'enfant
entre 2 et 15 ans (116). Mais son incidence diminue avec la vaccination obligatoire du "ROR"
(114).

La maladie est immunisante, on ne peut la développer qu'une seule fois dans sa vie

(116). La contamination se fait par voie salivaire et respiratoire (gouttelettes) (117).

La durée d’incubation est de 16 a 18 jours (117). La maladie provoque une
inflammation des glandes salivaires parotidiennes, provoquant ainsi une douleur située au
niveau de l'oreille (116,117). Il y a une inflammation des deux glandes parotidiennes

simultanément.

Une fiévre Iégére est également présente. (117)
2.1.2. Togavirus

La rubéole est une maladie d’origine virale due a une infection par un Togavirus, un
virus a ARN simple brin positif (114,117). Il s'agit d'une maladie éruptive contagieuse de

I’enfance habituellement bénigne.
La durée d'incubation est de 14 & 21 jours (114).

Elle se manifeste habituellement par un exanthéme typique : une éruption de petites
taches rouges ne durant pas plus de 3 jours, c’est pourquoi on appelle parfois la rubéole, « la
rougeole de 3 jours » (117). Il débute au niveau du visage puis s'étend sur le tronc et les
membres, avec une atteinte prédominante des fesses (114).

Les signes associés sont une fievre modérée et des adénopathies cervicales (114). Au

niveau des signes biologiques, on retrouve également une lymphocytose sanguine (114).

+ Au niveau de la cavité buccale on peut observer, mais c’est peu fréquent, un

énanthéme correspondant a des macules ou pétéchies (114).
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2.1.3. Les Herpesviridae

2.1.3.1 Le Virus Herpes Simplex (HSV)
i. Lagingivo-stomatite herpétique (GSH)

La gingivo-stomatite herpétique correspond a la primo-infection par le virus HSV-1

chez I'enfant (118). Elle survient plus fréquemment chez les enfants entre 2 et 4 ans (119).

Le plus souvent asymptomatique (90% des cas) (120), le tableau clinique est cependant,

dans les 10% restant, tres varié (121).

Il y a tout d'abord une période d'incubation de 3 a 6 jours environ, suivie d’algies, de
dysphagie, d’hypersialorrhée, d'un contexte de malaise général (irritabilité, asthénie, et ficvre
dépassant souvent 39 °C) et d'adénopathies cervicales (120,122). Au bout de deux jours, les

signes genéraux régressent, ne laissant que les adénopathies (113).

La muqueuse buccale est généralement érythémateuse et cedématiée (avec une tendance
a recouvrir les dents), puis de multiples vésicules apparaissent groupées en bouquet (119).
Celles-ci se transforment rapidement en lésions érosives, grisatres a bords nets, qui peuvent
confluer et donner une Iésion étendue a contours polycycliques tres douloureuse (120). Une
géne alors a l'alimentation et une difficulté a la déglutition apparaissent (113). L'haleine est
fétide (123).

Ces lésions touchent en particulier la lévre et la gencive, mais toute la cavité buccale
peut étre atteinte (palais, voile et langue) (120). On retrouve également souvent des vésicules
groupées en bouquet ou crodteuses, dans la région péri-orale (124). Des lésions cutanées

digitales peuvent se développer par contact direct avec la cavité buccale (120).
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Figure 13: Primo-infection herpétique modéreée. (Dr. Joseph)

Figure 14: Primo-infection herpétique sévéere. (123,135)
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Figure 15: Stomatite herpétique sévére. (coll Dr. Billet) (120)

ii. Episode de récurrence
Il est provoqué par une réactivation du virus HSV-1 a partir du ganglion trigéminé (120)

Les facteurs déclenchants, a la faveur d'une défaillance transitoire de Il'immunité
cellulaire, entrainent la réactivation du virus (122). Parmi ces facteurs déclenchants, on peut
citer : (120,125)

e L'exposition solaire, car les ultraviolets inhibent les fonctions immunitaires cutanées
e Le stress
e La fatigue

Il évolue tout d'abord par une phase prodromique a type de sensation de cuisson, de
picotement ou prurit précédant de quelques heures I'apparition d'un fond érythémateux, sur
lequel apparaissent des vésicules groupées en bouquet (122). Ces vésicules en "téte
d'épingle”, peuvent confluer parfois en formant une bulle (123). Puis elles se rompent laissant
place a des érosions, suivie de croltes qui tombent en 36 a 48 heures (120). La localisation est
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le plus souvent labiale ("bouton de fievre" situe a cheval sur la demi-muqueuse et la peau),

mais elle peut étre variable d'un sujet & un autre (120,122).

Dans certains cas, chez le sujet immunocompétent, la réactivation virale peut se traduire
non pas par une atteinte labiale localisée, mais par une stomatite en tous points similaire a

celle de la primo-infection (120).

Figure 16: Herpés récurrent (115)

2.1.3.2 Le Virus Varicelle-Zona (VZV)

Le virus VZV ou Herpes Virus 3 appartient au groupe des Herpesviridae et est

responsable de deux maladies : (120)
» La primo-infection du virus correspond a la varicelle.

» La réactivation du virus a partir des ganglions nerveux sensitifs, provoque une

éruption localisée caractéristique : le zona.

i. Lavaricelle

D’origine virale, secondaire a une infection par le virus VZV (113), il s'agit d'une

maladie vésiculeuse généralisée, la plus contagieuse des maladies éruptives (113,126).
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o Apres une durée d'incubation silencieuse d'environ 14 jours, la maladie survient
(127)

o La phase d'invasion courte (environ 24 heures) (122) : fébricule (38-38,5°C),

céphalée et parfois malaise général (120,126).

o La phase d'état correspondant a une éruption cutanéo-muqueuse évoluant par
poussées (environ 3-4), ce qui explique I'existence de lésions d'age différents
(120,128). L'éruption débute souvent sur le visage et le cuir chevelu ou au niveau
du tronc puis évolue de facon centrifuge vers la partie proximale des membres

puis se généralise (122).

Les Iésions cutanées correspondent a des macules roses érythémateuses, vite surmontées
de vésicules a liquide clair en "gouttes de rosée" (113,122). Au bout de quelques jours
(environ 3-4), une crolte remplace la vesicule, puis tombe vers le huitieme jour, laissant une
dépigmentation transitoire (120,122). On peut retrouver ces Iésions sur tout le revétement
cutanéomuqueux, mais les localisations sur la paume des mains, la plante des pieds, le cuir

chevelu et les muqueuses (en particulier la muqueuse buccale) sont plus spécifiques (120).

Selon certains auteurs, des manifestations buccales précédent I'atteinte cutanée : il s'agit
de petites vésicules jaunatres évoluant rapidement en érosions, arrondies de quelques
millimétres de diametre, bien séparées les unes des autres, entourées d'un halo érythémateux

et qui siegent le plus souvent sur le palais, les gencives et les joues (124,126).
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Figure 17: Varicelle (135)

Les zonas :

Le zona est généralement une récurrence localisée, et provoquée par une rupture de

I’état de latence virale due a des modifications de la pathogénicité du virus et/ou de

I’immunité cellulaire (126)

La prolifération virale dans le ganglion trigéminé et le ganglion géniculé est responsable

des différentes formes de zonas pouvant affecter la face : (120)

©)

@)

Le zona ophtalmique

Le zona du nerf maxillaire supérieur

Le zona du nerf mandibulaire

Le zona du nerf intermédiaire de Wrisberg (branche sensitive du nerf facial)

Le zona du nerf glosso-pharyngien
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Trois types de zona peuvent provoquer des manifestations buccales (120) :
= Le zona du nerf maxillaire supérieur (V2) :

L'éruption intéresse la face cutanée et muqueuse de la joue et de la lévre supérieure, la

gencive supérieure, I'némipalais et I'némivoile (120).

Figure 18: Zona du nerf maxillaire (135)

= Le zona du nerf mandibulaire (V3) :

L'éruption intéresse le menton, la lévre inférieure, la commissure labiale, la gencive

inférieure et les deux tiers antérieurs de la langue (120).
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Figure 19: Zona du nerf mandibulaire (135)

= e zona du nerf intermédiaire de Wrisberg ou zona otitique :

L'éruption intéresse la zone de Ramsay-Hunt (conduit auditif externe, tympan et conque
de l'oreille) et le bord de la langue a la jonction du tiers postérieur et des deux tiers antérieurs
(120)

On retrouve associé a cette éruption : une vive otalgie, une adénopathie prétragienne, et

parfois une paralysie faciale périphérigque et des troubles cochléo-vestibulaires (129).
2.1.4. Les entérovirus

2.1.4.1 L’herpangine

Il s’agit d’une affection bénigne énanthémateuse aigué fébrile de I’enfant, due
essentiellement aux coxsackievirus du groupe A (130,131,122,132,125,133) et plus rarement

a d'autres entérovirus (coxsackievirus du groupe B ou a I’échovirus) (120,124).

Elle touche avec prédilection I’enfant de 1 a 7 ans, de maniere épidémique pendant les

mois d’été par contage direct oropharyngé (120,122).
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La maladie se développe brutalement aprés une période d’incubation de 4 a 10 jours
(120). Les Iésions initiales sont des papules, qui deviennent rapidement des vésicules en "téte
d'épingle” puis se rompent, laissant des ulcérations douloureuses de petit diameétre recouvertes

par une membrane blanchatre (120)

Ces manifestations peuvent étre présentes sur I’ensemble de la muqueuse buccale, mais
siegent avec predilection sur les amygdales et leur piliers antérieurs, le voile du palais, la
luette et la paroi pharyngeée postérieure (120,122). La langue et la partie antérieure de la cavité
buccale sont généralement respectées (124)

On retrouve fréquemment des signes géneraux : fievre élevée (39-40°C), malaise
général, céphalées, anorexie, dysphagie douloureuse, pharyngite et myalgies (120,122,124).

Figure 20: Herpangine (coll. Dr. Billet) (124)
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2.1.4.2 Le syndrome pieds-mains-bouche (SPMB)

Il s'agit d'une affection causée principalement par deux entérovirus : le coxsackievirus
A16 et I’entérovirus 71 (avec dans ce cas un risque possible de complications neurologiques
séveres) (122,134). Plus rarement d'autres virus coxsackies (A5, A10, B2, ou B5) ou

I’échovirus, peuvent étre en cause (120,135).

Elle survient de maniére épidémique pendant les mois d’été ou de fagon sporadique
chez les enfants de moins de 10 ans la plupart du temps (120). La maladie est trés contagieuse
et la transmission se fait par voie orale (gouttelettes de salive aéroportées) ou par voie
digestive (122).

La période d’incubation est de 3 a 6 jours et est suivie d'une phase d'invasion de 2 jours
marquée par des symptomes de malaise général : fievre, anorexie, douleurs abdominales et
parfois arthralgies (136). Puis on observe I'apparition d'un énanthéme dont les lésions
¢lémentaires sont des vésicules entourées d’un halo érythémateux qui se rompent rapidement
pour donner des érosions grisatres et coalescentes (122). La stomatite érosive et douloureuse
est caractéristique, avec une atteinte du palais dur, de la luette, des gencives, de la partie

antérieure de la langue et des levres (122)

Dans deux tiers des cas, les lésions buccales s’associent a des lésions cutanées
maculeuses puis vésiculeuses, formant ensuite des cro(tes sur les faces dorsales des mains et
des pieds (la face palmaire est plus rarement touchée), ainsi que sur les faces latérales des

doigts et des zones périunguéales, qui disparaissent en une dizaine de jours (120,122)
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Figure 22: Lésions typiques d’une maladie pieds-mains-bouche. Ulcérations périorales
(A) et onychomadése avec décollement de la partie proximale de ’ongle (B) (clichés
réalisés par le Dr Eric Van Melkebeke, pédiatrie générale, Plourgernevel et le Dr Héléne
Le Scornet, pédiatrie générale, Brest) (183)
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2.1.5. Les papillomavirus

11 s’agit de virus nus a ADN circulaire, infectant exclusivement les épithéliums cutanés

et muqueux (137).

Il existe actuellement plus de 100 génotypes totalement identifiés de papillomavirus, et
sur les plus de 34 papillomavirus humains (HPV) identifiés, seuls quelques-uns d’entre eux

peuvent étre responsables d’atteintes de la cavité buccale se traduisant par des tumeurs

épithéliales bénignes (120,137).
2.1.5.1 Le papillome

Il s'agit d'une hyperplasie épithéliale qui siege préférentiellement sur la langue, le palais

et la face interne des joues et dont les virus responsables sont les HPV 6 et 11 (124).

Figure 23: Hyperplasie épithéliale focale chez une enfant (184)

2.1.5.2 Les condylomes acuminés :

Le condylome est une excroissance papillomateuse qui apparait plus fréquemment sur la
peau et la muqueuse ano-génitale (135). Il s’agit d’une maladie sexuellement transmissible
(MST) dont les virus responsables sont les HPV 6, 11 et 16 (120). On peut ainsi les retrouver

au niveau de la mugueuse buccale par transmission a partir d'un contact oro-génitale (135).
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De ce fait, ils sont exceptionnels chez I’enfant et doivent faire évoquer des sévices. Le
nourrisson peut étre affecté par contamination lors du passage par la filiere génitale maternelle
(120).

En bouche, les localisations les plus fréquentes sont les lévres, le frein lingual, et le dos
de la langue (135).

2.2. Stomatites bactériennes

2.2.1. Stomatite impétigineuse (139,140,141,160)

Le plus souvent contemporaine d’une infection cutanée, la stomatite impétigineuse est

due a une infection par staphylocoques ou streptocoques—hémolytiques de groupe A.

Le syndrome infectieux général contraste souvent avec le peu de symptdmes

fonctionnels.

L’impétigo siege le plus souvent a cheval sur la muqueuse et la peau. L’atteinte
muqueuse est constituée d’ulcérations recouvertes de fausses membranes siégeant le plus

souvent sur la face interne de la lévre.

2.2.2. Stomatites liées aux accidents d’éruption dentaire ou stomatites
de dentification (139,140,142,160)

L’éruption des dents temporaires peut €tre associée a des signes inflammatoires. Ceux-

ci restent généralement localisés.

Il s’agit alors de tuméfactions gingivales douloureuses volontiers accompagnées
d’érythemes jugaux et de poussées fébriles avec hypersialorrhée. Des signes digestifs peuvent

étre associés.
2.2.3. Gingivites et parodontites (143,144,160)

2.2.3.1 Gingivite

La gingivite est la principale forme de maladie parodontale de I’enfant. Trés fréquente
chez I’enfant en raison d’un défaut ou d’une inefficacité du brossage, la gingivite tartrique se

manifeste par un cedéme et une rougeur de la gencive associée a un saignement au sondage ou
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au brossage. Elle peut se manifester dans sa forme chronique par un simple liseré rougeatre
avec absence quasi-totale de signes fonctionnels. La réaction inflammatoire, due a
I’accumulation de plaque dentaire, reste le plus souvent a ce stade. Dans certains cas
cependant, 1’équilibre entre la prolifération bactérienne et la réponse de I’hote peut conduire a

une rapide destruction des tissus parodontaux et une perte d’attache épithéliale.
2.2.3.2 Parodontite prépubertaire (145)

La parodontite prépubertaire, rare et de pronostic trés défavorable, touche 1’enfant
prépubére et conduit a des pertes dentaires preécoces des dents déciduales et des dents
définitives.

2.2.3.3 La parodontite aigué juvenile

La parodontite aigué juvénile affecte les patients de moins de 20 ans.

Elle est subdivisée en :

= Parodontite aigué juvénile localisée : qui touche essentiellement les incisives et les

premiéres molaires, et

= Parodontite aigué juveénile généralisée qui provoque une atteinte plus diffuse et plus

inflammatoire, associée a une quantité de tartre et de plaque dentaire plus importante.

Plusieurs germes ont été incriminés dans ces atteintes rapides et extensives du
parodonte. Le plus connu est A. actinomycetemcomitans, mais d’autres bactéries peuvent
également jouer un rble délétére, en particulier P. gingivalis. Le cytomégalovirus (CMV)
pourrait étre également impliqué dans la pathogénie des parodontites aigués juvéniles
(146,147)

2.2.3.4 Les gingivites hyperplasiques :

Les gingivites hyperplasiques ont généralement une composante bactérienne dans leur
étiologie (144).
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Figure 24: Hyperplasie gingivale.

2.2.3.5 Gingivite ulcéronécrotique

La gingivite ulcéronécrotique ne se voit guere chez I’enfant que chez des sujets

débilités, immunodéprimeés ou séverement dénutris.
2.2.4. Syphilis : (148)

» Chancre syphilitique

Le chancre syphilitique apparait en moyenne 3 semaines (10—90 jours) aprés le
contage : constant, classiquement unique, muqueux, induré, indolore, propre. Les formes
atypiques sont fréquentes : il faut toujours penser a la syphilis en présence d’une ulcération ou

d’une érosion génitale et faire un prélévement.

L’(les)adénopathie(s) régionale(s) compléte(nt) le tableau (pas de tendance a la

fistulisation).
» Syphilis secondaire

Les lésions érosives accompagnent volontiers les plaques muqueuses buccales dites «
fauchées ». Il existe une association possible de Iésions cutanées papulo-érosives génitales et

périanales riches en tréponemes.
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2.3. Stomatite candidosique (149,150,160)

Candida (C.) albicans est un hote saprophyte habituel de la cavité buccale. Un enfant sur

3 est porteur sain de C. albicans.

Certains facteurs peuvent conduire de 1’état saprophyte a 1’état parasitaire. Ces facteurs
peuvent étre locaux (xérostomie, mucite postradique ou postchimiothérapie), géneraux

(immunodépression, diabete) ou iatrogeniques (antibiotiques et corticoides).
2.3.1. Le muguet buccal

Ou stomatite candidosique pseudomembraneuse, est la forme la plus habituelle et
touche préférentiellement le nourrisson et le jeune enfant. Il s’agit d’une stomatite
érythémateuse sur laquelle apparait un semis de grains blanchatres ayant tendance a confluer.
Ces derniers sont facilement décollables. Cette stomatite est facilement identifiable au niveau
des joues, du palais ou du dos de la langue. Elle entraine peu de symptémes fonctionnels en
dehors d’une sensation de cuisson et de sécheresse buccale. Cette stomatite peut s’étendre au

pharynx et occasionner une dysphagie.

.y

Figure 25: Muguet buccal.
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2.3.2. La perleche

Qui peut étre contemporaine du muguet, est favorisée par la macération et 1’ensalivation

permanente de la commissure labiale.
2.3.3. La candidose buccale chronique

Se présente sous la forme d’un tableau clinique plus polymorphe, allant de la stomatite

érythémateuse a des lésions leucoplasiques ou nodulaires.

% Le diagnostic, le plus souvent évident cliniquement pour le muguet buccal, peut étre
confirmé par un traitement d’épreuve. Le diagnostic de certitude, le plus souvent
nécessaire dans les candidoses chroniques, repose sur la mise en évidence de C. albicans
a ’examen direct du produit d’écouvillonnage ou la mise en évidence de nombreuses

colonies de C. albicans en culture sur milieu de Sabouraud.

2.4. Aphtose buccale récidivante ou stomatite aphteuse récurrente
(151,160)

L’aphte est une lésion trés fréquente qui affecte plus d’un tiers des enfants d’age

scolaire.

Il existe plusieurs formes cliniques de la stomatite aphteuse récurrente : aphtose

mineure, aphtose majeure, aphtose herpétiforme.

La Iésion élémentaire est constituée d’une ulcération douloureuse a fond « beurre frais »
entourée d’un liseré rouge vif. L’atteinte de la gencive, de la fibromuqueuse palatine et du dos
de la langue est nettement moins fréquente que 1’atteinte du reste de la cavité buccale, et est

plutot associée a I’aphtose majeure ou a 1’aphtose miliaire.

Les Iésions de 1’aphtose mineure ou aphtose vulgaire représentent les ulcérations les
plus communes de ’enfant. Ces 1ésions apparaissent le plus souvent aprés 1’age de 5 ans. Le
nombre, la taille et la profondeur des ulcérations sont limités. Elles ne dépassent pas 5 mm de

diamétre et guérissent le plus souvent en 1 semaine.

Le caractere récidivant et invalidant des aphtes de 1’aphtose mineure les différencie des

aphtes banals.
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2.5. Syndrome PFAPA (152,160)

L’apparition dans le plus jeune age (avant 5 ans) d’une stomatite aphteuse récurrente
associée a un syndrome fébrile doit faire évoquer le syndrome PFAPA associant fievre
périodique (periodic fever), stomatite aphteuse (aphtosis), pharyngite et adénopathies. La
fievre souvent élevée est caractéristique par sa peériodicité : les épisodes fébriles reviennent
toutes les2a8 semaines et durent habituellement 4 j. La stomatite aphteuse, associée dans 70

% des cas, évoque une aphtose mineure.

o

Figure 26: Aphthous stomatitis involving ulcers on both masticatory (gums) and non-
masticatory (labial) mucosa surfaces of the mouth (185)

2.6. Maladie de Behcet (153,160)

Il s’agit d’une affection multisystémique de cause inconnue. Les premiers signes de
cette maladie apparaissent rarement chez I’enfant (moins de 10 % des cas). Dans ce cas, les
premieres manifestations sont représentées essentiellement par des ulcérations buccales

indifférenciables de la stomatite aphteuse récurrente.

81



2.7. Maladie de Crohn (160)

Ces aphtes sont habituellement de grande taille. Ils siegent volontiers sur la face interne
des lévres ou la commissure rétromaxillaire. Ils ont une évolution trainante récidivante et

résistante a toute thérapeutique (139).
2.8. Carences nutritionnelles : (160)

Une carence en vitamine B1 (thiamine) (154), en vitamine B12, en fer, en acide folique

est plus souvent retrouvée dans la population souffrant d’aphtose récurrente (155).
2.9. Maladies veésiculo-bulleuses : (156,157,158,160)

Les stomatites bulleuses sont rares chez 1’enfant si 1’on excepte les bulles en rapport
avec des brdlures ou un impétigo, le diagnostic clinique étant alors simple. De par leur
localisation, les bulles de la cavité buccale laissent rapidement place a des érosions
douloureuses. C’est le plus souvent par une atteinte cutanée associée qu’est évoqué le

diagnostic de maladie bulleuse.
2.9.1. Dermatose a immunoglobulines A linéaires (156,160)

I1 s’agit de la seule maladie bulleuse auto-immune affectant essentiellement I’enfant.

Les manifestations cliniques commencent le plus souvent avant I’dge de 5 ans : il s’agit
d’une éruption vésiculeuse disposée en rosette ou en bouquets herpétiformes. L’atteinte
péribuccale est habituelle, 1’atteinte muqueuse plus inconstante. Cette derniére peut cependant

étre sévere.

Le diagnostic repose sur la mise en évidence d’IgA lin€aires sur la biopsie en peau

périlésionnelle et en peau saine.
2.9.2. Dermatite herpétiforme (160)

L’atteinte buccale est rare, mais possible. Elle est généralement associée a une
entéropathie au gluten responsable de malabsorption. Le diagnostic repose sur

I’immunofluorescence avec mise en évidence d’IgA granuleux.
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2.9.3. Epidermolyse bulleuse (160)

Elle peut étre soit acquise soit héréditaire. Elle se présente sous la forme d’une fragilité
excessive de la peau et des muqueuses se traduisant par I’apparition de bulles aux zones de

frottement ou au moindre traumatisme.
% Epidermolyse acquise :

L’épidermolyse acquise (EBA) affecte la peau et les muqueuses. Elle se différencie de
la dermatose a IgA par I’intensité des 1ésions muqueuses et la cicatrisation qui laisse des

grains de milium. Son caractére acquis est défini par la présence d’anticorps (anticorps EBA).
< Epidermolyse héréditaire ou congénitale
L’épidermolyse héréditaire ou congénitale (EBC) se présente sous différentes formes

avec une atteinte plus ou moins sévere de la peau et de la muqueuse buccale.

La différence du niveau de clivage explique les différentes formes de la maladie, de
gravité variable (139,158).

= EBC simple : Le clivage est intracytoplasmique. Les atteintes concernent aussi bien la

peau que les muqueuses. L’atteinte est rarement sévere, ne laissant pas de cicatrice.

= EBC jonctionnelle : Le clivage est situé dans la lamina lucida. La maladie est
autosomique récessive. Elle entraine une atteinte sévere de la peau et des muqueuses et

est le plus souvent mortelle dans la premiere année de vie.

= EBC dystrophique : Le clivage se situe sous la membrane basale. L’atteinte de la
muqueuse buccale est constante dans la forme récessive. La cicatrisation entraine des
synéchies pouvant conduire a une disparition des culs-de-sac vestibulaires, une

fixation de la langue ou une limitation majeure de I’ouverture buccale.
2.9.4. DBAI intra-épidermiques (pemphigus)

Les pemphigus sont des maladies auto-immunes rares qui touchent la peau et les
muqueuses. Les autoanticorps sont dirigés contre des protéines des desmosomes et sont

responsables de 1’acantholyse et du clivage intra-épidermique (161).
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La Dsgl (poids moléculaire 160 kDa) est la cible des autoanticorps du pemphigus
superficiel (PS) et de la forme cutanéo-muqueuse du pemphigus vulgaire (PV ou pemphigus
profond), alors que la Dsg3 (130 kDa) est la cible majeure du PV, ce qui explique les atteintes
muqueuses. Les cibles des auto-anticorps du pemphigus paranéoplasique (PPN) sont
multiples : les desmoplakines | et 1l (250 et 210 kDa), la BP230, la plectine, et surtout le
couple envoplakine (210 kDa) et périplakine (190 kDa) (162,163,164)

On distingue trois grands types de pemphigus (161) :
» Le pemphigus vulgaire (PV), ou le clivage est profond, suprabasal :
Il débute souvent de facon insidieuse par des Iésions muqueuses érosives :

* Buccales : érosions douloureuses, trainantes, pouvant géner 1’alimentation (dysphagie)

et entrainer un amaigrissement ;
* génitales, moins fréquentes ;
* esophagiennes, intravaginales, anales et oculaires, parfois.
L’atteinte cutanée est généralement secondaire,
» Les pemphigus superficiels (PS), ou le clivage est superficiel, sous-corné :
Il n’existe habituellement pas d’atteinte muqueuse.
» Le pemphigus paranéoplasique (PPN) :

Il s’agit d’une forme exceptionnelle de pemphigus associ¢e a différents types de

proliférations malignes, notamment des hémopathies lymphoides.
2.9.5. Pemphigoide cicatricielle : (161)

Elle se caractérise par une atteinte prédominante des muqueuses buccale (gencives,
palais, la face interne des joues), oculaire (conjonctivite synéchiante avec risque de cécité et

génitale.
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L’atteinte cutanée est inconstante (un quart des cas) avec des érosions prédominant a la

téte et au cou qui guérissent en laissant des cicatrices atrophiques.
2.10. Erythéme polymorphe : (160)
Le diagnostic repose sur des criteres cliniques cutanés et muqueux.

Les lésions cutanées sont vésiculobulleuses en cocarde situées de facon symétrique et

prédominant aux extrémités.

Les lésions bulleuses muqueuses affectent toute la cavité buccale, mais épargnent

généralement la gencive. Elles sont rapidement remplacées par des érosions douloureuses.

L’érythéme polymorphe survient le plus souvent dans les suites d’une récurrence
herpétique, au décours d’une infection respiratoire a mycoplasme ou aprés une prise

médicamenteuse (AINS).

L’évolution est le plus souvent bénigne mais il existe cependant des formes graves :
c’est le cas du syndrome de Stevens-Johnson avec atteinte sévére de toutes les muqueuses
(atteinte cornéenne possible). L’atteinte cutanée peut étre extensive, se rapprochant du tableau

de la nécrolyse épidermique toxique.
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Figure 27: Erythéme polymorphe avec cocardes typiques. (186)

Figure 28: Erytheme polymorphe (120)
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2.11. Lichen plan buccal (165)

Le lichen plan buccal regroupe les formes cliniques suivantes : réticulée, la plus

facilement reconnaissable, érosive la plus fréquente, et atrophique.
Les localisations préférentielles sont la muqueuse jugale ou la langue.

Les lésions réticulées sont typiqguement asymptomatiques et bilatérales. Elles réalisent
un réseau blanchatre ou sur la langue (bords libres et face antérieure) des plaques fixes

blanchatres souvent légérement déprimées et entourées d’une muqueuse saine.

Le lichen plan érosif se caractérise par des zones érosives douloureuses a limites nettes
recouvertes de pseudomembranes, sur un fond érythémateux associé ou non a un réseau
lichénien. Il siege préférentiellement sur la face postérieure des joues, la face dorsale et les

bords latéraux de la langue et sur la gencive.

Les formes atrophiques s’observent plus volontiers sur la gencive, le dos de la langue ou
elles s’accompagnent d’une dépapillation irréversible. Les patients se plaignent d’une

sensibilité accrue aux aliments épicés ou d’une irritation liée au brossage des dents.

2.12. Stomatites liées a des maladies générales
2.12.1. Hémopathies (158,166,167,160)

2.12.1.1 Agranulocytose (neutropénie maligne)
Elle se définit par I’absence de cellules de la lignée granulocytaire (< 250 PNN/mm3).

Elle se manifeste généralement de facon brutale par un syndrome général tres marqué
avec fiévre élevée, céphalées, maux de gorge, prostration. En moins de 24 h apparaissent des
1ésions de muqueuses de la cavité buccale. Ces 1ésions ulcéronécrotiques a I’emporte-piece se
situent essentiellement sur les muqueuses labiale et gingivale. Elles sont extrémement

douloureuses et peuvent étre extensives en surface et en profondeur
2.12.1.2 Neutropénie cyclique

Elle se définit par la diminution périodique des polynucléaires neutrophiles circulants,

environ toutes les 3 semaines. L’atteinte buccale associée a cette affection se manifeste par
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des ulcérations gingivales uniques ou multiples donnant un tableau de stomatite aphteuse

récurrente.

Elle est la plupart du temps contemporaine de la phase neutropénique mais peut étre

décalée dans le temps. Une fievre est souvent associée.
2.12.1.3 Leucémies aigués (168)

Environ 1/3 des patients qui souffrent d’une leucémie aigué présente des manifestations

buccales.

L’hypertrophie gingivale est 1’atteinte la plus fréquente et se voit essentiellement dans

les formes monocytaires et myélomonocytaires.

L’hyperplasie gingivale leucémique est caractérisée par un aspect brillant, cedémateux

et spongieux.

Des infiltrats leucémiques peuvent également étre retrouvés dans d’autres parties de la

muqueuse buccale.

D’autres symptdmes sont également retrouvés, non liés a I’infiltrat leucémique, mais a
’atteinte des autres lignées sanguines, en particulier des pétéchies, des ulcérations, des

saignements gingivaux spontanés ou des ecchymoses.

Des lésions érosives ou ulcératives de la cavité buccale peuvent étre secondaires soit a
une granulocytopenie, soit a une reactivation virale (herpés, CMV) ou étre directement en

rapport avec le traitement antimitotique. Une surinfection bactérienne est habituelle.
2.12.1.4 Anémie

Le syndrome anémique, quelle qu’en soit I’étiologie, entraine une paleur des
mugqueuses. L’atrophie des muqueuses buccales est particulierement présente dans 1’anémie
sidéropénique, entrainant une Véritable glossite dépapillée, associée a des perléches

commissurales.

Les anémies sidéropéniques chez I’enfant sont essentiellement liées a un déficit

d’apport ou a une malabsorption.

88



2.12.2. Diabeéte (171)

Le diabéte est I'une des pathologies chroniques dont I'incidence a augmenté le plus ces
dix dernieres années. L'affection a un retentissement multiviscéral. La cavité buccale n'est pas
épargnee. Présents dans le diabete sucré de type 1 (DT1) ou type 2 (DT2), les signes buccaux

sont parfois révélateurs de I'affection.

Le diabete a des répercussions conditionnées par lI'ancienneté, la sévérité et la qualité de

I'équilibre du diabete. La cavité buccale n'échappe pas a cette regle.

Aucune manifestation buccale n'est vraiment spécifique du diabéte. Pour autant, on les
observe plus souvent, en plus grand nombre et avec une progression amplifiée, surtout si le
diabéte est déséquilibré ou ancien. Les principales manifestations buccales du diabete
(169,170)

» Muqueuses : Bouche séche, xérostomie Candidose, muguet, chéilites angulaires,

aspergillose, lichen plan oral, trouble de la sensibilité buccale.

» Langue : Stomatodynies, glossodynies, dysfonction salivaire, xérostomie, trouble du
godt, langue géographique, rainurée.

» Parodonte : Gingivites et parodontites beaucoup plus fréquentes, parodontopathies a
progression rapide, pertes d'attache majeures.

2.13. Les facteurs psychosomatiques (2) :

Les glossodynies ou dysesthésies buccales psychogénes se manifestent par des bralures
buccales, surtout linguales, sans Iésion organique visible, dont 1’horaire et la disparition au
cours des repas sont tout a fait caractéristiques ; les aliments, les prothéses et autres matériaux

dentaires sont constamment incriminés par les patients.
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VIII. Traitement

1. Buts

v' Eviction de I’allergéne en cause.

v

v

v

v

v

2. Moyens

Soulager rapidement le patient.

Faciliter son alimentation.

Maintenir une bonne hygiene bucco-dentaire.

Eradiquer ; dans la mesure du possible ; les facteurs favorisants.

Prévenir les récidives.

2.1. Prévention primaire de ’allergie : (82)

De nombreuses mesures traditionnellement recommandées chez le feetus, le nouveau-né

et le nourrisson pour prévenir ’apparition d’une sensibilisation allergique ou le

développement de manifestations allergiques sont actuellement remises en cause.

Peu de mesures ont montré leur efficacité. Il est raisonnable de conseiller uniquement

celles qui sont simples, les moins contraignantes possibles, et qui ont fait la preuve de leur

efficacité :

= Ne pas fumer pendant la grossesse ;

= Pas de régime chez la femme enceinte ;

= Allaitement maternel pendant 4 a 6 mois ;

= Pas d’application de topique a base de protéines chez le nouveau-né et le nourrisson ;

* Pas d’exclusion systématique chez la femme allaitante ;

= Si le nourrisson allaité présente un eczéma, recherche d’une allergie alimentaire via le

lait de la mére ;

» En cas d’utilisation de biberon ou en complément de I’allaitement, choix du « lait » en
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fonction du risque atopique. Le plus souvent un lait premier &ge est suffisant ;

= Diversification a partir de 4 a 6 mois, en commengant par carottes, haricots verts,
pomme, poire, coing, puis en gardant du « bon sens », mais sans aucune restriction. Le

blé et I’ceuf dur doivent €tre introduits avant I’age de 6 mois ;
= Pas de tabagisme passif ;
= Pas d’éviction préventive systématique des animaux de compagnie ;

= Pas d’éviction préventive systématique de la créche.
2.2. Désensibilisation ou immunothérapie

Encore appelée immunothérapie spécifique, la désensibilisation consiste a administrer
de facon discontinue des doses croissantes d’un extrait allergénique standardisé a un patient
allergique, dans le but de diminuer les symptomes et les besoins en médicaments

symptomatiques, et ainsi améliorer sa qualité de vie. (173)
La désensibilisation (DS) est réservée aux enfants allergiques chez lesquels :
= La composante allergique des manifestations cliniques est au premier plan ;
= L’allergéne dominant est bien identifié ;
= [’¢éviction de cet allergéne est impossible ;
La charge thérapeutique pour contréler les signes apparait trés lourde. (82)

Il faut alors utiliser des allergénes et des schémas qui ont fait la preuve de leur efficacité

dans des études controlées. (82)

Il existe deux principales voies d’administration : La voie injectable sous-cutanée et la

voie sublinguale. (173) La désensibilisation sublinguale est actuellement favorisée. (82)

Elle se pratique essentiellement pour la rhinoconjonctivite et 1’asthme allergiques aux
pneumallergenes (pollens et acariens principalement, poils d’animaux, venin

d’hyménopteres). (173)

L’immunothérapie aux aliments (IT) est un important changement dans le paradigme du
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traitement de ’allergie alimentaire. Elle s’effectue par voie orale (ITO), la plus étudiée, plus
accessoirement par voie sublinguale (ITSL) ou épicutanée (EPIT). L’IT permet le plus
souvent une augmentation du seuil de tolérance de 1’aliment, sans guérison compléte. Elle
améliore considérablement la qualité de vie du patient. Les recommandations conseillent de
ne pas pratiquer d’IT en pratique courante en raison d’un rapport bénéfice risque encore
incertain. Ceci est discutable pour les ITO au lait ou a ’ceuf cuit qui sont entrés dans la

pratique quotidienne des spécialistes de 1’allergie alimentaire. (174)

Les principales contre-indications a I’immunothérapie spécifique sont : (173)

— les maladies immunodéficientes ;

— le cancer ;

— les désordres psychologiques séveéres ;

— I’utilisation de B-bloquants ;

— les maladies cardiovasculaires ;

— un mauvais suivi du traitement de la part du patient ;
—I’asthme sévére non controlé ;

—P’enfant de moins de 5 ans
2.3. Controle de ’environnement : (82)

Quand les manifestations a caractere allergique sont installées, la prise en charge
thérapeutique repose avant tout sur le contréle de 1’environnement. Il faut limiter quand cela
est réalisable, le contact avec les allergenes déclenchants. A coté de 1’éviction des allergenes,

il est indispensable de limiter les cofacteurs declenchants des manifestations.
2.4. Education : (82)

Quand les manifestations a composante allergique sont présentes et particulierement en
cas d’asthme, d’eczéma et d’allergie alimentaire. L’éducation du patient et de son entourage

est un élément fondamental de la prise en charge.
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Pour bien se prendre en charge, il faut comprendre sa maladie, ses traitements, les

objectifs thérapeutiques. Il faut aussi accepter sa maladie et ses traitements.
2.5. Traitements médicamenteux
2.5.1. Les antihistaminiques

Les antihistaminiques H1 bloquent les récepteurs a I’histamine H1 par antagonisme
spécifique et compétitif. Ils ne s’opposent pas aux réactions antigéne-anticorps, ni a la

libération d’histamine. (173)
> Indications :
Les antihistaminiques sont le traitement de choix de 1’urticaire.
= Les molécules de premiére génération :

Dexclorphéniramine (Polaramine®), hydroxyzine (Atarax®), méquitazine (Primalan®),

sont également anticholinergique et sédatives.

Elles sont contre indiqués en cas de glaucome. La méquitazine ne doit pas étre associée

aux inhibiteurs de la monoamine oxydase (IMAO).

Les indications sont les urticaires avec composante anxiogene. lls sont prescrits en

seconde intention avec les anti-H1 de seconde génération. (175)
= L_es molécules de deuxieme génération :

Sont peu ou pas sedatives et généralement prescrits en premiere intention : Bilastine
(Inorial®), desloratadine (Aerius®), lévocétirizine (xyzal®), cétirizine (Zyrtec®),

oxatolamide (Tinset®).

Chez I’enfant de moins de 2 ans, seuls la méquitazine et 1’oxatolamide peuvent étre

prescrits. A partir de 2 ans la cétirizine et la loratadine peuvent aussi étre administrées. (175)
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2.5.2. Corticoides

Les glucocorticoides agissent de facon trés efficace dans le traitement des allergies.
(173)

> Indications : (175)
= |Is peuvent étre prescrits en association a un anti-H1 sur une courte durée (3 a 5jours).

» En IV associé a I’adrénaline dans 1’cedéme de Quincke : Bétaméthasone (Célestene) 1
a 2amp a 4mg/ml ou dexaméthasone (Soludécadron, contenant des sulfites) ou
méthylprednisolone (Solu-Médrol), 20 & 40mg, par voie IM ou IV lente en fonction de la

gravite.

= Dans les formes profuses pour soulager au plus vite le malade. Leur prescription
systématique n’est pas recommandée car il existe un risque de rechute, voire de rebond

de Durticaire a ’arrét du traitement.
2.5.3. Adrénaline : (176)

Le nombre de complications et de décés augmente avec le délai d’injection de
I’adrénaline. L’adrénaline est le médicament de choix pour 1’anaphylaxie. En effet
I’adrénaline augmente les résistances vasculaires, améliore le retour veineux, la perfusion
coronaire et diminue I’angio-cedéme. Elle est inotrope, chronotrope, dromotrope et
bathmotrope positive, bronchodilatatrice, et diminue le péristaltisme digestif. Elle inhibe la

libération de médiateurs responsables de I’anaphylaxie.

La voie d’administration de référence est la voie intramusculaire (IM) au niveau de la
face antérieure de la cuisse en raison de sa bonne biodisponibilité, de son accessibilité, et du

risque de complication tres réduit.

Par voie IM, la dose de 0,01 mg/kg est préconisée. Des stylos AIA préremplis sont
disponibles a deux posologies différentes :

* pour les nourrissons de plus de 7,5 kg et les enfants de moins de 25 kg, la posologie de

0,15 mg est recommandée ;
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* pour les enfants de plus de 25 kg la posologie est de 0,3 mg.

> Mesures complémentaires :

L’enfant sera surveillé par monitorage cardio-respiratoire, une Vvoie Vveineuse

périphérique sera posée, une oxygeénation est préconisée.
Si P’allergene est identifié¢ son éviction immédiate doit étre réalisée.

En cas d’obstruction compléte des voies aériennes le patient doit rapidement bénéficier

d’une intubation nasotrachéale ou orotrachéale.

En cas de choc anaphylactique, le patient doit étre maintenu en position de

Trendelenbourg et un remplissage vasculaire sera rapidement initié.
2.6. Le traitement symptomatique

La douleur souvent intense, elle est responsable de difficultés d’alimentation jusqu’au

refus alimentaire complet avec déshydratation.
Les conseils d’alimentation tiennent compte des choix de I’enfant :

= Utiliser tout ce qui est agréable pouvant favoriser la production de salive (boisson

pétillante et/ou sucrée) ;

= Privilégier les boissons froides ou glacées (sucer des glacons), les aliments semi-

liquides, frais, dépourvus d’acidité ;
= Eviter les aliments qui peuvent blesser (biscotte, gateaux secs). (177)

=On peut utiliser du gel de xylocaine en application locale si les difficultés a

I’alimentation sont grandes. On I’applique alors 10 a 15mn avant le repas.
= Bains de bouche composés antiseptiques : nous préconisons le mélange suivant :
- Eludril®, 1 flacon
- Mycostatine® suspension buvable, 24 ml

- Bicarbonates 14 p. 1 000, 400 ml. Cette préparation doit rester au refrigérateur et a

I’abri de la lumiére, elle est périmée au bout de quatre jours.
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= Anesthésiques de contact : nous privilégions les gels et les pates adhésives

anesthésiants a la Xylocaine® visqueuse, qui sont moins adhérents a la muqueuse buccale.

Pansements gastriques : ces médicaments sont utilisés en traitement local pour accélérer
la cicatrisation des plaies endo-buccales et faciliter 1’alimentation des patients. Ces

produits doivent étre pris une demi-heure avant le repas :
- Ulcar® sachets

- Mutesa®

- Gel de Polysilane®.

Hygiéne bucco-dentaire : il faut encourager les patients a maintenir une hygiene
correcte en utilisant des anesthesiques de contact avant le brossage. Il faut prescrire des

brosses a dent trés souples :

- Inava® 7/100e

- Buttler® 15/100e

- Crinex® 7/100e ou 15/100e

= Un détartrage sera envisage des que la cavité buccale sera accessible. (15)

Le choix thérapeutique s’appuie sur 1’age de I’enfant, sa coopération, la galénique des

médicaments (gofit et texture) et I’observance.

L’antalgie repose sur la voie générale. Elle doit étre systématique et associer un palier 1

(de préférence le paracétamol) a un palier 2 ou 3. (178,177)

Pendant de nombreuses années, la codéine a été un des piliers du traitement analgésique

des formes trés douloureuses. Cependant, depuis les recommandations de 1’ Agence nationale

de sécurité du médicament de juin 2013 sur les limitations de 1’utilisation de la codéine chez

le moins de 12 ans et l'arrét de commercialisation de certaines formes galéniques de

morphine, le choix est restreint.
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Dans la catégorie des antalgiques de palier 2 seul, le tramadol peut étre utilisé mais n’a
I’AMM qu’a partir de 3 ans. La posologie est de 1 a 2 mg/kg/prise 3 a 4 fois par jour (sans
dépasser 8 mg/kg/j). Les solutions buvables délivrent 2,5 mg de chlorhydrate de tramadol par

goutte. Les présentations commerciales sont :
o Le Contramal ;

o Le Topalgic 100 mg/ml en flacon de 10 ml pour une posologie d’une demi-

goutte/kg/prise. (177)

Dans la catégorie des antalgiques de palier 3, la posologie initiale de la morphine a
libération immédiate est de 0,2 mg/kg/4 h, en augmentant par palier de 0,1 mg/kg si cette dose

est insuffisante. (177)
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IX. Conclusion

Les allergies de la muqueuse buccale sont extrémement rares. Cette faible fréquence
s’explique par des conditions de sensibilisation peu favorables dans le milieu buccal tant sur

le plan anatomique qu’immunologique. (2)

La cavité buccale et les lévres peuvent étre le siege de réactions d’allergies de contact et

systémiques (3).
Dans les manifestations cliniques, on distingue selon le mécanisme d’allergie :

= Mécanisme d’allergie immédiate : Urticaire, cedéme de Quincke, choc anaphylactique

et le syndrome orale.
» Mécanisme d’hypersensibilité retardée : c’est la stomatite de contact allergique.
La démarche diagnostic repose sur :

= Un interrogatoire minutieux, qui précise les circonstances de survenue, les antécédents

personnels et familiaux du patient.
= Un examen clinique exo et endobuccal, & la recherche des lésions élémentaires.

» Des examens paracliniques qui font appel aux tests cutanés (pricks tests et patch tests),
dosages biologiques (IgE totales et spécifiques), tests immunobiologiques (le test de
transformation lymphocytaire et le test MELISA) et au test de provocation avec réexposition a

I’allergene.

Les signes cliniques sont parfois intriques avec des complications infectieuses et des

facteurs d’irritation plus souvent en cause que les mécanismes allergiques. (3)

Le réle des infections buccodentaires est parfois a discuter dans la physiopathologie des

réactions d’aspect allergique. (3)

Les agents en cause sont surtout des aliments, des produits odontostomatologiques et

des medicaments. (3)

L’avenir de I’allergologie pédiatrique est probablement dans la prévention primaire de

I’allergie. 11 y a de nombreux arguments épidémiologiques qui indiquent que le
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développement de 1’allergie se situe entre la conception et 1’age de 3 ans. Une politique de

prévention devra donc se situer dans cette tranche d’age. (82)

Quand les manifestations a caractere allergique sont déja installées, la prise en charge

repose avant tout sur :
®» e controle de I’environnement,
= | *éducation du patient,

= Les traitements médicamenteux. (82)
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Titre : Stomatite allergique chez I’enfant
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La stomatite désigne une inflammation de la cavité buccale. Les manifestations
allergiques de la muqueuse buccale sont rares en raison des conditions locales physiologiques
et immunologiques particulieres.

Les manifestations cliniques dépendent du mécanisme physiopathogénique en cause :

- Mécanismes d’allergie immédiate : urticaire, cedéme de Quincke, choc anaphylactique
et le syndrome orale.

- Mécanismes d’hypersensibilité retardée : Stomatite de contact allergique. Elle se
manifeste par des signes subjectifs a type d’agueusie, syndrome de la bouche brilante,
paresthésies. Ces signes peuvent s’accompagner d’une stomatite, glossite, gingivite, langue
géographique ou des réactions lichénoides orales.

La démarche diagnostic repose sur une anamnese minutieuse, un examen clinique
exo et endobuccal, a la recherche des Iésions élémentaires, sans omettre un examen général et
les examens paracliniques qui font appel aux tests cutanés, dosages biologiques, tests
immunobiologiques et au test de provocation avec réexposition a I’allergene.

Les étiologies des réactions d’allergie immédiate sont les trophallergénes, le latex, les
conservateurs, parfums, arémes et les piqires d’insectes. Tandis que les étiologies des
stomatites allergiques de contact sont les cosmétiques, les produits d’hygiéne buccale, les
médicaments topiques et les matériaux dentaires.

La prise en charge thérapeutique comprend : L’éviction de 1’allergéne, 1’éducation du
patient et de son entourage et un traitement médicamenteux.

Notre travail met I’accent sur les manifestations cliniques, I’étiopathogénie et la prise en

charge thérapeutique des stomatites allergiques chez I’enfant.
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Stomatitis is an inflammation of the oral cavity. Allergic manifestations of the oral
mucosa are rare due to the specific local physiological and immunological conditions.

The clinical manifestations depend on the physiopathogenic mechanism in question :

- Immediate allergy mechanisms: urticaria, angioedema, anaphylactic shock and oral
syndrome.

- Mechanisms of delayed hypersensitivity: Allergic contact stomatitis. It manifests itself
in subjective signs such as ageusia, burning mouth syndrome, paraesthesia. These signs may
be accompanied by stomatitis, glossitis, gingivitis, geographic tongue or oral lichenoid
reactions.

The diagnostic approach is based on a careful anamnesis, an exo and endobuccal
clinical examination in search of elementary lesions without omitting a general examination
and paraclinical examinations which use skin tests, biological assays, immunobiological tests
and the provocation test with re-exposure to the allergen.

The etiologies of immediate allergy reactions are trophallergens, latex, preservatives,
fragrances, aromas and insect bites. While the etiologies of allergic contact stomatitis are
cosmetics, oral hygiene products, topical drugs and dental materials.

Therapeutic care includes the ousting of the allergen, education of the patient and his
entourage and medical treatment.

Our work emphasizes clinical manifestations, etiopathogenesis and therapeutic

management of allergic stomatitis in children.
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