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Observation clinique
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Résumé – Les manifestations buccales d’une carence en vitamine B12 peuvent être isolées et constituer les
premières manifestations de la carence. Initialement, elles sont discrètes, protéiformes, fugaces mais récidivantes.
Il faut savoir les reconnaître à ce stade car la classique glossite de Hunter représente un stade évolutif tardif.
Une meilleure connaissance de la symptomatologie stomatologique liée à cette carence permet d’effectuer un
diagnostic précoce, sans attendre l’apparition des manifestations hématologiques et/ou neuropsychiatriques. Ce
diagnostic précoce présente un intérêt majeur car certaines manifestations neuropsychiatriques sont rapidement
irréversibles.
Les manifestations stomatologiques précoces régressent en quelques jours sous traitement ; à un stade tardif, il
existe une fibrose qui constitue un état cicatriciel.

Abstract – Vitamin B12 deficiency. Part 2: report of 13 cases diagnosed on the presence of oral
manifestations. Oral manifestations of vitamin B12 deficiency may be isolated and represent the first signs of this
deficiency. Initially, they are discreet, proteiform, fleeting but recurrent. They must be recognized at this stage
because the classical Hunter glossitis is only seen at a late stage.
A better knowledge of the stomatological symptomtology related to this deficiency allows an early diagnosis,
before the apparition of the hematological and/or neuropsychiatric manifestations. This early diagnosis presents
a major interest because some neuropsychiatric manifestations are quickly irreversible.
The early stomatological manifestations heal in some days with the treatment; at a late stage, there is a fibrosis
which constitue a cicatricial state.
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Sur une période de 20 ans (1991–2010), 13 cas de carence
en vitamine B12 ont été diagnostiqués à partir de
manifestations buccales, le plus souvent discrètes et peu
spécifiques. La présentation de ces 13 cas permettra de mieux
cerner les différentes manifestations stomatologiques
susceptibles de révéler une carence en vitamine B12.

Présentation des cas

Cas n° 1

Cette patiente, née en 1959 (44 ans), est venue consulter,
sur les conseils de son médecin traitant, pour des brûlures de
* Correspondance : angelica.leuciuc@unige.ch
la muqueuse buccale. Elles sont discrètes mais continues,
présentes toute la journée, exacerbées par l’alimentation. Les
différents traitements (Mycostatine® et Valtrex®) n’ont
apporté aucune amélioration. L’examen endo-buccal montrait
deux lésions discrètes. Sur la face interne de la lèvre inferieure,
près de la demi-muqueuse, dans la région médiane, on obser-
vait deux reliefs qui correspondaient à l’espace existant entre
les incisives supérieures et les incisives inférieures lorsque la
mandibule est en position de repos. Ces deux reliefs étaient
secondaires à un tic de succion-aspiration nocturne (Fig. 1).

La deuxième lésion était constituée par un érythème
intéressant la moitié droite de la pointe de la langue. La
pauvreté du tableau clinique et le comportement de la patiente
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(patiente un peu agitée avec un tic de succion-aspiration
nocturne) ont fait initialement suspecter des paresthésies
buccales médicalement inexpliquées, jadis dites psychogènes.
Toutefois, le caractère des douleurs ne correspondait pas à
celles des paresthésies buccales médicalement inexpliquées :
les brûlures étaient présentes toute la journée et elles étaient
exacerbées par l’alimentation. Les reliefs sur la muqueuse
labiale inférieure existaient depuis un mois et la patiente
signalait que, depuis un mois aussi, elle ressentait une tension
psychique inhabituelle avec trouble de l’humeur, sans en
trouver la raison. Ce tableau clinique a fait évoquer une carence
en vitamine B12.

Un bilan biologique sommaire a été demandé. Il a révélé
une anémie mégaloblastique (GR : 3,2 T.L–1 ; VGM : 112,1 fl)
avec un déficit en vitamine B12 (84 pmol.L–1). La patiente a
donc été ré-adressée à son médecin traitant pour des examens
complémentaires et traitement. Ces investigations ont montré
la présence d’anticorps anti-FI et d’anticorps anti-cellules
pariétales (320 ; n < 10). La gastroscopie a révélé une
modification de la muqueuse caractéristique d’une gastrite
chronique atrophique de type auto-immun, diagnostic qui a été
confirmé par la biopsie. La patiente a été traitée par injection
intramusculaire de vitamine B12 et, dix jours plus tard,
l’érythème lingual, les brûlures et les reliefs labiaux avaient
disparu.

Cas n° 2

Cette patiente, née en 1952 (51 ans), est venue consulter
pour des brûlures buccales. Elle présentait une obésité morbide
traitée 3 ans auparavant par un bypass gastrique. Les brûlures
buccales, évoluant depuis 6 mois, étaient accompagnées d’une

Fig. 1. Reliefs sur la lèvre inférieure secondaires à un tic de succion-
aspiration nocturne.
Fig. 1. Swellings of the inferior labial mucosa related to a nocturnal
suction-aspiration habit.
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perlèche bilatérale avec un discret érythème de la demi-
muqueuse labiale inférieure (Fig. 2), d’une langue en partie
dépapillée (Fig. 3), d’un érythème de la muqueuse labiale
inférieure (Fig. 4), de troubles de la sensibilité de la joue
gauche et d’une hyposialie.

Ce tableau clinique a fait évoquer une candidose buccale
favorisée par l’hyposialie, probablement secondaire à la prise
de benzodiazépines. Le traitement antifongique (kétocona-
zole, puis fluconazole) a entrainé une légère régression de la

Fig. 3. Dépapillation partielle du dos de la langue : il ne persiste
que la base d'implantation des papilles filiformes.
Fig. 3. Partial depapillation of the dorsum of the tongue; the base of
implantation of the filiform papillae implantation is still seen.

Fig. 2. Perlèche bilatérale avec érythème de la demi-muqueuse labiale
inférieure.
Fig. 2. Bilateral angular cheilitis with erythema of the inferior labial
semi-mucosa.
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symptomatologie (brûlures et érythème), mais la perlèche est
restée inchangée. Cette symptomatologie, atypique pour une
candidose buccale, et l’absence d’évolution franche après le
traitement antifongique initial, ont fait suspecter une autre
étiologie : une carence en vitamine B12 induite par le bypass
a alors été évoquée, bien que l’intervention ait été réalisée
seulement 3 ans auparavant. Le bilan biologique a révélé une
carence en vitamine B12 (111 pmol.L–1).

La poursuite du traitement antifongique (bains de bouche
au bicarbonate de sodium et miconazole gel) a entrainé une
nette amélioration des lésions buccales. La patiente a été
adressée à son médecin interniste pour le traitement de sa
carence en vitamine B12 et il lui a été demandé de poursuivre
les bains de bouche au bicarbonate de sodium afin de limiter
les récidives de la candidose buccale, même s’il était probable
que l’hyposialie allait régresser avec le traitement de la carence
en vitamine B12.

Cas n° 3

Ce patient, né en 1946 (59 ans), a été adressé par son
médecin-dentiste pour une stomatite. L’examen endo-buccal
montrait deux signes discrets : une dépapillation marginale du
dos de la langue (Fig. 5) et des plages érythémateuses, sans
limites nettes, intéressant les lèvres (Fig. 6) et les joues.

Ce tableau clinique faisait évoquer une atrophie muqueuse
secondaire à un déficit en fer, en vitamine B12 ou en
folates. Il n’y avait pas de manifestations neuropsychiatriques.
Les examens de laboratoire ont révélé une anémie mégalob-
lastique (GR : 3,03 T.L–1) avec une carence en vitamine B12
(75 pmol.L–1). Il a été conseillé au patient de consulter son
médecin traitant pour réaliser des investigations complémen-
taires et rechercher l’étiologie de ce déficit.

Le bilan immunologique a montré la présence d’anticorps
anti-cellules pariétales (80 ; n < 10) et l’absence d’anticorps
anti-FI.

Fig. 4. Érythème de la muqueuse labiale inférieure.
Fig. 4. Érythema of the inferior labial mucosa.
Cas n° 4

Ce patient, né en 1922 (70 ans), a été adressé par son
médecin-dentiste pour des douleurs linguales apparues deux
mois auparavant. L’anamnèse a révélé une gastrectomie
subtotale 3 ans plus tôt, pour un adénocarcinome sous-cardial
postérieur. Les douleurs étaient en rapport avec une plage
érythémateuse, discrètement érosive, siégeant sur la face
ventrale gauche de la langue (Fig. 7).

A l’examen clinique, il existait une discrète dépapillation
du dos de la langue avec des plages érythémateuses, fugaces
et douloureuses. On notait également la présence d'un

Fig. 5. Dépapillation marginale et symétrique du dos de la langue
mais on devine encore la base d'implantation des papilles filiformes ;
sur la partie médiane du dos de la langue, les papilles filiformes ont
un aspect quasi normal.
Fig. 5. Marginal and symmetrical depapillation of the dorsum of the
tongue and, in the middle area, the filiform papillae are normal.

Fig. 6. Plage érythémateuse, sans limites nettes, sur la muqueuse
labiale inférieure.
Fig. 6 . Erythematous area without well-defined limits, of the inferior
labial mucosa.
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érythème peu marqué, non homogène, sans limites nettes,
occupant la partie centrale de la lèvre inférieure (Fig. 8) et de
la face interne de la joue gauche.

Ces manifestations, variables dans le temps, ont fait sus-
pecter une stomatite secondaire à une carence en vitamine
B12. Une biopsie a été réalisée sur la face ventrale de la langue.
L'examen histopathologique a montré un épithélium malphi-
gien stratifié assez plat, avec des papilles épithéliales courtes
et une couche de cellules basales épaissie. Dans le chorion, il
y avait un infiltrat lymphoplasmocytaire relativement dense
mais discontinu, associé à quelques polynucléaires éosino-
philes et quelques mastocytes. Cet aspect était compatible
avec une carence en vitamine B12.

Fig. 7. Plage érythémateuse, légèrement érosive, sur la face ventrale
gauche de la pointe de la langue.
Fig. 7. Erythematous area, slightly erosive, on the left ventral face of
the tip of the tongue.

Fig. 8. Plage érythémateuse, non homogène, sans limites nettes,
occupant la partie centrale haute de la face muqueuse de la lèvre
inférieure.
Fig. 8. Non homogeneous erythematous area, without well-defined
limits, situated on the uppercentral area of the lower lip.
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Le patient a été adressé à son médecin traitant pour des
investigations complémentaires et un traitement substitutif.

Cas n° 5

Cette patiente, née en 1916 (87 ans), a été adressée par
son médecin traitant pour des ulcérations buccales dou-
loureuses, évoluant depuis un mois.

A l’examen clinique, on observait des ulcérations
superficielles, punctiformes, sur le plancher buccal antérieur
gauche, le frein de la langue, le voile du palais et le trigone
rétro-molaire droit. Ces ulcérations aphtoïdes faisaient
évoquer, entre autres, une carence en fer, en vitamine B12 ou
en folates. Le bilan sanguin réalisé a montré qu'il existait
effectivement un déficit en vitamine B12 (152 pmol.L–1) et en
magnésium.

Lors de l’examen de contrôle effectué trois semaines plus
tard, de nouvelles lésions étaient apparues sur la langue
(Figs. 9 et 10) et le plancher buccal. En prenant contact avec
l’infirmière de la maison de retraite, il s’est avéré que le
médecin traitant n’avait pas été informé des résultats du bilan
sanguin effectué. En conséquence, aucune investigation
n’avait été entreprise pour rechercher l’étiologie de la carence
en vitamine B12 et aucun traitement substitutif prescrit.

Après la deuxième consultation, un traitement a été
entrepris : 1 injection intramusculaire par mois de vitamine
B12, 1 cp.j–1 de Neobron® (complexe multivitaminé) et du
magnésium en comprimés. La prise de magnésium a entrainé
des diarrhées. La patiente a été suivie par une diététicienne
car, en raison d’une digestion extrêmement difficile, elle
effectuait une sélection alimentaire excessive. Les
investigations pour rechercher l’étiologie de la carence en
vitamine B12 n’ont jamais été réalisées.

Une évolution favorable des ulcérations buccales a été
obtenue après la première injection de vitamine B12. Une
nouvelle consultation a eu lieu 2 mois plus tard pour
l’apparition de nouvelles ulcérations sur la muqueuse buccale.
L’examen endo-buccal montrait un érythème diffus, une langue
dépapillée et de nombreuses petites ulcérations sur les lèvres,
la langue et les piliers du voile du palais. Le prélèvement
fongique a confirmé la présence de Candida albicans. La
prescription de miconazole gel (application sur la muqueuse
buccale et sur l'intrados de la prothèse dentaire amovible
supérieure) pendant 1 semaine a entrainé la régression
complète des lésions.

Cas n° 6

Cette patiente, née en 1941 (62 ans), a été adressée par
son médecin traitant pour une stomatite évoluant depuis un
mois. Elle se plaignait de brûlures lors de l’alimentation,
surtout sur la langue. Elle avait noté la présence d'un discret
érythème sur la pointe (Fig. 11), la face ventrale (Fig. 12) et
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Fig. 11. Discret érythème sur la face dorsale de la pointe de la langue.
Fig. 11. Slight erythema on the dorsum of the tip of the tongue.

Fig. 12. Discret érythème sur la face ventrale de la langue.
Fig. 12. Slight erythema on the ventral face of the tongue.

Fig. 13. Discret érythème sur le frein lingual ; noter la pâleur de la
muqueuse du plancher buccal traduisant l’importance de l’anémie.
Fig. 13. Slight erythema on the lingual frenum; notice the palor of the
mouth floor mucosa resulting from anemia.
le frein de la langue (Fig. 13), et sur la lèvre inférieure. Le
médecin traitant avait prescrit du Betnesol® et du Pyralvex®
en bains de bouche, 3 j–1.

Ces manifestations ont fait suspecter une carence en
vitamine B12. Le diagnostic a été confirmé par les examens
sanguins (GR : 3,17 T.L–1 ; vitamine B12 : 63 pmol.L–1). La
patiente a été adressée à son médecin traitant pour
investigation d’une anémie mégaloblastique sur carence en
vitamine B12. Le résultat des investigations et l'évolution des
manifestations n'ont pas fait l'objet d'un rapport.

Six ans plus tard, la patiente est revenue consulter pour
une diminution de la sécrétion salivaire évoluant depuis un an.
La carence en vitamine B12 était due à un déficit en FI ;
la gastroscopie n'avait pas révélé d'atrophie de la muqueuse
gastrique et il n'y avait pas d’anticorps anti-cellules pariétales.

Fig. 9. Ulcérations aphtoïdes sur la pointe et le dos de la langue,
mesurant de 1 à 5 mm de diamètre.
Fig. 9. Aphtoid ulcerations on the tip and the dorsum of the tongue
ranging from 1 to 5 mm of diameter.

Fig. 10. Ulcérations aphtoïdes sur la face ventrale de la pointe de la
langue et sur le voile du palais.
Fig. 10. Aphtoid ulcerations on the ventral face of the tip of the ton-
gue and on the soft palate.
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La carence en vitamine B12 était substituée par une injection
mensuelle. A l’examen endo-buccal, on observait effectivement
une hyposialie. Comme cette dernière n'était pas accompagnée
d’une diminution importante de la sécrétion lacrymale
imposant l’utilisation de larmes artificielles, il était donc peu
probable que l’hyposialie soit due à un syndrome de Gougerot-
Sjögren. Néanmoins, une biopsie des glandes salivaires acces-
soires labiales a été réalisée. A l'examen histopathologique, on
observait un discret infiltrat inflammatoire lymphoplasmo-
cytaire mais il n'y avait pas de véritables signes en faveur d'un
syndrome de Gougerot-Sjögren ; l’infiltrat lymphoplasmo-
cytaire était donc probablement en rapport avec la carence en
vitamine B12.

Comme la patiente se plaignait également d’une digestion
difficile, on pouvait suspecter une éventuelle diminution de
la sécrétion exocrine du pancréas. C’est la raison pour laquelle
elle a été orientée pour faire des investigations en ce sens.
Une gastroscopie avec biopsie de la muqueuse gastrique a
également été recommandée. Le résultat des investigations n’a
jamais été transmis.

Cas n° 7

Cette patiente, née en 1945 (61 ans), a été adressée par
son oto-rhino-laryngologue pour des « aphtes » évoluant
depuis quelques mois. Elle présentait une discopathie sévère
L5 – S1, une hypothyroïdie discrète et un état anxio-dépressif
traité. Dans les antécédents chirurgicaux, on notait une appen-
dicectomie, une hernie discale, un statut post-endoscopie
interventionnelle submandibulaire et parotidienne droites. La
patiente avait présenté trois mois auparavant une tuméfaction
de la glande parotide droite compatible avec un épisode infec-
tieux, traité par antibiotiques et anti-inflammatoires. Elle a
développé une candidose bucco-pharyngée qui a nécessité un
traitement antifongique de deux semaines, puis on lui a prescrit
de l’Omézole Mépha® (40 mg.j–1 × 7j) et de la cortisone. L’évo-
lution a été d’abord favorable, mais les symptômes buccaux ont
récidivé, avec sensation de brûlures, surtout sur la langue et
les lèvres, accompagnées par une halitose et des aphtes.

Lors de l’examen stomatologique, on notait l’existence d’un
discret relief labial inférieur, secondaire à un tic de succion-
aspiration nocturne, faisant évoquer une double lèvre à un
stade initial (Fig. 14) ; il n’y avait aucune ulcération mais la
muqueuse labiale inférieure et jugale paraissait atrophique
avec, par endroits, une discrète kératose de surface. Cet aspect
faisait suspecter un lichen plan buccal atrophique ou un état
post-lichénien atypique. Il a été demandé à la patiente de
revenir lors de la prochaine poussée d’aphtes. Deux semaines
plus tard, on a pu constater qu’il s’agissait en réalité d’érosions
siégeant au centre d'une plage érythémateuse (Fig. 15). Ces
érosions, sans doute favorisées par l’atrophie de la muqueuse
buccale, semblaient secondaires au tic de succion-aspiration
nocturne.
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Il a été demandé à la patiente de réaliser une numération
formule sanguine avec dosage plasmatique du fer, de la ferri-
tine, de la vitamine B12 et des folates. Ce bilan a montré qu’il
existait un déficit en vitamine B12 (98 pmol.L–1). Une oeso-
gastro-duodénoscopie a été réalisée : l'examen histopa-
thologique a montré l’existence d’une gastrique chronique de
type auto-immun, compatible avec une maladie de Biermer. Un
traitement substitutif (injections intramusculaires de vitamine
B12) a été instauré.

Lors de l'examen de contrôle effectué trois mois plus tard,
la symptomatologie buccale avait totalement régressé mais la
double lèvre inférieure secondaire au tic de succion-aspiration
persistait et la muqueuse jugale, discrètement pigmentée,
semblait toujours atrophique. Une biopsie de la muqueuse
jugale a été réalisée afin d’exclure un lichen plan buccal
atrophique ou un état post-lichénien. L'examen histopa-
thologique a montré qu’il n’existait aucun élément en faveur

Fig. 14. Discret relief et érosions sur la lèvre inferieure, secondaires
à un tic de succion-aspiration nocturne.
Fig. 14. Discreet swelling and erosions of the lower lip in connexion
with a nocturnal suction-aspiration habit.

Fig. 15. Érosions de la muqueuse jugale.
Fig. 15. Erosions on the buccal mucosa.
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Fig. 16. Face dorsale de la langue totalement dépapillée, avec des
plages érosives ou ulcérées sur sa moitié antérieure.
Fig. 16. Complete depapillation of the dorsum of the tongue with
erosive or ulcerative areas on its anterior half.

Fig. 17. Érosion recouverte par un enduit fibrino-leucocytaire.
Fig.17. Erosion covered by a fibrino-leucocytic exsudate.

Fig. 18. Infiltrat inflammatoire constitué de polynucléaires, associé
à une fibrose élastique et collagène.
Fig.18. Inflammatory infiltrate composed of neutrophils associated
with elastic and collageneous fibrosis.
d’un lichen plan. Le chorion était le siège d’un infiltrat lym-
phocytaire clairsemé ; cet aspect pouvait être compatible avec
la maladie de Biermer.

Cas n° 8

Cette patiente, née en 1946 (63 ans), a été adressée par
le Service de Gastro-entérologie et d’Hépatologie des Hôpitaux
universitaires de Genève pour des ulcérations et des plages
érythémateuses sur le dos de la langue. La patiente avait été
hospitalisée en urgence pour une péritonite bactérienne
spontanée. Dans les antécédents, on notait une maladie de
Henoch-Schoenlein avec purpura des membres inférieurs, une
insuffisance rénale aiguë, un diabète cortico-induit insulino-
dépendant, une hypertension artérielle et une cirrhose Child
B sur NASH (hépato-stéatose non-alcoolique) probablement
liée à l’obésité. La patiente présentait une obésité morbide
(BMI à 46) traitée par bypass gastrique 8 ans auparavant ; la
perte pondérale avait été importante mais il persistait un
surpoids. C'était une ancienne fumeuse qui avait consommé
3 paquets de cigarettes par jour pendant 35 ans (105 UPA) ;
le tabagisme était stoppé depuis 10 ans.

A l’examen, on notait une langue totalement dépapillée,
avec une muqueuse atrophique, érythémateuse, parsemée
d'érosions et d'ulcérations dans sa moitié antérieure (Fig. 16).
Une biopsie a été réalisée à l’extrémité médiane de l’ulcération
principale. L’examen histopathologique a montré une érosion
recouverte par un enduit fibrino-leucocytaire épais, reposant
sur un socle fibreux. Le chorion était le siège d’un infiltrat
inflammatoire constitué principalement de polynucléaires et
distribué autour de multiples capillaires dilatés. On notait aussi
la présence d’une fibrose élastique et collagène (Figs. 17 et
18). Bien que peu spécifique, cet aspect histologique était
compatible avec un déficit en vitamine B12.

Le bilan biologique a montré l’existance d’une anémie (GR :
3,17 T.L–1) normocytaire, normochrome, arégénérative, avec
une carence en vitamine B12 (106 pmol.L–1). L’origine de cette
anémie était multifactorielle dans un contexte inflammatoire,
d’insuffisance rénale chronique et de splénomégalie.

Cas n° 9

Cette patiente, née en 1944 (49 ans), a été adressée par
un oto-rhino-laryngologue pour des lésions buccales
douloureuses persistantes depuis deux mois. La patiente était
atteinte d’une encéphalopathie de Gayet-Wernicke développée
dans le cadre d’un éthylisme chronique et elle avait subi une
dizaine d’années auparavant une gastrectomie subtotale pour
le traitement d’ulcères.

A l’examen endo-buccal, on notait un érythème diffus, non
homogéne, avec des plages érosives, douloureuses, touchant
le plancher buccal antérieur et la face ventrale de la langue
(Fig. 19), la lèvre inférieure et la face interne des joues
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(Fig. 20) ; la face dorsale de la langue avait un aspect normal.
Ces manifestations survenant dans le cadre d’un éthylisme
chronique et après une gastrectomie ont fait suspecter une
carence en vitamine B12.

L’examen histopathologique de la biopsie réalisée sur de
la muqueuse labiale, plaidait également en faveur de ce
diagnostic. Le prélèvement était revêtu par un épithélium
malpighien comportant en surface une mince couche de
parakératose. L’épithélium était dans l’ensemble atrophique,
très aminci par endroits, avec des crêtes très courtes, parfois
en dents de scie. L’assise basale était active, avec d’assez
nombreuses mitoses. Le chorion était le siège d’un infiltrat
inflammatoire clairsemé, constitué presque uniquement de
lymphocytes, disposés en bandes sous la lame basale, mais
n’envahissant pas l’épithélium. Le diagnostic a été confirmé
par le dosage de la vitamine B12 et des folates. Le traitement
de ce déficit a entraîné une évolution rapidement favorable.
Les données exactes ne sont plus disponibles en raison de
l’ancienneté de ce cas.

Cas n° 10

Cette patiente, née en 1960 (49 ans), a été adressée par
son médecin traitant pour une glossite. Elle a été traitée
15 ans auparavant pour une hépatite B et elle a présenté, un
an plus tôt, un premier épisode de glossite avec une langue
dépapillée. Le bilan sanguin avait alors mis en évidence une
carence en vitamine B12 traitée par des injections intra-
musculaires. Après une période de plusieurs mois sans
symptômes, la gêne buccale était réapparue, localisée sur la
face interne des joues et, dans une moindre mesure, sur la
langue.

Figs. 19 et 20. Alternance de plages érythémateuses non homogénes e
antérieur (Fig. 19) et la face interne des joues (Fig. 20).
Figs. 19 and 20. Non homogeneous erythematous areas alternate with er
(Fig. 19) and on the buccal mucosa (Fig. 20).
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Le prélèvement mycologique a confirmé la présence de
Candida albicans. La patiente a été traitée avec du fluconazole
(50 mg.j–1 pendant une semaine), puis, en raison de la
réapparition des symptômes, pendant trois semaines. Cinq
mois plus tard, elle a consulté de nouveau car les symptômes
étaient réapparus. Face à cette récidive, le médecin traitant a
adressé la patiente en consultation.

L’examen clinique endo-buccal montrait une large plage
discrètement érythémateuse, médio-linguale, occupant la
moitié de la langue mobile en longueur et en largeur (Fig. 21).
Sur cette plage, les papilles filiformes avaient presque
totalement disparu. Il existait deux autres plages
érythémateuses : la première médio-palatine (Fig. 22) et la

t de plages érosives sur la face ventrale de langue, le plancher buccal

osive areas on the ventral face of the tongue, the anterior mouth floor

Fig. 21. Plage érythémateuse médio-linguale avec disparition par-
tielle des papilles filiformes.
Fig. 21. Erythematous area on the middle of the dorsum of the tongue
togeter with partial loss of papillae.
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seconde médio-labiale inférieure, située en arrière de la limite
muqueuse/demi-muqueuse (Fig. 23). Ces lésions étaient
associées à une muqueuse nasale érythémateuse et atrophique
dans la région des orifices narinaires, recouverte de quelques
squames (Fig. 24). Les lésions buccales étaient responsables
d’une sensibilité douloureuse qui a régressé avec le traitement
antifongique.

Ce tableau clinique, associant une glossite losangique
médiane et à une ouranite en décalque, faisait évoquer une
candidose buccale en foyers. L’efficacité du traitement
antifongique semblait confirmer ce diagnostic mais, en
l'absence de facteurs favorisants, il était difficile d'expliquer
les récidives. La dépapillation de la langue et l’érythème labial,
apparemment associés à une atrophie, pouvaient également

Fig. 23. Plage érythémateuse médio-labiale inférieure, en arrière de
la limite muqueuse/demi-muqueuse.
Fig. 23. Erythematous area in the middle of the inferior lip, behind the
limit mucosa/semi-mucosa.

Fig. 22. Plage érythémateuse médio-palatine.
Fig. 22. Erythematous area on the middle of the palate.
constituer des modifications secondaires à une carence en
vitamine B12. Dans le cadre d’une candidose buccale isolée,
l’érythème labial aurait été secondaire à un tic de succion-
aspiration nocturne. Toutefois, on ne pouvait pas écarter la
possibilité d’une association candidose buccale – carence en
vitamine B12.

La patiente a été adressée à son médecin traitant pour
s’assurer que la carence en vitamine B12 est correctement
compensée ; il existait bien de nouveau une carence en
vitamine B12 (111 pmol.L–1) malgré le traitement substitutif.
D’autre part, il lui a été conseillé de réaliser chaque jour des
bains de bouche au bicarbonate de sodium pour éviter les
récidives de la candidose. Si les lésions buccales devaient
récidiver, il a été demandé à la patiente de revenir en
consultation pour une éventuelle biopsie.

Cas n° 11

Cette patiente, née en 1947 (62 ans), est venue consulter
sur les conseils de son médecin dentiste pour différentes
plaintes : impression de bouche sèche et de gonflement de la
langue, aliments qui lui paraissaient plus acides. L’impression
de bouche sèche existait depuis plusieurs années, mais la
patiente décrivait une augmentation de la sécheresse buccale
depuis trois mois. Ceci l’avait d'abord poussée à consulter un
oto-rhino-laryngologiste qui avait prescrit un spray pour
humidifier la cavité bucco-pharyngée. Par ailleurs, la patiente
prenait des béta-bloquants depuis 2 à 3 ans pour une arythmie
cardiaque.

L’examen endo-buccal montrait deux signes discrets : une
dépapillation marginale du dos de la langue (Fig. 25) et des
plages érythémateuses, sans limites nettes, intéressant la
muqueuse de la face interne de la lèvre inférieure (Fig. 26).

Fig. 24. Muqueuse nasale érythémateuse et atrophique, recouverte
de quelques squames.
Fig. 24. Atrophic and erythematous nasal mucosa, covered by some
scales.
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Tableau I. Données synoptiques des 13 cas rapportés.
Table. I. Data about the 13 reported cases.

Cas Sexe Age Année du
diagnostic Manifestations cliniques Taux de la

vitamine B12
GR (T.L–1)
(3,9–5,3)

VGM (fl)
(82–98) Etiologie

1. 1959 F 44 2003
Brûlures, érythème lingual, tic
de succion-aspiration nocturne

84 pmol.L–1 3,21 112,1 Anémie de Biermer

2. 1952 F 51 2003
Dépapillation de la langue, érythème
labial, brûlures, perlèche, hyposialie

111 pmol.L–1 Bypass

3. 1946 M 59 2005
Dépapillation linguale, érythème
(lèvres, joues)

75 pmol.L–1 3,03 118 Anémie de Biermer

4. 1922 M 70 1992
Douleurs, érythème et érosions
(langue et lèvre)

Gastrectomie
subtotale (cancer)

5. 1916 F 87 2003
Ulcérations buccales superficielles,
dépapillation de la langue,
candidose buccale

152 pmol.L–1 3,57 92,7 NDB12PP

6. 1941 F 62 2003
Brûlures, dépapillation de la langue,
érythème (langue, frein et lèvre),
hyposialie

63 pmol.L–1 3,17 111 Anémie de Biermer

7. 1945 F 61 2006
Brûlures, érythème, érosions,
kératose, tic de succion-aspiration

98 pmol.L–1 Anémie de Biermer

8. 1946 F 63 2010
Érosions et dépapillation
de la langue

106 pmol.L–1 3,17 94,3 Bypass

9. 1944 F 49 1993
Douleurs, érosions (langue, joues,
lèvre inferieure)

Gastrectomie
subtotale (ulcère)

10. 1960 F 49 2009
Dépapillation de la langue, érythème
labial, tic de succion-aspiration
nocturne

111 pmol.L–1 NDB12PP

11. 1947 F 62 2009
Xérostomie, dysgueusie, impression
de gonflement de la langue

91 pmol.L–1 4,25 90,6 NDB12PP

12. 1956 F 49 2005
Dépapillation de la langue,
érosions (langue)

106 pmol.L–1 4,09 94,1 Bypass

13. 1968 F 41 2009 Lésions aphtoïdes 125 pmol.L–1 4,70 82 NDB12PP

Fig. 25. Discrète dépapillation marginale du dos de la langue.
Fig. 25. Dicreet marginal depapillation of the dorsum of the tongue.

Fig. 26. Érythème, sans limites nettes, sur la muqueuse labiale
inférieure.
Fig. 26. Erythema on the lower labial mucosa without well-defined limits.
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Face à ces plaintes peu spécifiques, un bilan biologique
sommaire a été réalisé. Il a montré une importante carence en
vitamine B12 (91 pmol.L–1). La patiente a été adressée à son
médecin traitant afin de corriger la carence en vitamine B12
et pour en rechercher l’étiologie. Il lui avait été demandé de
revenir consulter si la symptomatologie buccale n’évoluait pas
favorablement après correction de la carence.

Cas n° 12

Cette patiente, née en 1956 (54 ans), était atteinte d'une
obésité morbide et avait subi cinq interventions de chirurgie
bariatique (anneaux gastriques, puis bypass). Elle a été
examinée pour la première fois en octobre 1996 dans le cadre
d’un bilan pré-opératoire pour un carcinome épidermoïde de
la langue. Après exérèse du carcinome épidermoïde dans le
Service de Chirurgie cervico-faciale de l'Hôpital cantonal de
Genève, la patiente a été suivie dans la Division de
Stomatologie et Chirurgie orale car le carcinome épidermoïde
s’était développé sur un état post-lichénien. En 10 ans, la
patiente a développé plusieurs foyers de transformation
maligne intéressant la face dorsale ou la face ventrale de la
langue qui ont été excisés sous anesthésie locale.

A partir de la fin de l’année 2005, on observait
régulièrement des érosions douloureuses sur la langue et le
plancher buccal antérieur (Fig. 27) lors des examens de
contrôle. Initialement, elles ont été mises en rapport avec
l’atrophie de la muqueuse due à l’état post-lichénien, mais leur
évolution chronique et récidivante a fait rechercher une autre
étiologie. Ceci a permis de découvrir un déficit en vitamine B12
(106 pmol.L–1). L'évolution a été favorable après la
compensation de la carence en vitamine B12, puis de nouvelles
érosions sont apparues (Fig. 28). Le bilan sanguin a montré
un taux normal de vitamine B12 (258 pmol.L–1), la patiente

Fig. 27. Lésions érosives sur le plancher buccal antérieur.
Fig. 27. Erosions on the anterior region of the mouth floor.
bénéficiant toujours d’un traitement substitutif. Les plages
érosives sont restées inchangées après plusieurs traitements
antifongiques successifs avec miconazole gel, fluconazole et
kétoconazole. Rapidement les douleurs buccales sont devenues
intolérables et, en absence de traitement curatif, on a dû avoir
recours à des patches de morphine.

Cas n° 13

Cette patiente, née en 1968 (41 ans), a été adressée par
son médecin dentiste pour une consultation spécialisée. Elle
présentait des aphtes depuis l’âge de 17 ans, mais ils étaient
devenus plus fréquents, plus nombreux et semblaient toucher
également l’oro-pharynx. Avant d’envisager le traitement de
l’aphtose buccale, un bilan hématologique standard a été
réalisé. Ce bilan a montré un déficit en vitamine B12
(125 pmol.L–1). Il a donc été conseillé à la patiente de
consulter son médecin traitant afin d’investiguer et traiter le
déficit en vitamine B12.

En l’absence de nouvelles, la patiente a été contactée. Des
investigations complémentaires avaient été faites et un
traitement par voie orale instauré, mais pendant 3 mois
seulement. Les lésions étaient moins fréquentes, mais elles
continuaient à survenir de façon plus espacée.

Lors de la seconde consultation, il existait des lésions
érosives sur la lèvre inferieure (Fig. 29) et le plancher buccal
antérieur (Fig. 30). Le traitement substitutif en vitamine B12
effectué pendant 3 mois semblait donc insuffisant.

D’autres lésions apparues un mois plus tard sur le pilier
antérieur droit du voile du palais (Fig. 31) et dans la région
rétro-commissurale droite (Fig. 32), confirmaient qu’il fallait
envisager un traitement substitutif à long terme.

Fig. 28. Lésions érosives sur le plancher buccal antérieur droit.
Fig. 28. Erosions on the right side of the anterior region of the mouth
floor.
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Discussion
Ces 13 cas de carence en vitamine B12 diagnostiqués dans

le Service de Stomatologie et Chirurgie orale ont été référés
par un médecin dentiste traitant (cas n° 3, 4, 11 et 13), un
médecin traitant (cas n° 1, 2, 5, 6, 8, 10 et 12) ou un oto-
rhino-laryngologiste (cas n° 7 et 9). Aucun patient ne
présentait des signes cliniques généraux suffisamment
marqués pour que le référent suspecte une carence en vitamine
B12. Pourtant, dans tous les cas, la carence en vitamine B12
a été évoquée lors de la démarche diagnostique effectuée à
partir des signes et des symptômes discrets mais bien présents,
intéressant la cavité buccale.

Fig. 29. Lésions aphtoïdes sur la lèvre inferieure et les caroncules
sublinguales.
Fig. 29. Aphtoid ulcerations on the lower lip and on the sublingual
caruncles.

Fig. 30. Lésion aphtoïde sur le plancher buccal antérieur droit.
Fig. 30. Aphtoid ulceration on the right side of the anterior part of the
mouth floor.
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Signes cliniques (Tab. I)

Classiquement, dans le domaine stomatologique, la
carence en vitamine B12 se manifeste par une atteinte lin-
guale. On peut observer différents degrés de modification,
allant de la dépapillation discrète jusqu’à la glossite de Hunter
qui constitue l’évolution terminale. Une lésion atrophique
linguale doit toujours faire rechercher une étiologie caren-
tielle [21]. D’autres régions de la sphère buccale peuvent être
atteintes comme le frein lingual (cas n° 5 et 6), le voile du
palais (cas n° 5 et 13), la lèvre inférieure ou les faces internes
des joues [67]. Dans les 13 cas présentés, les signes cliniques
associés aux symptômes décrits par les patients eux-mêmes
étaient les suivants : langue dépapillée (cas n° 2, 3, 4, 5, 6,
8, 10 et 12), érythème de la muqueuse labiale (cas n° 1, 2, 3,

Fig. 31. Lésion aphtoïde sur le pilier antérieur droit du voile du palais.
Fig. 31. Aphtoid ulceration on the right anterior pillar of the soft palate.

Fig. 32. Lésion aphtoïde de la commissure labiale droite.
Fig. 32. Aphtoid ulceration on the labial commissure.
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4, 6, 7 et 10) ou jugale (cas n° 1, 3, 4, 5 et 6), tic de succion-
aspiration (cas n° 1, 7 et 10), trouble de la sensibilité jugale
(cas n° 2) et perlèche (cas n° 2). La présence d’une perlèche
a déjà été rapportée chez des patients carencés en vitamine
B12 [32, 56]. Dans le cas n° 1, la présence permanente
des brûlures et leur augmentation lors des repas ont fait
écarter le diagnostic de paresthésies buccales médicalement
inexpliquées.

Symptômes

Les manifestations buccales que l’on peut rencontrer lors
d’une carence en vitamine B12 sont bien connues : sensation
de brûlures ou de picotements de la muqueuse buccale, éro-
sions buccales, glossite, stomatite, intolérance aux prothèses,
xérostomie de la cavité buccale, perlèche, chéilite… [64]. Ces
symptômes ne sont pas spécifiques d’une carence en vitamine
B12 : ils peuvent être observés dans de nombreuses patholo-
gies, carentielles ou non [40, 49, 87].

Les symptômes les plus fréquemment retrouvés dans les
13 cas rapportés sont des brûlures de la muqueuse buccale (cas
n° 1, 2, 4, 6, 7, 9 et 11), des érosions ou des ulcérations
buccales (cas n° 5, 7, 8, 9 et 12), des lésions aphtoïdes (cas
n° 7 et 13), une impression de sécheresse buccale (cas
n° 2,6,11), un gonflement de la langue avec des aliments
paraissant plus acides (cas n° 11). Les symptômes sont d’une
manière générale exacerbés par l’alimentation. L’apparition de
la symptomatologie buccale précède fréquemment la première
consultation de plusieurs mois (cas n° 5 et 6 : un mois ; cas
n° 2 et 9 : deux mois ; cas n° 2 : six mois ; cas n° 7, 8, 10 et
11 : quelques mois ; cas n° 1 : 1 an et cas n° 13 : quelques
années). Les lésions peuvent avoir un caractère cyclique (cas
n° 7, 10 et 13). L’évolution cyclique a été rapportée par
quelques auteurs [35, 59] ; les épisodes durant deux à trois
semaines avec une à deux semaines de rémission [35].

Etiologie

Chez l’adulte, l’étiologie de la carence en vitamine B12 est
représentée principalement par le syndrome de non-dissocia-
tion de la vitamine B12 de ses protéines porteuses (syndrome
de NDB12PP) et par la maladie de Biermer, plus rarement par
une carence d’apport ou une malabsorption [4, 58, 63]. Chez
l’adulte, la gastrectomie et la résection chirurgicale de l’intes-
tin grêle terminal constituent une étiologie classique mais rare
(5 %) de la malabsorption de la vitamine B12 [23, 43, 57].
Dans les cas rapportés, on retrouve 4 patients avec une maladie
de Biermer (cas n° 1, 3, 6, 7) et 4 avec une NDB12PP (cas n° 5,
10, 11 et 13), 2 ayant eu une gastrectomie pour le traitement
chirurgical d’un cancer et d’un ulcère (cas n° 4 et 9),
3 patientes ayant eu un bypass (cas n° 2, 8 et 12).
Syndrome de non-dissociation

En 1990, Carmel et Dawson ont observé chez certains
patients carencés en vitamine B12 une discordance entre le
test de Schilling utilisant la vitamine B12 liée à des protéines
alimentaires (test de Schilling modifié où la vitamine B12
radioactive est liée à des protéines d’œuf de poule ou de
saumon) et un test utilisant la vitamine B12 à l’état libre (test
Schilling standard utilisant de la vitamine B12 radioactive
libre) [22]. En théorie, seule la réalisation de ces deux tests
permet d’affirmer le diagnostic de NDB12PP (le test de Schilling
standard est normal et le test de Schilling modifié anormal).
Ces tests n’étant pas disponibles en pratique courante, le
diagnostic de syndrome de NDB12PP se fait par élimination.
La première étape consiste donc à écarter une carence d’apport
alimentaire et une malabsorption intestinale. Or, l’apport
normal en vitamine B12 est exclusivement alimentaire,
d’origine animale, et aucun des treize patients présentés n’était
végétarien. Le cas n° 5 effectuait une sélection alimentaire
excessive, mais comme la patiente vivait dans un établissement
médical spécialisé, elle était régulièrement suivie par une
diététicienne.

Le diagnostic différentiel entre un syndrome de NDB12PP
et une maladie de Biermer se fait en recherchant des anticorps
anti-FI et anti-cellules de la paroi gastrique et en réalisant une
gastroscopie avec biopsie systématique pour mettre éventuel-
lement en évidence une atrophie de la muqueuse fundique
d’origine auto-immune [6, 65]. Les principales causes de la
NDB12PP sont dues à certains médicaments (inhibiteurs de la
pompe à protons, anti-H2), l’alcoolisme, diverses pathologies
gastriques (en particulier la présence d’Helicobacter pylori),
une insuffisance pancréatique chronique et une infection
intestinale [16, 22, 31].

Examens

Pour tous les patients traités dans le Service de Stomato-
logie et Chirurgie orale, un bilan sanguin sommaire
(numération formule sanguine, VS, dosage plasmatique du fer,
de la vitamine B12 et des folates) a été réalisé lorsque l’exa-
men clinique faisait suspecter une atrophie de la muqueuse
buccale. Lorsqu’il révélait une carence en vitamine B12, le
patient était (ré)adressé à son médecin traitant pour des exa-
mens complémentaires et un traitement substitutif. En
première intention, il s’agissait de rechercher la présence
d’anticorps anti-FI et anti-cellules pariétales gastriques. En
seconde intention, de réaliser une gastroscopie avec biopsie
systématique pour préciser le diagnostic. Une oeso-gastro-
duodénoscopie a été effectuée chez les patients (cas n° 1, 3,
7, 11, 13) avec biopsie de la muqueuse gastrique. L’examen
histopathologique a montré pour tous ces cas qu’il existait une
gastrite chronique de type auto-immun.
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Biopsie

Il n’est pas nécessaire d’effectuer une biopsie pour confir-
mer le diagnostic d’une carence en vitamine B12. Dans les
13 cas rapportés, une biopsie de la muqueuse buccale a été
réalisée chez 5 patients (cas n° 4, 6, 7, 8 et 9). Dans le cas
n° 7, après la correction de la carence en vitamine B12, la per-
sistance d’une sensibilité et de discrètes lésions kératosiques
a fait réaliser vers une biopsie afin d’éliminer un éventuel état
post-lichénien. L’examen histopathologique a montré qu’il
n’existait aucun élément en faveur d’un lichen plan ; le chorion
était le siège d’un infiltrat lymphocytaire clairsemé et l’aspect
observé pouvait être secondaire à l’anémie elle-même. Pour le
cas n° 6, la biopsie a été réalisée pour éliminer un syndrome
de Gougerot-Sjögren ; l’examen histopathologique a montré
qu’il n’existait pas de sialadénite lymphocytaire focale carac-
téristique d’un syndrome de Gougerot-Sjögren. Pour les
patients n° 4 et 9, les manifestations buccales survenant après
une gastrectomie et, pour les cas n° 2, 8 et 12, après un
bypass, l’anamnèse et l’examen clinique ont fait suspecter une
glossite de Hunter ; l’examen histopathologique du prélève-
ment lingual (cas n° 4) et labial (cas n° 9) a montré un
épithélium atrophique, par endroits très aminci, avec des
crêtes courtes, parfois en dents de scie ; l’assise basale était
active, avec de nombreuses mitoses, le chorion le siège d’un
infiltrat inflammatoire clairsemé. Cet aspect était compatible
avec une carence en vitamine B12.

Candidose

L’association d’une candidose avec une atrophie dou-
loureuse de la muqueuse linguale a été déjà rapportée [79] ;
la carence en vitamine B12 pourrait s’accompagner d’une
atteinte des glandes salivaires. Après le traitement anti-
fongique, la douleur disparaît, les papilles filiformes de la face
dorsale de la langue se reforment en partie. Dans quatre de
nos cas, il existait une candidose buccale associée. Dans le
cas n° 2, la candidose était sans doute favorisée par l’hypo-
sialie secondaire à la prise de benzodiazépines. Dans le cas
n° 5, le traitement local de la candidose avec du gel de mico-
nazole a entrainé la disparition complète de la symptomatol-
ogie. Dans le cas n° 7, la candidose pouvait être secondaire à
l’antibiothérapie prise pour l’infection salivaire. Dans le cas
n° 10, il s’agissait d’une candidose buccale en foyer qui asso-
ciait une glossite losangique médiane et une ouranite.

Traitement

Les manifestations stomatologiques qui ont amené les
patients à consulter constituent des signes d’appel qui per-
mettent un dépistage précoce de la carence en vitamine B12.
Ce diagnostic précoce permet d’instituer un traitement avant
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l’apparition de manifestations neuropsychiatriques éventuel-
lement irréversibles, d’où la nécessité d’un traitement
substitutif dans les meilleurs délais [33]. Le trouble de la sen-
sibilité jugale (cas n° 2), le tic de succion-aspiration (cas n° 1,
7 et 10) entrainant une double lèvre inférieure, représentent
des manifestations neuropsychiatriques mineures.

Douze patients ont reçu un traitement par voie parentérale,
un seul patient (cas n° 13) un traitement substitutif per os.

Conclusion

En vingt ans (1991–2010), 13 cas de carence en vitamine
B12 ont été diagnostiqués dans la Division de Stomatologie
et Chirurgie orale à partir de manifestations stomatologiques
souvent frustes. Il est fort probable que d’autres cas n'ont pas
été diagnostiqués, laissant ainsi la carence progresser, avec le
risque de voir apparaître des manifestations irréversibles.

Certes, il s’agissait de cas où la carence ne comportait pas
de manifestations cliniques hématologiques ou neuropsychi-
atriques permettant de la suspecter. Toutefois, il est fort
probable que, dans bien des cas, les manifestations stoma-
tologiques sont banalisées et qu’il n’est pas fait de
rapprochement avec d’autres troubles, en particulier avec les
troubles neuropsychiatriques, souvent observés chez les sujets
âgés où la fréquence de la carence en vitamine B12 est très
élevée.

Une meilleure connaissance de la symptomatologie
stomatologique liée à la carence en vitamine B12, permettra
au chirurgien dentiste de participer plus activement à son
dépistage.

Conflits d’intérêt : aucun
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