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Observation clinique

Histoire naturelle et transformation maligne du lichen plan
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Résumé – Après la mise au point effectuée dans la 1ère partie de cet article, la présentation de 6 cas choisis permet
de confirmer le potentiel de transformation maligne du lichen plan buccal et d’en préciser les particularités. La
transformation maligne, probablement favorisée par l’inflammation chronique liée au lichen, s’observe chez un
faible pourcentage de patients au stade tardif de l’évolution (lichen atrophique ou état post-lichénien). La
prévalence est probablement sous-estimée car ces lésions sont souvent considérées comme des leucoplasies.
Cliniquement, la transformation maligne se traduit par l’apparition de plusieurs foyers cancéreux (carcinome
verruqueux ou carcinome épidermoïde), plus ou moins espacés dans le temps et souvent précédés par une OIN (oral
intraepithelial neoplasia).

Abstract – Oral lichen planus and malignant transformation: Part II: 6 cases report. After having reviewed the
literature in the first part of this paper, we now present 6 selected cases to confirm the malignant potential of oral
lichen planus (OLP), illustrating their particularities. Malignant transformation probably favored by chronic
inflammation present in OLP is considered to arise in a small percentage in late stages (such as atrophic OLP or
post-lichen state), but the true prevalence is probably underestimated because these lesions are often considered
to be leukoplakia. Clinically malignant transformation will present as multiple lesions (verrucous carcinoma or
squamous cell carcinoma), more or less spaced in time and often preceded by OIN (oral intraepithelial neoplasia).

Présentation des 6 cas

Cas n° 1 : Mme MZ

Cette patiente, d’origine indienne, née en 1948, est venue
consulter en mai 1993 pour des lésions kératosiques étendues
de la muqueuse buccale, caractéristiques d’un LPB. Les lésions
touchaient le dos de la langue, la face interne des joues et la
fibromuqueuse gingivale dans son ensemble (Figs. 1 et 2) ; il
existait une plage verruqueuse sur le versant lingual de la
fibromuqueuse gingivale dans la région 33–34. Le diagnostic
du LPB avait déjà été confirmé aux Etats-Unis par plusieurs
biopsies. Il a été conseillé à la patiente d’éliminer tous les
facteurs favorisants : bains de bouche, tabac, piments… et
d’effectuer des examens de contrôle tous les 6 mois.
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Fig. 1. Lésions kératosiques étendues de la fibromuqueuse gingivale,
plus marquée dans la région vestibulaire supéro-antérieure.
Fig. 1. Extended keratotic lesions of the gingival fibromucosa, more
important in the vestibular, anterior region of the maxilla.
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En avril 1994, la patiente a consulté pour une lésion
verruqueuse suspecte sur la face ventrale de la langue ; il lui
a été proposé d’en réaliser l’exérèse mais elle n’a jamais pris
rendez-vous.

En juin 1999, elle est venue consulter pour une lésion
suspecte sur le bord droit de la langue qui semblait d’origine
traumatique. En juillet et août 1999, pour des douleurs (régions
de la 27 et de la 37) dues à une atteinte parodontale favorisée
par le LPB ; l’ulcération linguale avait totalement disparu. En
mars 2003, l’exérèse d’une tumeur gingivale dans la région de
la 43 (Fig. 3) a été effectuée. L’examen histolopathogique a
confirmé qu’il s’agissait d’un carcinome verruqueux de grade II
(Fig. 4). Il a alors été conseillé à la patiente de venir pour un
examen de contrôle tous les 3 mois. Jusqu’en février 2005, il
n’y a pas eu de signes de récidive de la tumeur gingivale ou
d’apparition d’un nouveau foyer de transformation maligne. En
avril 2005, la patiente a consulté pour une érosion du bord droit
de la langue associée à une candidose buccale. En mai 2005,
l’apparition d’une petite ulcération médio-linguale a fait
suspecter un deuxième foyer de transformation maligne. La
biopsie prévue pour le début du mois de juin n’a pas été réalisée
car la lésion a régressé spontanément. En octobre 2005, la

Fig. 3. Carcinome verruqueux de grade II sur la gencive mandibulaire
dans la région de la 43.
Fig. 3. Grade II verrucous carcinoma affecting the mandibular, gingival
region of the 43.

Fig. 2. Lésion kératosique étendue, intéressant tout le dos de la
langue.
Fig. 2. Extended keratotic lesion affecting the whole dorsal surface of
the tongue.
236
patiente a consulté spontanément car l’évolution de la
cicatrisation après l’extraction de la 26, faite 15 jours plus tôt
par son médecin-dentiste traitant, ne lui paraissait pas
satisfaisante. L’aspect faisait évoquer un retard de
cicatrisation avec comblement de l’alvéole par du tissu de
granulation. Des soins locaux ont été réalisés : curettage de
l’alvéole, application d’acide trichloracétique et conseils
d’hygiène bucco-dentaire. Lors de l’examen de contrôle début
novembre 2005, il existait une lésion exophytique sur la crête
alvéolaire dans la région de la 26 (Fig. 5). La lésion a été

Fig. 5. Trois mois après l’extraction de la 26, on observe une lésion
exophytique comblant l’alvéole de la 26 et une lésion exophytique
contiguë sur le versant palatin de la fibromuqueuse gingivale ; cette
double localisation plaide en faveur d’une attente initiale gingivale
avec extension au sinus maxillaire sus-jacent.
Fig. 5. Three months after the extraction of the 26, an exophytic lesion,
filling the socket of the 26 and a second exophytic lesion covering the
palatal side of the gingival fibromucosa can be seen; this double
localisation suggests an initial gingival attack with an extension to the
maxillary sinus.

Fig. 4. La lésion gingivale est constituée par une prolifération
épithéliale papillomateuse, à la fois exophytique et endophytique.
L’épithélium présente en surface une épaisse couche de parakératose
qui s’invagine profondément au sein des cryptes envahissant le
chorion. cet aspect est caractéristique d’un carcinome verruqueux de
grade II (HES, × 4).
Fig. 4. The gingival lesion is constitued by an epithelial
papillomatous proliferation, both exophytic and endophytic. In
the surface, the epithelium has a thick parakeratic layer which
invaginates deeply within the crypts invading the chorion. This
is a typical feature of a grade II verrucous carcinoma (H-E-S x4).
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biopsiée mais l’examen histopathologique ne permettait pas
de trancher entre un carcinome épidermoïde invasif ou une
hyperplasie pseudo-carcinomateuse. Le CT-scan et l’IRM ont
mis en évidence une sinusite maxillaire bilatérale avec
suspicion d’aspergillose dans le sinus maxillaire gauche.

En janvier 2006, la patiente a développé deux nouvelles
lésions (langue et palais) faisant suspecter des foyers de trans-
formation maligne. Les biopsies ont confirmé le diagnostic de
carcinome épidermoïde bien différencié pour la lésion palatine
(muqueuse gingivale dans la région de la 26) (Fig. 6) et d’un
carcinome verruqueux sur la langue. Le bilan d’extension de la
lésion palatine a montré que le carcinome épidermoïde intéres-
sait également le sinus maxillaire sus-jacent. Il était difficile
de dire s’il s’agissait initialement d’un carcinome épidermoïde
du sinus s’extériorisant par l’alvéole de la 26 ou d’un carcinome
épidermoïde de la crête alvéolaire ayant envahi le sinus au
travers de l’alvéole de la 26. Ce carcinome épidermoïde a été
traité par une hémi-maxillectomie gauche.

Cas nº 2 : Mme DC

Cette patiente, née en 1945, qui n’a jamais fumé, présentait
un LP cutanéo-muqueux évoluant depuis 1974, avec atteinte
du tronc et des membres (Fig. 7). Elle est venue consulter en
septembre 1993, pour des douleurs linguales. Lors de l’examen
endo-buccal, on observait des lésions buccales caractéristiques
d’un LPB au stade scléro-atrophique : dépapillation du dos de
la langue avec une kératose diffuse verruqueuse, plages
érythémateuses et kératosiques occupant une grande partie du
bord gauche de la langue (Fig. 8), effacement des vestibules.
Sur le tiers postérieur gauche du dos de la langue, il existait
une plage bien limitée où la kératose était plus épaisse ; sur

Fig. 6. Biopsie de la lésion palatine : carcinome épidermoïde bien dif-
férencié, invasif, de type végétant en surface avec présence de
quelques projections papillaires exophytiques. Les atypies sont mo-
dérées, les mitoses peu nombreuses et le stroma est le siège d’un in-
filtrat inflammatoire très dense (HES, × 3,2).
Fig. 6. Biopsy of the palatal lesion: squamous cell carcinoma, well dif-
ferentiated and invasive, which presents, on its surface, a few exophytic,
papillary projections. Atypia is moderate, there are few mitoses and the
stroma is the site of a dense inflammatory infiltrate (H-E-S × 3.2).
la partie antérieure de cette plage, on observait une tumeur
papulaire, de 5 mm de diamètre, avec une surface finement
papillomateuse, située à 1 cm du bord gauche de la langue,
juste en avant du V lingual. L’examen histopathologique de la
pièce d’exérèse a montré qu’il s’agissait d’un carcinome
verruqueux de grade I. Il a été conseillé à la patiente de faire
des examens de contrôle tous les 6 mois.

En janvier 1995, la patiente a consulté pour une ulcération
superficielle, douloureuse, sur le moitié antérieure du bord
gauche de la langue qui a été traitée par des injections sous-
lésionelles de corticoïdes (Dépo-Médrol Lidocaine®) et un
traitement antifongique (Nizoral®). L’ulcération a régressé en
2 mois. En mai 1996, une petite tumeur de 5 mm de diamètre
a été découverte sur le dos de la langue, située 5 mm en arrière
de la précédente et plus proche du bord de la langue, avec
quelques érosions en périphérie (Fig. 9). L’examen his-
topathologique de la pièce d’exérèse a montré qu’il s’agissait

Fig. 7. Lésions cutanées, papulaires, prurigineuses, sur la face an-
térieure du poignet gauche, caractéristiques d’un LP cutané.
Fig. 7. Skin papular and pruritic lesions on the anterior face of the left
wrist, typical of a cutaneous LP.

Fig. 8. Dépapillation de la langue associée, à une kératose faisant
évoquer un état post-lichénien. Sur le tiers postérieur gauche, la ké-
ratose est plus épaisse et il existait une tumeur de forme papuleuse
avec une surface finement papillomateuse (carcinome verruqueux de
grade I, septembre 1993).
Fig. 8. Depapillation of the tongue associated to a keratosis suggesting
a post-lichen state. On the left posterior third of the tongue the kera-
tosis is thicker. There was a papupar tumor with a papillomatous surface
(grade I verrucous carcinoma, September 1993).
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d’un carcinome verruqueux de grade II sur une OIN 1 (Fig. 10).
En juillet 1996, la patiente est venue consulter pour une nou-
velle érosion douloureuse sur la moitié antérieure du bord
gauche de la langue qui a été traitée par des corticoïdes

Fig. 9. 2ème localisation : carcinome verruqueux de grade II sur une
plage d’OIN 1 (mai 1996). Noter la disparition de la plage kératosique
et la modification de l’aspect de la moitié antérieure du bord gauche
de la langue où une plage érosive s’est développée au milieu de la
plage kératosique.
Fig. 9. 2nd location: Grade II verrucous carcinoma on a OIN1 (May
1996). The keratosis has disappeared and the appearance of the left
anterior half of the tongue side has changed. An erosive lesion has de-
veloped on the middle of the keratosis.

Fig. 10. Carcinome verruqueux de la langue comportant une proli-
fération tumorale de surface formant quelques projections papillaires
exophytiques et surtout de volumineuses masses épithéliales, plus ou
moins arrondies, le plus souvent centrées par une crypte contenant
de la kératine. En périphérie de la lésion, la muqueuse est atrophique
(état post-lichénien) avec une transformation maligne au stade ini-
tial (OIN1) (HE, × 2).
Fig. 10. Verrucous carcinoma of the tongue with a superficial tumoral
proliferation forming a few papillary projections and large epithelial
masses, more or less rounded and mostly centered in a crypt containing
keratin. Around the lesion, the mucosa is atrophic (post-lichen state)
with a malignant transformation in the initial stage (OIN1) (H-E × 2).
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topiques (Kenacort A Orobase®). En septembre 1996, la
patiente a présenté un nouvel épisode douloureux (bord gauche
de la langue et joue gauche) traités par des injections sous-
lésionelles de corticoïdes (Dépo-Médrol Lidocaine®). Lors de
l’examen, une nouvelle lésion située en arrière des deux car-
cinomes verruqueux précédents, a été découverte. L’examen
histopathologique de la pièce d’exérèse a montré qu’il s’agissait
d’un nouveau carcinome verruqueux. En février 1997, il n’y avait
pas de nouvelles lésions buccales, mais la patiente présentait
une éruption cutanée et un nouvel épisode du prurit vulvaire ;
ce dernier évoluait depuis 4–5 ans et était traité par Andrac-
tim®. En mars 1997, elle a développé un carcinome in situ
vulvaire sur LP.

En avril 1997, la patiente a été adressée par son dermato-
logue pour une lésion de 3 mm de diamètre, douloureuse,
siégeant près du bord gauche de la langue, à 1cm de la pointe
(Fig. 11). L’examen histopathologique a montré qu’il s’agissait
d’un carcinome épidermoïde invasif, bien différencié. En raison
d’une exérèse insuffisante, une reprise chirurgicale a été effec-
tuée un mois plus tard.

En août 1997, la patiente a présenté des lésions suspectes
toujours dans la même région. Une exérèse plus large a été
effectuée (Fig. 12) et l’examen histopathologique a montré

Fig. 11. 3ème localisation : carcinome épidermoïde différencié, in-
vasif sur le bord antérieur gauche de la langue.
Fig. 11. 3rd location: squamous cell carcinoma, differentiated and in-
vasive, on the left anterior tongue side.

Fig. 12. Pièce d’exérèse de la récidive du carcinome épidermoïde lin-
gual marginal gauche.
Fig. 12. Resected specimen of a recurrent left marginal squamous cell
carcinoma of the tongue.
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qu’il s’agissait d’une récidive du carcinome épidermoïde lingual
précédent et que les limites de l’exérèse passaient en tissu sain.
En septembre 1997, on observait l’apparition de ganglions
submandibulaires et sous-digastriques controlatéraux, de
petite taille et mobiles, dont l’évolution n’a pas été influencée
par un traitement antibiotique. La patiente présentait un
nodule lingual douloureux sur l’extrémité antérieure de la
cicatrice de l’exérèse réalisée sur le bord antérieur gauche de
la langue. La biopsie a montré qu’il s’agissait d’une nouvelle
récidive du carcinome épidermoïde du bord gauche de la
langue. En octobre 1997, une hémiglossectomie et un curage
ganglionnaire bilatéral ont été réalisés. Le compte rendu
histopathologique a montré qu’il s’agissait d’un carcinome
épidermoïde de la langue sur LPB (pT1N2cMx). L’évidement
ganglionnaire radical droit comportait 13 métastases
ganglionnaires en rupture capsulaire tandis que l’évidement
fonctionnel gauche a montré 4 ganglions métastatiques,
également en rupture capsulaire. La radiothérapie a été mal
tolérée par la patiente qui a développé une radiomucite buccale
de grade III avec une dysphagie de grade II et une perte
pondérale d’environ 4 kg. Peu avant la fin de la radiothérapie,
la patiente a présenté une métastase ganglionnaire sus-
claviculaire gauche avec altération de l’état général. Elle a
refusé une chimiothérapie adjuvante et elle a préféré avoir
recours aux médecines parallèles. Elle est décédée en juin
1998.

Cas nº 3 : Mme PE

Cette patiente, née en 1913, qui n’a jamais fumé, a consulté
en juillet 1990. Elle était atteinte d’un LPB agressif, associé à
multiples localisations cutanéo-muqueuses dont l’évolution a
commencé en 1978 par une atteinte jugale ; elle présentait
également des lésions du cuir chevelu (Fig. 13), un LP vulvaire,
un LP œsophagien et une hépatite B ancienne ; la sérologie
pour l’hépatite C était négative. Lors de la consultation initiale,
on observait une ulcération jugale droite (Fig. 14) et une lésion
sur le bord gauche de la langue évoluant depuis quelques

Fig. 13. Petite plage d’alopécie secondaire au lichen plan du cuir che-
velu.
Fig. 13. Alopecia secondary to lichen planus of the scalp.
semaines. Le prélèvement mycologique a confirmé l’existence
d’une candidose buccale. La patiente a été traitée par une
corticothérapie systémique (Prednisone® 1mg/kg/j x 5 j) et un
traitement antifongique (Nizoral®).

De 1990 à 1996, la patiente a consulté plusieurs fois (en
moyenne 3 à 6 fois par an) pour l’apparition d’ulcérations en
rapport avec son état post-lichénien. Les sites les plus souvent
atteints étaient les bords de la langue, le dos de la langue et
les joues. Les lésions buccales, principalement à type d’ulcéra-
tion sur la langue (Fig. 15) et d’érosion sur les joues, ont été
traitées par corticothérapie systémique, antifongiques et
injections sous-lésionnelles de corticoïdes lorsque les lésions
étaient peu nombreuses. En janvier 1996, on a constaté une
nouvelle poussée d’activité de son LPB avec des lésions géni-
tales, œsophagiennes et sur le cuir chevelu (plages d’alopécie).
En mars 1996, elle a développé un carcinome épidermoïde in
situ du tiers supérieur de l’œsophage et un carcinome in situ
vulvaire (VIN 3). L’atteinte digestive qui se traduisait par une
dysphagie a entraîné rapidement une perte de poids (4 kg).

Fig. 14. Etat post-lichénien sur la joue droite associant kératose et
érythème.
Fig. 14. Post-lichen state of the right cheek combining keratosis and
erythema.

Fig. 15. Etat post-lichénien sur le bord droit de la langue se tradui-
sant par une association de plages kératosiques et érythémateuses.
Sur l’extrémité antérieure de la plage étythémateuse, on observe un
enduit fibrinoleucocytaire recouvrant une ulcération superficielle.
Fig. 15. Post-lichen state of the right side of the tongue resulting in
a combination of keratotic and erythematous lesions. On the end of
the erythematous lesion we can see a “fibrinous coating” that covers
a superficial ulceration.
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En raison de l’âge de la patiente (83 ans) et de ses antécédents
cardio-vasculaires (infarctus en 1989), le traitement par laser
a semblé le plus approprié. Les ulcérations sur les bords gauche
et droit de la langue étaient toujours présentes.

En décembre 1996, le carcinome épidermoïde de
l’œsophage a récidivé en prenant une forme végétante. Une
exérèse chirurgicale a été réalisée. L’examen histopathologique a
montré un carcinome épidermoïde moyennement différencié
(pT1N0Mx), bourgeonnant, infiltrant la sous-muqueuse, asso-
cié à des lésions de dysplasie et de carcinome in situ sur la
muqueuse œsophagienne péri-tumorale ; les ganglions péri-
œsophagiens étaient envahis. Les ulcérations sur les bords de
la langue étaient toujours présentes ; la lésion droite avait
régressé, la lésion gauche était inchangée.

En juin 1997, la patiente avait perdu 15 kg. Les ulcérations
sur les bords gauche et droit de la langue qui étaient toujours
présentes et douloureuses, ont été traitées par plusieurs
injections sous-lésionnelles de corticoïdes, espacées d’une
semaine (Figs. 15 et 16). En septembre 1997, les ulcérations
linguales étaient toujours présentes, mais non douloureuses ;
en l’absence de signes de transformation maligne, il n’a pas
été réalisé de biopsie.

En mai 1998, l’examen clinique a montré des ulcérations
médio-jugales vestibulaires supérieures et inférieures ; celles
sur les bords de la langue étaient toujours présentes. L’aspect
de la lésion du bord droit faisait suspecter une transformation
maligne. Elle a été biopsiée en juin 1998 et l’examen
histopathologique a montré qu’il s’agissait d’une OIN 2 sur un
état atrophique post-lichénien de la langue, avec présence de
remaniements inflammatoires chroniques.

En mars 2000, les ulcérations jugales et linguales et la VIN
3 étaient stables depuis 3 ans environ. La patiente étant peu
favorable à une intervention chirurgicale, on s’est limité à une
surveillance des lésions. En septembre 2000, l’ulcération du
bord droit de la langue s’était étendue et mesurait 4 × 2 cm ;
l’ulcération superficielle n’avait pas évolué mais elle siégeait
maintenant au centre d’une plage érythémateuse, à limites
nettes, évoquant une érythroplasie de Queyrat. La lésion a été
excisée et l’examen histopathologique a montré une OIN de

Fig. 16. Aspect identique sur le bord gauche de la langue.
Fig. 16. Identical aspect of the left side of the tongue.
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haut grade avec un aspect lichénoïde de la muqueuse linguale
adjacente (Fig. 17). La patiente, âgée de 87 ans, ne s’est pas
présenté à l’examen de contrôle suivant. Elle est décédée en
août 2004.

Cas n° 4 : M. MA

Ce patient, né en 1920, qui n’a jamais fumé, a consulté en
novembre 1984 pour un remaniement de la muqueuse buccale
caractéristique d’un LPB atrophique. Il a été conseillé au
patient d’éliminer tous les facteurs irritatifs ou agressifs et
d’effectuer régulièrement des examens de contrôle.

En août 1985, l’état post-lichénien de type scléro-
atrophique se traduisait par une perte de la souplesse de la
muqueuse de la joue droite, une ulcération sur le bord droit
de la langue et des lésions érosives sur la joue gauche et la
gencive vestibulaire à hauteur de la 37. En juin 1987, le patient
présentait une lésion jugale et vestibulaire gauche, suspecte,
à hauteur de la 35. Il s’agissait d’une lésion discrètement
ulcéro-bourgeonnante, indurée et saignant au contact, qui
mesurait environ 3 cm dans son grand axe, associée à une
petite adénopathie submandibulaire gauche mobile. L’examen
histopathologique a montré qu’il s’agissait d’un carcinome épi-
dermoïde moyennement ou bien différencié sur LPB (T2N0M0).
Le traitement, uniquement chirurgical, a comporté l’exérèse
carcinologique de la tumeur (exérèse de la tumeur, extraction
des molaires et ablation de l’os alvéolaire) avec greffe de peau
et évidement ganglionnaire cervical gauche partiel.

Le patient est venu plus ou moins régulièrement en con-
sultation de contrôle et, 12 ans plus tard, en octobre 1999,
on observait une ulcération sur le tiers postérieur du bord
gauche de la langue (Fig. 18). Elle a été initialement considérée

Fig. 17. Biopsie de la lésion du bord droit de la langue : OIN de haut
grade caractérisée par des altérations architecturales de l’épithélium
intéressant plus de deux tiers de la hauteur épithéliale. Il existe un
infiltrat inflammatoire à prédominance lymphocytaire dans le chorion
sous-jacent qui est, par endroits, épaissi et hyalinisé (HE, × 4).
Fig. 17. Biopsy of the right lesion of the tongue: high grade OIN char-
acterized by architectural alterations of the epithelium, affecting more
than two thirds of the epithelial depth. There is an inflammatory lym-
phocytic infiltrate in the under-lying chorion which is thickened and hy-
alinized in several areas (H-E × 4).



Med Buccale Chir Buccale;18:235-250 A. Seintou et al.
comme une lésion d’origine traumatique, la prothèse inférieure
a donc été retouchée. L’ulcération était accompagnée d’une
petite adénopathie sous-digastrique gauche, mobile. Après
une semaine, l’évolution semblait favorable : on constatait une
diminution de la taille de l’ulcération et du ganglion. En
novembre 1999, l’ulcération avait de nouveau augmenté
de taille ; une biopsie a été effectuée. L’examen his-
topathologique a montré qu’il s’agissait d’un carcinome
épidermoïde moyennement différencié, kératinisant
(pT1N0M0) (Fig. 19). Une glossectomie partielle au laser CO2
a été réalisée.

En mai 2002, il y avait de nouveau une petite ulcération
linguale sur le tiers postérieur du bord gauche de la langue,
sans caractère suspect. En septembre 2002, l’ulcération avait
disparu, mais un érythème de 3 mm de diamètre et une plage

Fig. 18. Large plage associant kératose et ulcération superficielle, oc-
cupant le tiers postérieur du bord gauche de la langue ; l’ulcération
correspond à un carcinome épidermoïde moyennement différencié
(pT1N0M0).
Fig. 18. Wide lesion combining keratosis and superficial ulceration, oc-
cupying the posterior third of the left side of the tongue; ulceration cor-
responds to a squamous cell carcinoma, moderately differentiated
(pT1N0M0).

Fig. 19. Carcinome épidermoïde ulcéré, moyennement différencié,
envahissant les fibres musculaires sous-jacentes, sous forme de tra-
vées ou d’îlots. La tumeur est associée à un infiltrat inflammatoire
à prédominance lymphocytaire (HE, ×10).
Fig. 19. Ulcerated squamous cell carcinoma, moderately differentiated,
invading the under-lying muscle fibers. The tumor is associated with a
lymphocytic inflammatory infiltrate (H-E ×10).
kératosique, verruqueuse, de 4 mm de diamètre étaient
apparus, toujours dans la même région. L’exérèse de la lésion
linguale a été réalisée et l’examen histopathologique a montré
qu’il s’agissait d’une OIN de bas grade (OIN 1).

Au cours de l’année suivante, le patient est venu 5 fois pour
des examens de contrôle. Les lésions kératosiques et érosives,
liées à son état post-lichénien, se modifiaient régulièrement
mais sans jamais prendre un caractère suspect.

En juin 2004, on observait une plage kératosique,
verruqueuse sur le bord gauche de la langue, juste en avant
des papilles foliées, qui s’étendait vers le plancher buccal
(Fig. 20). La lésion a été excisée et l’examen histopathologique
a montré qu’il s’agissait d’une kératose verruqueuse sur un état
post-lichénien, entourée par une OIN de bas grade.

Le patient est toujours suivi régulièrement pour son état
post-lichénien et la réadaptation de sa prothèse. Lors du dern-
ier examen de contrôle, en juin 2010, il n’y avait pas de lésions
buccales suspectes ni d’adénopathies cervico-faciales.

Cas n° 5 : Mme GI

Cette patiente, née en 1967, a été traitée en 1984 pour un
LP cutané avec des lésions sur les coudes et les chevilles ; on
ne retrouve aucune notion d’atteinte buccale ou vulvaire lors
de l’apparition du LP. Elle avait une anamnèse familiale com-
plexe avec plusieurs cas de cancers, de lichen plan et de pso-
riasis.

En décembre 1996, la patiente, qui n’a jamais fumé, a
consulté pour une ulcération jugale droite douloureuse.
À l’examen, on observait une kératose étendue intéressant la
face interne des deux joues (Fig. 21) et la fibromuqueuse
gingivale vestibulaire, surtout dans les régions molaires

Fig. 20. Etat post-lichénien : kératose étendue et irrégulière occu-
pant le tiers postérieur du bord gauche de la langue, débordant sur
la face ventrale et le plancher buccal, rejoignant la kératose de la
crête alvéolaire et du vestibule, où s’est développé le premier carci-
nome épidermoïde.
Fig. 20. Post-lichen state : Extended and irregular keratosis, occupying
the posterior third of the left side of the tongue and overlapping onto
its ventral suface and the floor of the mouth. Here it joins the extremity
of the keratosis of the alveolar ridge and the vestibular surface of the
mouth, where the first squamous cell carcinoma developed.
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supérieures droite et gauche, la commissure intermaxillaire
gauche et le voile du palais adjacent (Fig. 22). L’ulcération
jugale droite a été traitée par une injection sous-lésionnelle
des corticoïdes. Après un mois, l’évolution était favorable, mais
il persistait une petite érosion ; une nouvelle injection a été
effectuée. Pendant 3 ans, il y a eu de nombreux examens de
contrôle et on a pu observer de fréquentes ulcérations super-
ficielles qui ont toujours évolué favorablement après une
corticothérapie systémique ou des injections sous-lésionnelles
de corticoïdes ; l’ulcération jugale droite initiale était toujours
présente.

En septembre 1999, il existait une lésion bourgeonnante
de 1 cm de diamètre, douloureuse, saignante au contact,
siégeant sur le trigone rétro-molaire gauche et le vestibule
adjacent, évoluant depuis 2 mois. Une biopsie a été réalisée
et l’examen histopathologique a montré qu’il s’agissait
d’un carcinome épidermoïde invasif, moyennement diffé-
rencié et kératinisant, sur un état post-lichénien (T1N0M0).
L’exérèse tumorale a été réalisée dans le service de Chirurgie

 
Fig. 21. Large plage kératosique médiojugale postérieure droite se
prolongeant sur la commissure intermaxillaire.
Fig. 21. Wide keratotic lesion in the middle of the right posterior cheek,
extending on the intermaxillary corner.

Fig. 22. Kératose médio-jugale postérieure gauche d’aspect verru-
queux avec deux petites plages érythémateuses dans sa moitié pos-
térieure (OIN de haut grade). Il existe également une kératose sur le
palais et le voile dans la même région.
Fig. 22. Keratosis in the middle of the left posterior cheek wich presents
a verrucous aspect with two small erythematous lesions on its half pos-
terior side (high grade OIN). A keratosis on the soft palate in the same
region can also be seen.
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cervicofaciale de l’Hôpital cantonal de Genève en octobre 1999.
En novembre 1999, la 37 a été extraite afin d’effectuer un
complément d’exérèse car la limite de l’exérèse tumorale était
insuffisante à ce niveau.

À plusieurs reprises, la patiente a eu des injections sous-
lésionnelles de corticoïdes pour traiter des ulcérations post-
lichéniennes récidivantes, en particulier celle de la joue droite.
En avril 2000, la patiente est venue consulter en urgence car
elle avait remarqué la présence depuis quelques jours d’un gan-
glion submandibulaire gauche, mobile, légèrement sensible,
mesurant 1 cm de diamètre. À l’examen endo-buccal, il n’y avait
aucun signe de récidive ni aucun nouveau foyer de transfor-
mation maligne. Un CT-scan et un examen cytologique ont été
effectués début juin 2000 : les résultats ont confirmé qu’il
s’agissait d’une métastase ganglionnaire du carcinome épider-
moïde traité en 1999. Un évidement ganglionnaire cervical
triangulaire gauche a été réalisé. L’examen histopathologique
a montré 3 métastases ganglionnaires, dont une en rupture
capsulaire dans la région sous-mentonnière. Une radiothérapie
complémentaire (66,4 Gy sur les aires ganglionnaires cervicales
gauches) a été réalisée en 36 séances. Peu de temps après la
fin de la radiothérapie, elle a développé un carcinome épider-
moïde sur la face interne de la joue gauche (T1N0M0).

Au cours du second semestre 2000, une kératose s’est
formée sur le voile du palais et sur la tubérosité gauche avec
apparition d’une douleur en arrière de la 27. En janvier 2001,
il y a eu une régression de la symptomatologie et les lésions
kératosiques apparues récemment étaient stables ; il n’y avait
pas de signes de récidive locale ni de nouveaux foyers de
transformation maligne. En décembre 2001, la kératose médio-
jugale gauche était devenue verruqueuse avec deux petites
plages érythémateuses dans sa moitié postérieure. La biopsie
a montré qu’il s’agissait d’une OIN de haut grade sur la totalité
du prélèvement. Sur la joue gauche, il y avait aussi une plage
kératosique, mais une nouvelle biopsie n’a pas été jugée
indispensable.

En avril 2002, la patiente a de nouveau consulté car elle
avait découvert une tumeur jaunâtre, sous-muqueuse, sur le
versant labial du vestibule en regard de la 23, associée à une
plage kératosique. L’examen histopathologique de la pièce
d’exérèse tumorale a montré qu’il s’agissait d’un carcinome
épidermoïde invasif, moyennement différencié (Fig. 23), et
que les limites de l’exérèse passaient en tissu tumoral. Une
reprise chirurgicale a été effectuée en juin 2002. En août 2002,
la lésion médio-jugale gauche, évoluant depuis 3–4 mois, était
devenu légèrement douloureuse (Fig. 24) ; la biopsie a montré
que c’était une OIN de haut grade.

En octobre 2002, on observait une lésion papuleuse,
arrondie, de 4 mm de diamètre, jaunâtre, surélevée, dans le
fond du vestibule supérieur gauche, juste en arrière de l’exérèse
précédente (Fig. 25). L’examen histopathologique a montré
qu’il s’agissait d’un nouveau carcinome épidermoïde différen-
cié. L’exérèse chirurgicale a été effectuée en décembre 2002.
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En mai 2003, on notait l’apparition d’une lésion papillo-
mateuse, friable, dans le fond du vestibule supérieur gauche.
L’examen histopathologique de la pièce d’exérèse a montré
qu’il s’agissait d’un carcinome épidermoïde différencié, micro-
invasif. En juin 2003, on remarquait l’apparition d’un érythème
autour de la 27, d’une érosion jugale en regard de la 36 et la
cicatrice dans le vestibule supérieur gauche était devenue
fibreuse. Cette dernière représentait un nouveau foyer de
transformation maligne : le carcinome épidermoïde envahissait
le chorion profond de la muqueuse jugale et de la muqueuse
vestibulaire adjacente.

En février 2004, la patiente est venue pour l’extraction de
la 27, devenue mobile et douloureuse, et pour des douleurs
évoluant depuis quelques semaines dans les régions sous-men-
tale et submandibulaire droites. Dans la région sous-mentale,
il existait une infiltration rétro-symphysaire, paramédiane
droite, fixée à la mandibule. Le CT-scan du massif facial a mon-

Fig. 24. Lésionpapuleusemédio-jugale gauche, à surface framboisée,
légèrement douloureuse (OIN de haut grade).
Fig. 24. Papular lesion in the middle of the left cheek, with a raspberry
suface aspect; slightly painful (high grade OIN).

Fig. 23. Carcinome épidermoïde invasif caractérisé par un bourgeon-
nement tumoral des crêtes épithéliales et par la présence d’îlots, de
travées et de nombreuses cellules tumorales indépendantes envahis-
sant la totalité du fragment ; l’activité mitotique est faible (HES, ×10).
Fig. 23. Invasive squamous cell carcinoma characterized by tumor epi-
thelial ridges, the presence of islets, spans and numerous independent
tumor cells invading the entire fragment; mitotic activity is low (H-E-
S × 10).
tré un ganglion sous-mentonnier de 1,2 cm de diamètre,
2 ganglions submandibulaires droits et un ganglion jugulaire
supérieur droit mesurant chacun 0,8 cm de diamètre ; l’examen
cytologique effectué sur le ganglion sous-mentonnier n’a pas
montré de cellules malignes. Le traitement, effectué en mars
2004, a comporté une exérèse de la région jugale postérieure,
du vestibule postéro-supérieur gauche et du trigone rétro-
molaire gauche, complétée par une adénectomie sous-mentale.
L’examen histopathologique a confirmé l’existence d’un carci-
nome épidermoïde bien différencié, invasif. En août 2004, on
observait une récidive se manifestant par une lésion érythé-
mateuse, framboisée, saignante au contact, située en regard
de la 26. De plus, un nodule était apparu dans le vestibule à
hauteur de 25 et 26. L’intervention chirurgicale effectuée en
septembre 2004 a comporté l’extraction de la 26, l’exérèse de
la lésion de la muqueuse gingivale vestibulaire jusqu’à la région
rétro-tubérositaire, et de la muqueuse jugale adjacente. Une
greffe de peau a été réalisée. L’examen histopathologique a
confirmé qu’il s’agissait d’un carcinome épidermoïde bien dif-
férencié invasif.

En novembre 2004, on observait l’apparition d’une tumeur
vestibulaire postéro-supérieure gauche occupant le fond du
vestibule, probablement due à un glissement de la greffe de
peau. Cette tumeur a été excisée et l’examen histopathologique
a confirmé son origine épithéliale mais il a aussi révélé
l’existence d’un carcinome épidermoïde bien différencié,
invasif sous-jacent. Une cytoponction du ganglion parotidien
gauche découvert lors du CT-scan a été réalisée ; il n’y avait
pas de cellules malignes dans le ganglion parotidien.

En janvier 2005, après la découverte de nouvelles lésions,
la patiente a subi une autre intervention chirurgicale :
maxillectomie postéro-latérale gauche, résection de la
muqueuse du vestibule et de la joue gauches avec greffe de
peau. L’examen histopathologique a montré deux foyers de
carcinome épidermoïde invasif, moyennement différencié,
kératinisant (pT2N0Mx) avec infiltration tumorale de la boule
de Bichat. En septembre 2005, on a observé l’apparition d’une
adénopathie intraparotidienne métastatique traitée par
parotidectomie radicale gauche avec sacrifice du nerf facial,

Fig. 25. Lésion papuleuse de 4 mm de diamètre, juste en arrière de
l’exérèse précédente : nouveau carcinome épidermoïde.
Fig. 25. Papular lesion of a diameter of 4 mm, just posterior to the pre-
vious resection: A new squamous cell carcinoma.
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puis greffe du nerf sural. Le traitement chirurgical a été
complété par une radiothérapie et une chimiothérapie
concomitante (3 cures de cisplatine).

En décembre 2006, la patiente a consulté pour des douleurs
dans la région du bord basilaire gauche de la mandibule, dans
la région antérieure de l’insertion basse du masséter ; l’examen
a conclu à une tendinite d’insertion. Lors de cet examen, on
a découvert une lésion ulcéro-bourgeonnante rétro-commissu-
rale gauche faisant suspecter un nouveau foyer de transforma-
tion maligne (Fig. 26). L’examen histopathologique de la pièce
d’exérèse a montré qu’il s’agissait d’un carcinome épidermoïde
différencié, invasif, ulcéré.

En août 2007, lors d’un examen de contrôle, on notait la
présence d’une lésion érythémateuse et douloureuse sur la joue
gauche, mesurant 4 mm de largeur, 13 mm de longueur et 3 mm
d’épaisseur, avec une surface framboisée. La lésion faisait
suspecter un nouveau foyer de transformation maligne. Une
nouvelle intervention sous anesthésie générale avec un lam-
beau chinois et une greffe de Thiersch a été programmée. La
lésion a été excisée et l’examen histopathologique a confirmé
qu’il s’agissait d’un carcinome épidermoïde bien différencié.
Une reprise chirurgicale a été réalisée 2 mois plus tard.

Pendant les trois années suivantes, la patiente n’a dével-
oppé aucun nouveau foyer de transformation maligne, ni
aucune métastase ganglionnaire.

En septembre 2010, la patiente présentait une lésion
relativement étendue qui évoquait un nouveau foyer de
transformation maligne. Cette lésion intéressait la fibro-
muqueuse gingivale vestibulaire et celle de la crête alvéolaire
édentée de la région molaire mandibulaire gauche et s’étendait
sur le plancher buccal latéral, la face ventrale et sur le bord
latéral de la langue. L’examen histopathologique effectué a
montré qu’il s’agissait d’un nouveau carcinome épidermoïde
bien différencié du plancher buccal, classé T1N0M0. L’exérèse

Fig. 26. Carcinome épidermoïde invasif ulcéré de la muqueuse jugale
rétro-commissurale gauche. La plage blanchâtre jugale postérieure
correspond à la greffe de peau réalisée lors de l’intervention précé-
dente.
Fig. 26. Invasive, ulcerated squamous cell carcinoma of the retrocom-
missural mucosa of the left cheek. The wide posterior jugal lesion cor-
responds to the skin graft performed at the previous intervention.
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de ce nouveau carcinome épidermoïde réalisée dans le Service
de Chirurgie cervicofaciale de l’Hôpital cantonal de Genève, a
été complétée par une greffe cutanée (lambeau antébrachial)
pour conserver la mobilité de la langue.

Cas n° 6 : Mme DR

Cette patiente, née en 1956, ancienne fumeuse, qui présen-
tait une obésité morbide, avait subi cinq interventions
bariatiques (anneaux, puis bypass). Elle a été adressée en
octobre 1996, pour un bilan stomatologique avant le traite-
ment d’un carcinome épidermoïde du bord droit de la langue,
bien différencié, kératinisant, micro-invasif, classé T2N0M0,
développé sur un état post-lichénien. Elle présentait des
remaniements de la muqueuse buccale (état post-lichénien)
intéressant principalement la langue (face dorsale droite et
face ventrale) et le plancher buccal, et une candidose buccale.
Un traitement antifongique a été prescrit. La sérologie pour
l’hépatite C était négative.

En février 1997, il est apparu une deuxième localisation sur
la face ventrale gauche de la langue, qui a été excisée sous
anesthésie locale (Figs. 27 et 28). L’examen histopathologique

Fig. 27. 2ème localisation : carcinome épidermoïde invasif sur la face
ventrale gauche de la pointe de la langue.
Fig. 27. 2nd location: Invasive squamous cell carcinoma on the left ven-
tral suface of the tongue.

Fig. 28. Pièce d’exérèse du carcinome épidermoïde lingual gauche.
Fig. 28. Resected specimen of the left squamous cell carcinoma of the
tongue.
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a montré qu’il s’agissait d’un carcinome épidermoïde bien dif-
férencié, invasif pelvi-lingual gauche. L’examen derma-
tologique et gynécologique n’a révélé aucune atteinte cutanée
ou vulvaire. Au cours des mois suivants, la patiente a été
régulièrement contrôlée et traitée dans la Division de Stoma-
tologie et Chirurgie orale pour des lésions lichéniennes (éro-
sions) et candidosiques, surtout sur la langue (faces dorsale
et ventrale) et le plancher buccal. Des extractions multiples
ont aussi été effectuées.

En mars 1998, devant la suspicion de métastases gangli-
onnaires cervicales, un évidement ganglionnaire fonctionnel
bilatéral a été effectué. L’examen histopathologique n’a
retrouvé aucune métastase ganglionnaire. En juin 1998, la
patiente présentait de multiples érosions persistantes sur la
face ventrale de la langue et le plancher buccal antérieur,
associées à une induration érythémateuse de la région sublin-
guale gauche. La biopsie a montré qu’il s’agissait d’une OIN 2
sur un état post-lichénien (Figs. 29 et 30). Un mois plus tard,
on remarquait la persistance de l’érythème et de l’ulcération
de la langue. Une injection sous-lésionnelle de corticoïdes a
été faite. L’évolution a été favorable.

En février 1999, la patiente a consulté pour des douleurs
dans la région médiane du bord droit de la langue, sur la
cicatrice de l’exérèse chirurgicale du carcinome épidermoïde
réalisée en 1996. A l’examen, on remarquait de multiples zones
érosives, érythémateuses et kératosiques sur le dos de la
langue, le plancher buccal et la face interne des joues. La
biopsie a montré qu’il s’agissait d’une OIN 1.

Lors des contrôles suivants, on remarquait la persistance
d’une plage kératosique et d’une petite ulcération sur le frein
de la langue. Il n’a pas été jugé nécessaire d’effectuer une
nouvelle biopsie. Une injection sous-lésionnelle de corticoïdes
a été faite en février 2001 et l’évolution a été favorable.

Pendant deux ans, il n’y a pas eu de signe de transformation
maligne. Puis, en novembre 2003, on notait l’apparition de
trois petites plages érosives à proximité de la plage kératosique
du dos de la langue, qui avait pris un aspect verruqueux

Fig. 29. Erosions multiples et persistantes sur la face ventrale de la
langue et le plancher buccal antérieur : OIN 2 sur état post-lichénien.
Fig. 29. Multiple and persistent erosions on the ventral surface of the
tongue and the anterior floor of the mouth: OIN 2 on post-lichen state.
(Fig. 31) ; on notait également une érosion sur le frein de la
langue. La biopsie de cette érosion a montré qu’il s’agissait
d’une OIN de haut grade.

En février 2004, la patiente présentait une petite zone
indurée associée à une ulcération douloureuse sur le dos de la
langue qui faisait suspecter un nouveau foyer de transformation
maligne. La biopsie a montré qu’il s’agissait d’un carcinome
épidermoïde bien différencié, invasif. En octobre 2004, une
plage érythémateuse, de 1 cm de diamètre, surélevée, et très
douloureuse, est apparue sur le dos de la langue. La biopsie a
montré qu’il s’agissait d’un carcinome épidermoïde différencié,
micro-invasif, ulcéré de la langue.

En mai 2005, lors de l’examen de contrôle, la patiente
présentait plusieurs petites plages érosives. Sur le dos de la
langue, il existait depuis quelques semaines une plage érosive
un peu douloureuse qui faisait suspecter un nouveau foyer de

Fig. 30. Aspect d’OIN 2. Sur la muqueuse, on retrouve les caractères
histopathologiques d’un LPB atrophique encore actif : atrophie épi-
théliale, membrane basale plus ou moins rectiligne, infiltrat lym-
phocytaire sous-épithélial avec foyers d’exocytose et des corps
hyalins (HE, ×40).
Fig. 30. OIN 2 aspect of the mucosa. The histopathologic aspect of an
atrophic, but still active LP can be seen: epithelial atrophy, basal mem-
brane more or less straight, subepithelial lymphocytic infiltrate with
exocytosis and hyaline bodies (H-E × 40).

Fig. 31. Kératose verruqueuse sur le tiers moyen droit du dos de la
langue : OIN de haut grade.
Fig. 31. Verrucous keratosis on the right midle third of the dorsal suface
of the tongue: high grade OIN.
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transformation maligne. Les lésions érosives sur la fibromu-
queuse gingivale vestibulaire inférieure droite et sur le
plancher buccal droit n’avaient pas de caractère suspect. Néan-
moins, la biopsie a montré qu’il s’agissait d’une OIN de haut
grade, avec une suspicion de micro-invasion. En octobre 2005,
la patiente a présenté des érosions (langue et plancher buccal)
qui ne semblaient pas en rapport avec son état post-lichénien.
Il n’y avait pas de signes de récidive ni d’adénopathie. Le bilan
pratiqué a montré qu’il y avait un déficit en vitamine B12
secondaire au bypass gastrique. La correction de ce déficit a
entraîné une évolution favorable des érosions.

Au cours de l’année suivante, la patiente a présenté plu-
sieurs épisodes d’érosions persistantes sur le dos de la langue.
En septembre 2006, l’érosion linguale était accompagnée d’une
infiltration. De plus, la patiente se plaignait d’une sensation
des brûlures sur le plancher buccal et le bord droit de la langue.
Une exérèse a été effectuée et l’examen histopathologique a
montré qu’il s’agissait d’un nouveau carcinome épidermoïde.

Lors des examens de contrôle suivants, la patiente a
présenté de nouveau des érosions persistantes sur le dos de la
langue. L’atrophie de la muqueuse buccale, secondaire au LPB,
semblait majorée par l’atrophie secondaire induite par un nou-
veau déficit en vitamine B12, dû au manque de compliance de
la patiente.

En juin 2007, un CT-scan cervicofacial a mis en évidence
deux ganglions cervicaux droits suspects. Un évidement cer-
vical du groupe IV droit a été réalisé en août 2007. A l’examen
histopathologique, il n’y avait pas d’infiltration tumorale.

De juin 2007 à septembre 2008, la patiente a présenté
régulièrement des érosions sur le dos de la langue et le plancher
buccal ainsi que sur la joue et dans le vestibule supérieur droits
qui ont été traitées par antifongiques et injections sous-lésion-
nelles de corticoïdes.

Il a été conseillé à la patiente, à plusieurs reprises, de venir
tous les mois pour un examen de contrôle mais, malheureuse-
ment, en raison d’un contexte psychosocial difficile, les
examens de contrôle ont été effectués de façon anarchique.
Entre temps, la patiente a été hospitalisée à deux reprises pour
des troubles dépressifs sévères.

En octobre 2008, elle a consulté pour une réadaptation de
ses prothèses. À l’examen, on notait un placard induré à surface
framboisée, de 13 mm de diamètre, au centre du dos de la langue
(Fig. 32). L’examen histopathologique de la pièce d’exérèse a
montré qu’il s’agissait d’un carcinome épidermoïde bien dif-
férencié et invasif sur la cicatrice de l’intervention précédente.

Après 5 mois sans contrôle, la patiente a consulté en mars
2009 pour une lésion douloureuse du bord gauche de la
langue qui se présentait sous la forme d’un nodule sous-
muqueux. L’examen histopathologique, qui a confirmé le diag-
nostic de carcinome épidermoïde bien différencié (T1N0M0),
a montré que la lésion était très étendue. La patiente a donc
été adressée dans le Service de Chirurgie cervicofaciale de
l’Hôpital cantonal. Une reprise chirurgicale (glossectomie
246
partielle gauche), complétée par une curiethérapie, a été
programmée.

En janvier 2010, la patiente a consulté le Service de Chir-
urgie cervicofaciale de l’Hôpital cantonal pour des douleurs
linguales, majorées par la déglutition. Le bilan a confirmé
l’existence d’une récidive locorégionale. Une glossectomie sub-
totale avec un évidement sélectif du groupe Ib gauche a été
effectuée. L’examen histopathologique a montré que le carci-
nome épidermoïde invasif, bien différencié, kératinisant,
mesurait 1,5 cm de diamètre. En septembre 2010, la patiente
présentait de nouveau des douleurs buccales. On observait une
lésion gingivale, érythémateuse et blanchâtre et une plage
cicatricielle et indurée sur le dos de la langue résiduelle. Il n’y
avait pas d’adénopathie ni de masse palpable, mais une récid-
ive locale a été suspectée. En janvier 2011, elle s’est présentée

Fig. 32. Carcinome épidermoïde différencié et invasif sur la cicatrice
de l’intervention précédente (tiers moyen droit du dos de la langue).
Fig. 32. Invasive and differentiated squamous cell carcinoma on the
scar tissue of the previous intervention (right middle third of the dorsal
surface of the tongue).

Fig. 33. Carcinome épidermoïde différencié mature. La tumeur est
constituée de lobules et de travées de kératinocytes atypiques avec
formation de cellules monstrueuses et de nombreuses mitoses
(HE × 4).
Fig. 33. Mature differentiated squamous cell carcinoma. The tumor is
composed of lobules and trabeculae of atypical keratinocytes. A for-
mation of huge cells and numerous mitoses can also be seen (HE × 4).



Med Buccale Chir Buccale;18:235-250 A. Seintou et al.
à la consultation du Service de Chirurgie cervicofaciale de
l’Hôpital cantonal. Un carcinome épidermoïde bien différencié
du plancher buccal a été diagnostiqué et une exérèse chirur-
gicale et une radio-chimiothérapie postopératoire ont été
programmées.

Conclusion
Les données concernant la transformation maligne du LPB

apparaissent contradictoires. La raison pourrait en être le fait
que le stade évolutif du LPB, n’est pas défini précisément dans
la plupart des études. Pendant l’évolution du LPB, les lésions
érosives peuvent être observées au cours de deux stades bien
différents : lors des poussées de la phase d’état où elles sont
dues à l’inflammation, pendant la phase de lichen atrophique
et la phase d’état post-lichénien où elles sont dues à l’atrophie
de la muqueuse. Les premières ne sont jamais le siège d’une
transformation maligne d’où l’intérêt de bien préciser le stade
évolutif du LPB. Si les auteurs parlent d’érosions sans préciser
le stade évolutif, les résultats présentés seront obligatoirement
imprécis. De plus, le taux de transformation maligne proposé
par plusieurs auteurs est très variable. Selon une étude récente
de Van der Waal, le taux annuel de transformation maligne ne
dépasse pas 0,5 % [105]. Afin d’élucider ce sujet, Gonzalez-
Moles et al. ont proposé une étude mondiale portant sur un
grand nombre de patients avec des critères d’inclusion et
d’exclusion bien définis et respectés par tous les auteurs [33].

On doit aussi constater qu’il n’y pas de consensus sur la
fréquence annuelle des examens de contrôle. Van der Meij et al.
[101] ont proposé 2 examens de contrôle par année et Scully
et al. [86] 2 à 4 par année. Néanmoins, Lo Muzio et al. [52]
n’ont trouvé aucune réduction significative des récidives ou de
la mortalité avec 3 examens de contrôle par année par rapport
aux résultats observés avec moins d’examens de contrôle. Il n’y
a pas de moyen de prévenir efficacement la transformation
maligne du LPB. Les traitements proposés n’ont pas donné de
résultats probants. De même, il ne semble pas que la prise en
charge du LPB, au cours de son évolution, puisse influencer le
risque de transformation maligne. Certains auteurs discutent
même l’intérêt des examens de contrôle réguliers [48].

Dans la littérature, il existe très peu d’études qui mettent
en parallèle le LPB avec d’autres affections chroniques
susceptibles de s’accompagner d’une transformation maligne.
Toutefois, il y a maintenant suffisamment d’éléments pour
affirmer que l’inflammation chronique entraine des dommages
sur l’ADN qui peuvent favoriser une transformation maligne.
Cette inflammation chronique entraine une perturbation de
l’architecture tissulaire via l’activation de cellules stromales et
la présence de composants susceptibles d’influencer la survie,
la croissance, la prolifération et la différenciation cellulaires.
Pour démontrer que le LPB appartient aux maladies inflamma-
toires chroniques associées à une éventuelle transformation
maligne, on a repris les nombreux facteurs retrouvés lors d’une
inflammation chronique, connus pour être liés à l’initiation,
la progression et l’invasion du cancer : ils sont également
exprimés par l’infiltrat inflammatoire chronique du LPB et peu-
vent donc contribuer au processus de carcinogénèse.

Les 6 cas rapportés ne représentent qu’une faible partie des
cas observés dans la Division de Stomatologie et Chirugie orale
en 30 ans ; ils ont été choisis en raison de leurs caractères par-
ticuliers : âge des patients, durée prolongée du suivi, nombre
faible ou élevé des foyers de transformation maligne, caractère
agressif inhabituel du carcinome épidermoïde, facteurs de co-
morbidité éventuels, difficulté du diagnostic clinique, voire
histopathologique... Ils ont permis de montrer aussi que le ris-
que de transformation maligne est très variable : dans certains
cas, il apparait faible (cas nº 4, deux foyers de transformation
maligne en 23 ans) ou très élevé dans d’autres cas (cas nº 5,
11 foyers de transformation maligne en 11 ans).

Après la présentation de 6 cas, on constate qu’il est difficile
de préciser la périodicité des examens de contrôle : dans
certains cas, le foyer de transformation maligne se développe
en moins d’un mois (cas nº 2, 5, 6), dans d’autres cas (cas nº
1, 3, 4) il y a eu plus d’une dizaine d’années entre les deux
foyers de transformation maligne.

Au total, l’état post-lichénien possède bien un potentiel de
transformation maligne. Certains auteurs, sur la base d’études
rétrospectives, ont longtemps minimisé ce risque en écartant
de nombreux cas au prétexte qu’ils n’étaient pas suffisamment
bien documentés. Dans le même temps, ils oubliaient de
prendre en compte la première et la plus grande série jamais
rapportée, probablement parce qu’elle a été publiée dans une
revue française [45].

D’autre part, de nombreux cliniciens ont pu constater le
potentiel de transformation maligne lié à l’état post-lichénien.
Devrait-on le méconnaitre sous prétexte qu’il n’aurait pas été
rapporté correctement ?

Conflits d’intérêt : aucun
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