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Larticle « Carcinome épidermoide de la langue mobile et irri-
tation d’origine prothético-dentaire : a propos d’'une observa-
tion » (Med Buccale Chir Buccale 2010;16:53-6) a retenu mon
attention. La question du role du traumatisme chronique dans
la survenue des carcinomes épidermoides de la cavité buccale
est encore un sujet de controverse. Dans une étude rétrospec-
tive portant sur 168 sujets agés de plus de 80 ans, un trau-
matisme prothétique chronique est retrouvé chez 27 patients,
une intoxication alcoolo-tabagique chez 73 patients et des
lésions de lichen plan ou de leucoplasie chez 25 patients [1].
Ces résultats, s'ils doivent étre pris avec précaution du fait du
faible poids des études rétrospectives, soulignent l'association
non négligeable entre le traumatisme chronique et lappari-
tion d’'un carcinome épidermoide de la cavité buccale chez le
sujet agé, plus particulierement les femmes qui représentent
90 % des cas dans cette étude. Dans leur article, Rakotoari-
son et al. affirment que lirritation chronique serait un facteur
déclenchant du carcinome épidermoide dans leur observation.
Pour cela, ils sappuient sur la chronologie de l'histoire de
la maladie. Toutefois, ils précisent que la patiente est ex-
posée a un autre facteur de risque reconnu : le tabac. Dans
ce contexte il parait difficile de penser que le traumatisme
chronique puisse étre réellement un facteur déclenchant. En
effet, la formation d'un carcinome épidermoide se fait selon
trois étapes : l'initiation, la promotion et la progression [2,3].
Linitiation correspond aux altérations de UADN cellulaire, in-
duites par des agents génotoxiques tels que ceux contenus
dans le tabac (par exemple le benzopyréne) ou l'alcool (par
exemple l'acétaldéhyde), et la promotion a l'étape de proli-
fération des cellules initiées sous linfluence d'agents promo-
teurs. Ces derniers n‘ont en général aucun réle carcinogéne
en l'absence d‘initiation. Ils sont tout au plus capable d‘in-
duire une hyperplasie épithéliale réversible. Si le traumatisme
chronique joue un réle, il semble que se soit sur la phase de
promotion. Dans un modéle de tumeur induite dans la joue du
hamster, Perez et al. [4] ont démontré qu’une ulcération buc-
cale traumatique chronique constituait un agent de promotion
qui augmente de facon significative lincidence des tumeurs
lorsqu‘il est couplé a un agent carcinogéne. Par contre, l'ul-
cération chronique seule ninduit pas de néoplasies dans ce
modeéle. L'explication physiopathologique du rdle de l'ulcéra-
tion chronique serait la production, au cours de la phase de
cicatrisation, de médiateurs chimiques susceptibles d’induire
la prolifération cellulaire, mais aussi une néovascularisation
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et les différents éléments de la matrice extra-cellulaire. Ces
éléments sont produits de facon physiologique au cours de la
réparation tissulaire mais aussi lors du développement feetal.
Aprés une phase d'initiation, ces médiateurs chimiques agi-
raient comme des agents de promotion des tumeurs malignes
en stimulant la prolifération clonale des cellules malignes et
celle de leur environnement matriciel. Si ces éléments per-
mettent de comprendre le role promoteur joué par le trauma-
tisme chronique, rien ne permet encore d'affirmer qu'il s'agit
d'un facteur de risque pour le développement du carcinome
épidermoide. Tout d’abord il n’existe pas d'étude de cohorte
mettant en exergue le traumatisme chronique comme facteur
de risque du carcinome épidermoide buccal. Les cas rappor-
tés pourraient correspondre a une association rare entre deux
pathologies fréquentes et constituer un biais de publication.
Un tel biais a récemment été mis en évidence pour l'ulcére
de Marjolin des jambes ou des études de cohortes ont montré
que le risque de développer un carcinome épidermoide n’était
pas plus important sur les cicatrices de brdlures, contraire-
ment a ce qui est communément admis [5]. La prévalence
des carcinomes épidermoides de la cavité buccale parait bien
faible comparée a celle des lésions traumatiques, et surtout
elle ne semble pas plus élevée sur les zones qui sont régulié-
rement traumatisées. Par conséquent, au vu des données ac-
tuelles, il semble logique de considérer le traumatisme chro-
nique comme un facteur de risque théorique, probablement
associé de facon exceptionnelle a une transformation maligne.
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