
RÉSUMÉ

La réaction du greffon contre l’hôte (GVHD pour Graft-versus-Host Disease) touche de nombreux tissus ou
organes. Cette maladie intéresse la sphère bucco-dentaire et comporte des manifestations muqueuses, sali-
vaires et dentaires. Une étude préliminaire réalisée conjointement avec les équipes médicales de l’hôpital
Saint Louis (Paris) et de l’hôpital Morvan (Brest) a permis d’étudier le lichen plan buccal dans la GVHD chez
36 patients. La transformation maligne du lichen dans la GVHD est contestée dans la littérature, mais elle est
bien présente et elle survient longtemps après l’allogreffe de moelle osseuse. Une prise en charge odonto-
stomatologique permet de suivre l’évolution des lésions lichéniennes, de réduire les effets secondaires de
l’hyposialie et de dépister les éventuelles transformations malignes tardives. (Med Buccale Chir Buccale
2006 ; 12 : 47-56).
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SUMMARY

The Graft-versus-Host Disease (GVHD) touches many tissues or bodies. This disease interests the oral cavity and
includes mucous, salivary and dental demonstrations. A preliminary study carried out jointly with the medical teams
of Saint Louis hospital (Paris) and Morvan hospital (Brest) made it possible to study the oral plane lichen in the
GVHD among 36 patients. The malignant transformation of the lichen in the GVHD is disputed in the literature, but
it is quite present and it occurs a long time after the allogenic bone marrow transplantation.
An odonto-stomatologic assumption of responsibility makes it possible to follow the evolution of the lichen planus
lesions, to reduce the side effects of hyposialy, and to detect possible the late malignant transformations. (Med
Buccale Chir Buccale 2006 ; 12 : 47-56).
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La réaction du greffon contre l’hôte, ou GVHD
pour Graft-versus-Host Disease, est une compli-
cation des greffes de moelle osseuse. Elle est due
à la réponse de cellules immunocompétentes d’un
donneur histocompatible contre les tissus du
receveur. Essentiellement observée dans les allo-
greffes, on la rencontre également quand des lym-
phocytes, même en petit nombre, sont transférés
à un organisme immunodéprimé. Dans sa  forme
aiguë (GVHDa) ou chronique (GVHDc), elle touche
classiquement trois organes cibles qui sont res-
pectivement la peau, en réalité le revêtement cuta-
néo-muqueux, le foie et le tube digestif, pour
ensuite s’étendre à tout l’organisme.
L’incidence des lésions buccales en période aiguë
varie de 25 à 75 % [1,2]. Dans la forme chronique,
l’atteinte buccale est la manifestation la plus com-
munément observée chez les sujets allogreffés.
Elle représente parfois la première, voire la seule
expression, de la phase chronique de la maladie,
touchant 80 % des patients [3]. Les manifesta-
tions les plus fréquentes sont le lichen plan asso-
cié à un syndrome sec ; ce dernier étant à l’origine
de mucocèles, polycaries et de parodontopathies.
Egalement liées à l’immunodépression chronique,
ces manifestations, quelquefois torpides, favori-
sent les surinfections  secondaires bactérienne,
mycosique et virale.
Les lésions cutanéo-muqueuses buccales sont
donc difficiles à gérer, tant pour l’équipe soignante
que pour le patient. De plus, la transformation
éventuelle des lésions lichéniennes peut appa-
raître longtemps après l’allogreffe. Il a donc paru
intéressant de détailler les lésions buccales chez
les patients atteints de GVHD, de préciser leur
localisation et d’analyser l’évolution de certaines
lésions.
Cette étude a pour buts de :
– répertorier les différents types de lésions endo-

buccales des GVHDc et leur siège,
– suivre l’évolution de ces lésions sur les plans cli-

nique et anatomopathologique,
– déterminer les sièges préférentiels de ces

lésions en voie de transformation maligne,
– préciser les éléments prédictifs cliniques et ana-

tomopathologiques de la transformation maligne
pour tenter un traitement préventif, voire curatif,
du carcinome épidermoïde à un stade précoce.

MATERIEL ET METHODES

Cette étude a eu pour cadre le Service de sto-
matologie du Centre hospitalo-universitaire de
l’hôpital Saint-Louis à Paris et le Service d’odon-
tologie du Centre hospitalo-universitaire de l’hô-
pital Morvan à Brest. Les patients de cette étude
sont avant tout suivis dans un service d’hémato-
logie. L’échantillon de l’étude est composé de
36 patients âgés de 11 à 57 ans.
Un tableau récapitulatif a été élaboré en utilisant
les données des dossiers médicaux. Il comporte
les éléments suivants : l’âge, la situation familiale,
les addictions (intoxications alcoolique, tabagique
ou autres), les antécédents médicaux à savoir l’af-
fection hématologique initiale, la date de la décou-
verte de l’affection, le type de greffe de moelle, le
sexe du donneur, le protocole thérapeutique : (chi-
mio et/ou radiothérapie), la date de début de la
GVHD, la présence ou non d’un syndrome sec,
le siège, la date d’apparition et le type des lésions
lichéniennes, et enfin la transformation maligne
avec le siège et le type de la tumeur.
Les méthodes statistiques utilisées pour cette
étude sont le test de khi-2 et le test exact de
Fisher pour les comparaisons de proportion. La
distribution des variables descriptives a égale-
ment été explorée par méthodes graphiques. Pour
tous les tests effectués, le seuil de signification
préalablement choisi est α = 0,05.

RESULTATS

L’échantillon est composé de 18 hommes et
18 femmes, dont 18 sont célibataires, 14 sont
mariés ou vivant en concubinage, 4 divorcés.
Concernant l’intoxication éthylique et/ou taba-
gique, seuls six patients de l’échantillon consom-
ment régulièrement du tabac et de l’alcool. Les
affections hématologiques initiales ayant conduit
à une allogreffe de moelle osseuse sont résumés
dans la Fig. 1. Il s’agit principalement des leucé-
mies myéloïdes chroniques (30 % des cas) et des
leucémies aigues lymphoblastiques (LAL) (25 %
des cas).
Tous les patients ont reçu un conditionnement
pré-greffe qui comporte une poly-chimiothérapie
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associée, à une irradiation corporelle totale, pour
24 d’entre eux (66,6 %).
L’allogreffe de moelle osseuse est réalisée à partir
d’un donneur familial de la fratrie ou d’un donneur
anonyme : 15 donneurs sont de sexe masculin (13
de fratrie et 2 anonymes) et 21 de sexe féminin (19
de fratrie et 2 anonymes). Dans cet échantillon, la
majorité des allogreffes de moelle osseuse est donc
réalisée à partir de membres de la fratrie (Fig. 2).
L’âge moyen des patients receveurs au moment
de la greffe est de 25,6 ans. Le délai moyen d’ap-
parition de la GVHDc après allogreffe de moelle
osseuse est de 149,79 jours ; cette variable ne
peut être retenue étant donnée l’absence de don-
nées pour 7 patients.
Les patients présentant un lichen lors d’une GVHD
développent conjointement plusieurs formes cli-
niques. Il y a trois formes prédominantes : la forme
réticulée (23 %), la forme érosive (20 %) et la
forme atrophique (20 %) (Fig. 3).
Dans la GVHD, le lichen siège, par ordre de fré-
quence décroissant, sur la face interne des joues,
la face dorsale de langue et à égalité dans le ves-
tibule et sur le palais (Fig. 4). En associant les
faces ventrale, dorsale et les bords latéraux de la
langue, on arrive à un pourcentage de 30 %. La
langue représente le siège principal de dévelop-
pement du lichen dans cet échantillon.
Le lichen a ensuite été comparé deux à deux à
d’autres variables à l’aide du test de Fisher exact.
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Légende :

LAL : leucémie aiguë lymphoblastique (acute
lymphoblastic leukaemia)            
MH : maladie de Hodgkin (Hodgkin’s dIsease)
LAM : leucémie aiguë myéloblastique (acute
myelobastic leukaemia)     
AF : anémie de Fanconi (Fanconi anemia)
LMC : leucémie myéloïde chronique (chronic
myeloid leukaemia)
AM : aplasie médullaire ( medullary aplasia)
TG : thrombasthénie de Glanzmann
(Glanzmann thrombasthenia)
LNH : lymphome non hodgkinien (non
Hodgkin’s lymphoma)

Figure 1 : Affection hématologique initiale 
Initial hematologic pathology

Figure 2 : Effectif des donneurs de moelle osseuse 
Bone marrow donors

Figure 3 : Les différentes formes cliniques de lichen
dans la GVHD 
Various clinical shapes of lichen in GVHD

LAL       LAM      LMC      MH      AF       TG      AM     LNH
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miothérapie (absence de données) ; mais 80 %
des patients ayant eu une irradiation corporelle
totale développent par la suite un lichen (Fig. 5).
Cette analyse statistique retrouve une significa-
tivité de ces deux variables. Le test exact de
Fisher est ici p < 10-4.
Si l’on prend en compte le type d’allogreffe effec-
tué, les femmes donneuses ont tendance à pro-
voquer plus de lichen chez les sujets allogreffés :
60 % des patients présentant un lichen ont béné-
ficié d’une allogreffe de moelle osseuse prove-
nant d’une femme (Fig. 6).
Cinq sujets allogreffés sur 36 ont présenté un car-
cinome épidermoïde buccal (13,88 %). La trans-
formation maligne s’est développée sur un lichen
chronique. Ces quelques cas de transformation
maligne ne suffisent pas à émettre des conclu-
sions significatives. 
Les cinq cas de transformation maligne sont sur-
venus après les affections hématologiques sui-
vantes : leucémie myéloïde chronique (1 cas),
anémie de Fanconi (2 cas), maladie de Hodgkin
(1 cas) et aplasie médullaire (1 cas). Le délai entre
l’allogreffe de moelle osseuse et le développe-
ment d’un carcinome épidermoïde est en
moyenne de 175 mois (Tab. 1), soit un délai d’ap-
parition de 14,58 ans.
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Figure 4 : Différentes localisations du lichen dans la
GVHD
Various localizations of lichen in GVHD

Figure 5 : Relation  entre le lichen dans la GVHD et le
protocole thérapeutique 
Relation between oral lichen planus in GVHD and the-
rapeutic protocol

Figure 6 : Relation entre le lichen dans la GVHD et le
type d’allogreffe
Relation between oral lichen planus in GVHD and allo-
geneic bone marrow transplantation

LMC A Fanconi 1 A Fanconi 2 Mal Hodgkin Aplasie Med

186 mois soit 113 mois soit 259 mois soit 130 mois soit 187 mois soit
15,5 ans 9,4 ans 21,5 ans 10,8 ans 15,5 ans

Tableau 1 : Délai d’apparition du carcinome épidermoïde buccal
Time of appearance of oral squamous cell carcinoma

Malheureusement les résultats sont peu signifi-
catifs. Ce manque de significativité peut être expli-
qué par le manque de puissance de notre
échantillon. Cependant, certains résultats sont
comparables à ceux retrouvés dans la littérature. 
Il semble judicieux de rechercher l’impact du
conditionnement pré-greffe sur l’apparition du
lichen. Il est difficile d’évaluer le rôle de la  chi-

F. dors. langue
Gencive attachée
F. int. joues

Palais
F. vent. langue
Bd lat. langue

Vestibule
Crête alvéolaire

Rég. rétrocom.
Plancher 
buccal
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DISCUSSION

Dans la GVHD, le lichen plan représente une der-
matose inflammatoire chronique, fréquente, qui
comporte des localisations cutanées et muqueuses ;
ces dernières étant les plus préoccupantes. Il est
retrouvé quasi systématiquement dans les diffé-
rentes poussées de GVHD et marque, selon cer-
tains auteurs, le début de la phase chronique de
la GVHD, siégeant sur les zones les plus atteintes
pendant la phase aiguë [4]. La pathogénie du
lichen plan est immunologique et il est considéré
comme faisant partie du spectre de la GVHD [5].
Dans la GVHDc, des lésions lichéniennes appa-
raissent de façon précoce mais les lésions de type
atrophique se développent plus tardivement. Le
lichen dans la GVHD résulte d’un processus allo-
immun. Ce processus doit être très surveillé en
raison du risque important chez ces patients de
développer un carcinome secondaire.

La forme réticulée se traduit par un réseau blan-
châtre siégeant préférentiellement sur les joues
(face postéro-interne) (Fig. 7), les gencives, la
langue, le palais et les lèvres (Fig. 8).
Asymptomatiques, les lésions réticulées récentes
sont constituées de pointillés confluant en nappes
ou plaques. La forme érosive (Fig. 9 et 10) se tra-
duit par des lésions douloureuses, à limites nettes,
recouvertes d’un enduit fibrino-leucocytaire (pseu-
domembrane), entourées d’un érythème, accom-
pagnées ou non de lésions réticulées. La forme
atrophique (Fig. 11) succède le plus souvent à un
lichen érosif ou aux érosions développées lors de
la GVHDa. 
Un tableau comparatif entre le lichen plan idio-
pathique et le lichen plan dans la GVHDc  est pro-
posé (Tab. 3). Il est important de noter les
principales différences du lichen plan dans la
GVHDc : peu de lésions réticulées, nombreuses
lésions kératosiques en plaques et verruqueuses,
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LMC A Fanconi 1 A Fanconi 2 Mal Hodgkin Aplasie Med

Bord latéral Vestibule inf. Bord latéral Face dorsale Palais
langue droit langue langue

Tableau 2 : Siège des carcinomes épidermoïdes observés
Site of oral squamous cell carcinoma observed

La langue est dans 60 % des cas le siège du carcinome épidermoïde (Tab. 2).

Figure 7 : Lichen réticulé dans la GVHD sur la joue
gauche.
Reticulated lichen of GVHD on the left cheek

Figure 8 : Lichen réticulé dans la GVHD sur le versant
muqueux labial inférieur.
Reticulated lichen of GVHD on the lower labial mucous
slope
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érosions torpides fréquentes, atrophie constante
et forte propension à la transformation maligne.
La physiopathologie du lichen n’est pas encore
élucidée. Elle est associée à un mécanisme immu-
nologique mettant en jeu des lymphocytes T et
des allèles particuliers du système HLA comme
HLA A 3,5,28, HLA-B16,w35,27,51,w57, HLA-
DR1,2,3,w9,9 et HLA-DQW1 [6]. 
Histologiquement, au contact des lymphocytes,
certaines cellules basales évoluent vers la
nécrose. Comme dans le lichen plan idiopathique,
il existe une hypergranulose, une hyperkératose
orthokératosique et un infiltrat dense du derme
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Figure 9 : Présence d’érosions lichéniennes entourées
d’un érythème sur une nappe lichénienne jugale droite.
Presence of lichen’s erosions surrounded of an ery-
thema on a right tablecloth cheek

Figure 10 : Nouvelle poussée de GVHDc buccale avec
présence d’érosions lichéniennes sur la demi-muqueuse
labiale.
New oral push of GVHDc with presence of lichen ero-
sions on the labial half-mucous membran

Figure 11 : Plages de lichen dans la GVHD sur la face
ventrale de la langue avec deux érosions dans le sillon
pelvi-lingual.
Beaches of lichen of GVHD on the ventral face of the
tongue with two erosions in the pelvi-lingual furrow

Lichen plan idiopathique Lichen plan dans la  GVHDc

Aspect clinique Lésions blanches réticulées (+++), Lésions blanches en plaques, verruqueuses (+++),
en plaques, papuleuses, verruqueuses peu de formes réticulées
(rares) Atrophie majeure, érosions diffuses,
érythémateux, érosif, atrophique érosions torpides

Sièges Joues (1/3 post. face int.) Joues (1/3 post. face int.)
Face dorsale langue Face dorsale langue
Gencives Gencives

Evolution Par poussées avec périodes Atrophie diffuse
de rémission (LP quiescent) Lésions blanches stables, érosions torpides
Transformation maligne sur lichen
plan érosif et atrophique : 1 à 5 % Transformation maligne plus élevée

Tableau 3 : Similitudes et différences cliniques entre le lichen plan commun et le lichen dans la GVHDc
Clinical similarities and differences between common oral planus lichen and lichen in GVHDc
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qui « érode » la couche basale épidermique. En
1981, Janin et coll. [8] réalisaient la description
princeps de l’aspect ultrastructural du lichen dans
la GVHDc et le comparaient avec celle du lichen
plan idiopathique. Les lésions lichéniennes appa-
raissent vers le 38e jour de la GVHD. Elles res-
semblent à celles du lichen plan idiopathique :
atteinte des cellules basales, nombre et  réparti-
tion des corps colloïdes, présence de cellules
régénératives. Des lymphocytes « satellites » des
kératinocytes lésés sont présents dans ces lésions
lichéniennes. De plus le nombre important des
mastocytes dans l’infiltrat inflammatoire laisse pré-
sager des remaniements conjonctifs caractéris-
tiques de la phase scléreuse tardive de la GVHD. 
Les mastocytes présents dans les lésions liché-
niennes anciennes et dans les scléroses débu-
tantes sont responsables de la genèse de la
fibrose [8,9]. Il a été démontré in vitro que la tryp-
tase mastocytaire était capable de stimuler la pro-
duction de collagène. De même, les lymphocytes
T, et plus particulièrement les lymphokines, indui-
sent la synthèse de collagène in vitro.
Le lichen plan associé à la GVHD se présente sou-
vent sous une forme clinique et sémiologique par-
ticulière, difficile à traiter. La prise en charge de la
pathologie buccale des patients atteints d’une
GVHD consiste à traiter le lichen plan dans la
mesure où il répond aux traitements et à préve-
nir l’évolution maligne assez fréquente. Plusieurs
traitements ont été proposés mais seuls les cor-
ticoïdes, les rétinoïdes et la PUVA ont une effica-

cité bien documentée. Le thalidomide agirait en
intervenant à un stade précoce de reconnais-
sance antigénique et de l’activation des lympho-
cytes T du donneur, en inhibant la réponse
lymphocytaire normale. Il est essentiellement effi-
cace dans la GVHDc, peu ou pas dans la GVHDa.
Au total, il a une action modulatrice complexe sur
le système immunitaire. Il est utilisé à fortes doses
(800 à 1600 mg/j) dans les GVHDc résistantes au
traitement immunosuppresseur ou à haut risque
de mortalité. Ce n’est pas un traitement anodin,
il existe de nombreux effets secondaires dont les
neuropathies périphériques et aucune étude
contrôlée n’a prouvée son efficacité. 
Les meilleures réponses thérapeutiques utilisant
la corticothérapie entraînent une amélioration
dans 20 à 60 % des cas et elle se manifeste après
6 à 8 semaines ; à l’arrêt du traitement, la rechute
est possible, le plus souvent après arrêt brutal.
Le tacrolimus en traitement topique est une bonne
alternative thérapeutique pour les lichens érosifs
rebelles à la corticothérapie mais c’est un traite-
ment relativement coûteux.
Le développement des greffes allogéniques de
moelle osseuse constitue un réel progrès théra-
peutique car il a permis la rémission de patholo-
gies jadis fatales. La GVHDc reste une
complication majeure avec un risque également
à long terme par le développement secondaire
d’un carcinome épidermoïde dont la localisation
buccale est fréquente (Fig. 14 a et b). Le traite-
ment de la GVHDc entraîne une immunodépres-
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Figure 14 : (a et b) : Carcinome épidermoïde de forme bourgeonnante se développant sur un lichen érosif torpide dû
à une GVHD.
Squamous cell carcinoma of budding form developing on a torpid erosive lichen due to a GVHD.

a     b
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sion chronique qui peut favoriser le développe-
ment de cancers secondaires. Il est connu et rap-
porté depuis longtemps que l’immunosuppression
est associée à une grande variété de tumeurs
(lymphomes, tumeurs cutanées…). Le dévelop-
pement de tumeurs solides est moins commun ;
la littérature montre ainsi que les patients traités
pour une maladie de Hodgkin ont un risque élevé
de cancérisation secondaire surtout après un délai
de 5 à 10 ans. Les tumeurs solides retrouvées
sont variables. Le cancer secondaire retrouvé le
plus fréquemment chez les patients atteints de
GVHDc est le carcinome épidermoïde. Le traite-
ment combinant radiothérapie et chimiothérapie
ne fait qu’augmenter le risque [10]. Les hémato-
logues recommandent la limitation de la radio-
thérapie et la suppression de l’imurel dans le
traitement de la GVHD car ce sont des inducteurs
de tumeurs secondaires. La présence d’un lichen
plan dans la GVHDc et son évolution torpide
constituent un risque accru de développement
de carcinome épidermoïde, en moyenne huit ans
après la greffe [11]. Il se développe préférentielle-
ment sur des lésions lichéniennes érosives ou
atrophiques torpides. Ces tumeurs ont une exten-
sion intra-épithéliale très importante. Cette carac-
téristique impose des exérèses larges, souvent
impossibles car trop mutilantes. 
Les premières observations de cancer secondaire
remontent à la fin des années 1980. En 1984, Deeg
et coll. rapportent vingt cas de cancers secon-
daires à une greffe de moelle osseuse (19 cas trai-
tés pour une affection hématologique, un pour
aplasie médullaire) : 17 d’entre eux ont reçu dans
leur conditionnement une irradiation corporelle
totale (8 à 15,75 Gy). Ces cancers secondaires
appartiennent à trois groupes. Le premier groupe
comprend six rechutes leucémiques survenues
entre les 62 et 1074 jours après la greffe ; le
deuxième groupe un lymphome apparu 54 à 730
jours après la greffe ; le troisième des cancers
solides apparus 347 à 1875 jours après la greffe.
Pour les auteurs, ces cancers secondaires ont une
origine multifactorielle associant l’irradiation cor-
porelle totale, l’immunosuppression prolongée et
la présence du virus Epstein Barr [24].
En 1988, Howe et coll. ont rapporté le premier cas
de carcinome épidermoïde dans une GVHDc car

ils pensaient qu’il ne s’agissait pas d’une asso-
ciation fortuite [12].
En 1989, Witherspoon et coll. ont essayé de
déterminer l’incidence de cancers secondaires
après greffe allo, syn ou autogénique pour le trai-
tement des leucémies (n = 1926) et pour le trai-
tement de l’aplasie médullaire (n = 320) : 35 ont
présenté une pathologie tumorale secondaire
dont 16 LNH, 6 leucémies, 13 cancers solides
(glioblastomes, mélanomes, carcinomes épider-
moïdes,…). Ils concluent que pendant la première
année post-greffe, il existe un risque de 1,2 % de
cancers secondaires [13].
Lishner et coll. en 1990 ont publié une étude sur
les tumeurs cutanéo-muqueuses survenant après
greffe de moelle osseuse. 56 patients ont été sui-
vis à long terme (5 ans) : 10 présentaient comme
pathologie initiale une anémie sévère ou aplasie,
16 une LAM, 11 une LLA et 19 une LMC. Le condi-
tionnement pré-greffe comportait une chimiothé-
rapie et une irradiation corporelle totale ; 3 ont
développé un cancer cutané ou buccal (deux car-
cinomes épidermoïdes, un mélanome malin). Ces
3 patients avaient une GVHDc et ont été traités
par immunosuppresseurs pendant une période
prolongée [14]. Flowers et coll. en 1992 rapportent
une étude portant sur 17 greffes de moelle
osseuse chez des malades atteints d’une anémie
de Fanconi traités entre 1973 et 1990. Les don-
neurs de moelle étaient HLA géno-identiques pour
n = 14, phéno-identiques pour n = 2 et un mal
assorti. Le conditionnement associait cyclophos-
phamide, busulfan et 12 Gy d’irradiation corpo-
relle totale. Sur les 12 patients, 7 ont survécu entre
1 et 17 ans après la greffe de moelle osseuse. La
probabilité de survie à 5 ans est estimée à 65 % ;
2 ont développé un carcinome épidermoïde loca-
lisé sur la langue dix ans après la greffe [7].
Quinonez et coll. en 1993 développent l’idée de
la présence de corps intracytoplasmiques dans
les carcinomes épidermoïdes buccaux à partir
d’un patient normal atteint de carcinome épider-
moïde et deux patients atteints de GVHDc, et pré-
sentant tous deux un carcinome épidermoïde
buccal. La présence de corps intracytoplas-
miques est considérée comme une caractéris-
tique diagnostique de l’adénocarcinome et n’a
pas été rapporté [15]. Altman et coll. en 1994 rap-
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portent un cas clinique de développement d’un car-
cinome épidermoïde pendant une PUVAthérapie
pour le traitement d’une GVHDc [16]. Hoffman et
coll. en 1994 développent l’impact de la radio-
thérapie au niveau de la toxicité mucocutanée et
dans l’apparition de cancers secondaires chez
les patients atteints de GVHDc [23]. En 1997,
Otsubo et coll. rapportent un cas de carcinome
épidermoïde gingival chez une patiente de 21 ans
ayant eu une allogreffe de moelle osseuse cinq
ans auparavant pour le traitement d’une anémie
sévère [17].
Zhang et coll. en 2002 confirment que les carci-
nomes épidermoïdes buccaux sont en augmen-
tation chez les patients allogreffés. Ils ont étudié
et comparé des carcinomes buccaux avec cinq
carcinomes épidermoïdes de patients allogreffés.
Ils ont retrouvé plus d’ADN de HPV dans les car-
cinomes épidermoïdes développés chez les sujets
allogreffés (3 cas, 60 % des cas) que dans les
autres carcinomes épidermoïdes (4 cas sur 34
soit 12 % des cas) (18). Harima et coll. ont éga-
lement montré en 2002 l’importance des HPV
dans la survenue des carcinomes épidermoïdes
après radiothérapie. La présence des HPV a été
analysée par PCR (réaction en chaîne par poly-
mérase) et basée sur les séquences consensus
E6 et L1. Ils sont mis en évidence des HPV dans
76,2 % des cas et la présence des HPV influence
de façon significative la survie des sujets ayant
des cancers [19].

CONCLUSION

L’importance des manifestations buccales dans
la GVHDa et la GVHDc est comparable à celles
des autres tissus cibles, mais la spécificité de la
cavité buccale nécessite une attention particu-
lière. En effet la cavité buccale, première étape
de la digestion, participe au goût, à la mastica-
tion, à la déglutition et facilite l’élocution. La dis-
parition de ces fonctions engendre des
répercussions à tout niveau. La vie quotidienne
est perturbée avec une gêne pour parler, masti-

quer, avaler ; un inconfort parfois très pénible en
résulte.
Ce travail montre donc le rôle primordial des spé-
cialistes s’intéressant à la région bucco-faciale
(odontologistes, stomatologistes, dermatologues,
ORL) dans le diagnostic, la prévention et le trai-
tement de ces complications bucco-dentaires.
Un suivi régulier pré, per et post-greffe permet au
patient de mieux appréhender ses pathologies
muqueuse, parodontale et odontologique [20]. Les
lésions lichéniennes, d’évolution parfois fulmi-
nante, et l’atrophie des glandes salivaires consti-
tuent les atteintes les plus fréquentes [21]. Une
mise en état de la cavité buccale, pour éliminer
tous les facteurs irritatifs et infectieux, doit être
réalisée systématiquement avant la greffe. Une
prise en charge adéquate de l’état buccal permet
de réduire les effets secondaires de l’hyposialie,
de suivre l’évolution des lésions lichénoïdes et de
dépister l’apparition de lésions tardives [21]. 
Un examen buccal systématique avec une ana-
lyse spécifique par biopsie muqueuse permettra
d’évaluer le statut et l’évolution d’une GVHDc [22].
Dans la GVHD, les dysplasies de la muqueuse
buccale constituent un indicateur important de
risque de transformation maligne et ne doivent
pas être considérées comme un changement
réactif aux mucites. 
Toutes ces données mettent en exergue l’impor-
tance d’un suivi régulier (tous les quatre mois) des
lésions, même quiescentes, chez des patients
après greffe de moelle osseuse. Les lésions liché-
niennes doivent donc être régulièrement contrô-
lées et biopsiées car la transformation maligne de
ces lésions se fait tardivement après greffe de
moelle allogénique, au cours de la longue période
de GVHDc. Une biopsie de toutes les lésions tor-
pides, blanches ou érosives, doit être systéma-
tique. La découverte d’un carcinome impose une
chirurgie carcinologique qui semble peu efficace
à moyen terme. La radiothérapie est fortement
déconseillée car elle représente un facteur aggra-
vant. Le pronostic reste sombre, le décès surve-
nant un à deux ans après la découverte du
premier carcinome.
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