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Résumé — La tuberculose est une maladie contagieuse en recrudescence et sa prévalence est en France de 8,2 pour
100 000 habitants. Les manifestations buccales de la tuberculose sont rares (incidence de 1,4 %) et touchent le
plus souvent la langue. Un nouveau cas d'atteinte linguale, entrainant une dysphagie a Uorigine du diagnostic d'une
tuberculose pulmonaire, est rapporté chez un patient de 48 ans. Les lésions buccales de tuberculose sont
généralement secondaires a une localisation pulmonaire (environ 80 % des cas). L'aspect clinique le plus souvent
décrit est une ulcération douloureuse avec des bords irréguliers, une base légérement indurée et jaunatre. Le
diagnostic de tuberculose linguale doit étre évoqué lorsquil existe une ulcération linguale dans un contexte de
tuberculose déja connue. Lorsque l'ulcération est isolée, le diagnostic de tuberculose repose sur la biopsie. Dans le
cas clinique présenté, c'est le contexte général qui a orienté le diagnostic, la biopsie étant non spécifique.
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Abstract - Lingual ulceration and dysphagia behind the diagnosis of pulmonary tuberculosis. Tuberculosis is
a contagious disease on the rise with a prevalence in France of 8.2 per 100 000 inhabitants. The oral manifestations
in tuberculosis are rare (incidence of 1.4%) most often affecting the tongue. A new case of lingual infringement
in connection with dysphagia and ulceration behind the diagnosis of pulmonary tuberculosis is reported in a 48 year-
old patient. Oral lesions of tuberculosis are usually secondary to pulmonary location (about 80% of cases). The clinical
appearance is often described as a painful ulceration with irregular borders, a base slightly indurated and yellowish.
The diagnosis of lingual tuberculosis should be suspected in tongue ulceration when there is a context of tuberculosis
(especially lung) already known. When the ulcer is clinically isolated, the diagnosis of tuberculosis is based on the
biopsy. In the reported case, it is the context that guided the diagnosis, because biopsy was nonspecific.
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La tuberculose (TB) constitue la maladie infectieuse la plus  La transmission se fait par inhalation de gouttelettes infectées

fréquente dans le monde [1]. Selon 'OMS, un tiers de la pop-
ulation mondiale est infecté et 1,7 million de décés dii a la TB
ont été enregistrés en 2009. Depuis les années 1980, 'incidence
jusque-la décroissante s'‘est inversée dans tous les pays du
monde. Cette recrudescence est essentiellement due a
'épidémie mondiale de Sida et au développement de myco-
bactéries multi-résistantes [2]. L'infection par le VIH et la TB
accélérent mutuellement leur progression et forment une asso-
ciation meurtriére [3]. La TB est ainsi une cause majeure de
mortalité chez les sujets VIH-positifs [4]. En 2009, la prévalence
de la TB en France était de 8,2 cas pour 100 000 habitants [5].
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par Mycobacterium tuberculosis (M.tb) ou par contact direct
avec des lésions tuberculeuses de la peau ou de la cavité buccale
[6]. Dans 90 % des cas, la primo-infection (ou contage) est
asymptomatique. Dans le cas contraire, on parle de tuberculose
primaire, qui survient généralement chez le nourrisson (dans
la zone d’endémie) ou dans les 4 premiéres années de la vie,
sous une forme souvent sévére et disséminée (méningite tuber-
culeuse, miliaire tuberculeuse). Lors de cette primo-infection
apparaissent des lésions granulomateuses (tubercules)
constituées de lymphocytes et de macrophages activés (cellules
épithélioides et cellules géantes). Au centre de la lésion
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granulomateuse se développe une zone de nécrose qui inhibe
la croissance des mycobactéries. La formation d'un granulome
constitue un processus important pour empécher la dissémina-
tion de l'infection. Dix pour cent des sujets infectés, n'ayant
pas combattu efficacement leur infection primaire, dévelop-
pent une TB active dite secondaire (TB maladie). Elle résulte
de l'extension de voisinage ou de la dissémination hématogéne
(miliaire) de M.bt hors du granulome. Les sites le plus souvent
impliqués sont, en dehors du parenchyme pulmonaire et selon
une fréquence décroissante, les ganglions lymphatiques, la
plévre, le tractus urogénital, les os et les articulations, les
méninges, le péritoine [7]. Tous les autres organes ou systémes
peuvent étre affectés. Les formes extra-pulmonaires sont
actuellement plus fréquentes, du fait de la co-infection par le
VIH qui favorise la dissémination hématogéne du M.tb [4-8].
Ilexiste des signes généraux : fievre vespérale, anorexie, amai-
grissement, asthénie, sueurs nocturnes quelle que soit la local-
isation. Les localisations pulmonaires entrainent toux,
expectoration (nécrose caséeuse) et insuffisance respiratoire
dans un contexte d'altération de l'état général. Souvent la
latence clinique est compléte et le diagnostic est évoqué sur
la découverte d'opacités nodulaires sur une radiographie pul-
monaire. Les symptomes de localisation extra-pulmonaire sont
peu spécifiques. La symptomatologie chez les sujets VIH-
positifs peut étre atypique. Devant toute suspicion de TB, une
radiographie pulmonaire doit étre pratiquée a la recherche
d’opacités nodulaires (cavernes tuberculeuses). Lintradermo-
réaction (IDR) a la tuberculine est positive si le diamétre d'indu-
ration (et non de l'érythéme), mesuré aprés 72 heures, est
supérieur ou égal a 5 mm. La recherche bactériologique est
indispensable car c’est la mise en évidence de M.tb qui apporte
le diagnostic définitif. Le suivi bactériologique confirmera la
stérilisation des lésions sous traitement. Dans les formes pul-
monaires, on peut rechercher le M.tb dans les expectorations,
par tubage gastrique ou par fibroscopie bronchique (lavage
broncho-alvéolaire). Dans les formes disséminées, le M.tb peut
étre recherché par hémoculture. En cas de biopsie d'un organe
suspect d’étre une localisation tuberculeuse, il convient de frac-
tionner le prélévement : un fragment frais pour la bactériolo-
gie et la mise en culture, et un placé dans le formol pour
'examen anatomo-pathologique. La culture positive apportera
la preuve formelle du diagnostic de TB, de méme que la présence
de granulomes tuberculoides ou de nécrose caséeuse. La
méthode classique consiste en la mise en évidence de bacilles
acido-alcoolo-résistants (BAAR) par l'examen microscopique
(aprés coloration de Ziehl-Neelsen) ou la mise en culture sur
milieu de Lowenstein-Jensen (résultats aprés 2-4 semaines).
De nouvelles méthodes permettent d'obtenir des résultats plus
rapidement : détection radiométrique en milieu liquide, tech-
niques d'hybridation avec sondes nucléiques spécifiques,
amplification génique par PCR [9-11]. La présence de BAAR a
'examen microscopique direct d'au moins 2 frottis d'expecto-
ration est le signe d'une contagiosité maximale. Le traitement
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est commencé lorsque le M.bt a été retrouvé. Cependant, dans
certains cas (un tiers des cas en France), la confirmation
bactériologique n'est pas obtenue et linstauration du traite-
ment est décidée sur des arguments cliniques et radiologiques.
En cas de primo-infection latente (virage de U'IDR), une chimi-
oprophylaxie peut étre proposée aux personnes n'ayant pas été
vaccinées par le BCG. Un traitement prophylactique associant
rifampicine et isoniazide pendant seulement 3 mois s'est avéré
aussi efficace. La primo-infection patente avec signes radi-
ologiques et/ou généraux doit étre considérée comme une
tuberculose-maladie et traitée comme telle. Le traitement con-
siste en l'administration quotidienne, en une seule prise per
os a jeun, d'isoniazide (4 a 5 mg/kg) et de rifampicine (10 mg/
kg) avec en supplément, pendant les 2 premiers mois, du pyrazi-
namide (20 a 30 mg/kg) et de l'‘éthambutol (15 a 20 mg/kg).
Les formes combinées permettent une administration simplifiée
et une meilleure observance. La durée du traitement d'une
tuberculose extra-pulmonaire est, a priori, identique a celle
d'une tuberculose pulmonaire. Cependant, en cas de tubercu-
lose grave osseuse ou neuroméningée, la durée du traitement
peut étre prolongée jusqu'a 12 mois.

Le diagnostic de tuberculose extra-pulmonaire doit étre
évoqué face a une ulcération linguale chronique sans étiologie
évidente. Un nouveau cas de tuberculose pulmonaire révélée
par une ulcération linguale douloureuse est rapporté.

Observation

Un patient, agé de 48 ans, s'est présenté aux urgences pour
une douleur linguale dans un contexte d'asthénie, d'amai-
grissement (12 kg), de dysphagie et de sueurs nocturnes.
L'examen général montrait une cachexie et une fiévre en pla-
teau a 39°. Des signes pulmonaires étaient présents : toux
séche, crachats hémoptoiques, adénopathies sous-axillaires
bilatérales infra-centimétriques. L'examen endo-buccal mon-
trait une langue dépapillée avec une large ulcération sur le bord
droit, douloureuse, recouverte par un enduit blanchatre en
périphérie (Fig. 1). Deux adénopathies submandibulaires
droites étaient palpables. Le bilan biologique réalisé montrait
une hyperleucocytose modérée (11,3 G/L) avec une polynu-
cléose neutrophile (8,66 G/L), un syndrome inflammatoire
(CRP & 144 mg/L) et une hypoprotidémie a 53 g/L avec
hypoalbuminémie (19,4 g/L). Les sérologies pour le VIH, le VHB
et le VHC étaient négatives. La radiographie pulmonaire met-
tait en évidence une opacité micro-nodulaire (miliaire),
confirmée par le CT-scan thoracique (Fig. 2).

Deux biopsies linguales furent réalisées. Elles montraient
un important infiltrat inflammatoire lymphocytaire, plasmo-
cytaire et histiocytaire, par place épithélioide, par place plus
polymorphe et périvasculaire ; il n'y avait pas de nécrose
caséeuse ni de cellules géantes multinucléées (Fig. 3). C'est
l'examen direct de la biopsie linguale qui a révélé la présence
de BAAR (5 BAAR/champ). Les cultures en milieu solide et
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Fig. 1. Plage érythémato-érosive sur le bord droit de la langue, bor-
dée par un ourlet pseudo-membraneux se prolongeant postérieure-
ment par une ulcération franche, recouverte par un enduit fibrino-
leucocytaire. La lésion est associée a un cedéme lingual.

Fig. 1. Erythematous erosive zone surrounded by a pseudomembra-
nous edge with behind a more frank ulceration covered with a fibrin-
ous deposit. The lingual lésion is assciated with a swelling.

Fig. 2. Miliaire bilatérale accompagnée d'un épaississement des pa-
rois bronchiques ; linfiltrat alvéolaire prédomine dans le champ
pulmonaire droit.

Fig. 2. Bilateral miliary accompanied by thickening of bronchial walls;
predominant cellular infiltrate in the right lung field.

liquide étaient négatives. Les examens directs et les cultures
des expectorations étaient positives (10 BAAR/champ). Devant
les signes pulmonaires et généraux, une quadrithérapie antitu-
berculeuse a été prescrite : Rifater” et Myambutol®. Deux mois
plus tard, une bithérapie était instaurée (Riﬁnah®). La rémis-
sion pulmonaire a été obtenue en 9 mois (Fig. 4). L'améliora-
tion de 'état général a été rapide sous antibiothérapie. Apres

J.-M. d’Elbée et al.

Fig. 3. Biopsie linguale (coloration : trichrome de Masson). On ob-
serve un amas de cellules épithélioides (entouré par un trait noir)
groupées en nodules, centré par des foyers de nécrose cellulaire
(noyaux picnotiques et débris cellulaires), bordé en périphérie par
un infiltrat inflammatoire lymphocytaire.

Fig. 3. Tongue biopsy (color: Masson trichrome). A cluster of epithe-
lioid cells (surrounded by a line) grouped in nodules centered by foci
of cell necrosis (picnotic nuclei and cellular debris), lined on the pe-
riphery by a lymphocytic inflammatory infiltrate, is visible.

Fig. 4. Radiographie pulmonaire 10 mois aprés le début du traite-
ment. Discret syndrome interstitiel péri-hilaire avec hypertrophie
hilaire. Absence de réaction pleurale.

Fig. 4. Chest radiograph 10 months after starting treatment. Discrete
perihilar interstitial disease with hilar enlargement. No pleural reaction.

10 jours de traitement, le patient était apyrétique et recom-
mencait a s'alimenter. La lésion linguale a cicatrisé totalement
en 15 jours (Fig. 5).
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Fig. 5. Aspect de la lésion linguale six mois aprés le traitement : il
persiste une plage cicatricielle et érythémateuse avec une atrophie
papillaire et une discréte kératinisation.

Fig. 5. Lingual lesion six months after treatment: erythematous scar
with papillary atrophy and discrete keratinization.

Discussion

L'évolution favorable sous traitement de la lésion linguale
dans le contexte d’'une tuberculose pulmonaire était en faveur
d'un granulome tuberculeux lingual. Les manifestations buc-
cales de la tuberculose sont rares mais non exceptionnelles,
avec une incidence moyenne de 1,5 % dans le monde [12,13].
La présence de M.tb dans la salive des patients atteints de
tuberculose pulmonaire est fréquente mais la tuberculose buc-
cale est rare [12]. L'intégrité de U'épithélium buccal et l'effet
protecteur salivaire expliqueraient la relative résistance au
M.tb [13]. Les lésions buccales de la tuberculose peuvent étre
primitives (20 % des cas) ou secondaires a une localisation pul-
monaire (80 % des cas) [14]. Le mécanisme de la tuberculose
primitive est incertain : le bacille serait directement inoculé
dans la muqueuse buccale [15]. La tuberculose secondaire
affecte plus fréquemment les personnes dgées. Elle est géné-
ralement secondaire aux lésions pulmonaires et coexiste avec
celles-ci[16,17]. Dans la TB buccale secondaire, on décrit deux
voies de contamination : directe (produits d’expectoration
infectés) et hématogéne. La langue est le siége le plus fréquent
de la TB buccale [18]. Il sagit d'une lésion généralement
ulcérée, unique, douloureuse, a bords irréguliers, avec une base
indurée, nécrotique, recouverte par un enduit jaunatre [19].
Le diagnostic de TB buccale est difficile a poser. L'anamnése
estindispensable. Une altération de l'état général est trés sou-
vent présente en raison de l'anorexie et de l'amaigrissement
qu’entraine la lésion buccale. Chez un patient présentant une
tuberculose (pulmonaire, hépatique), il faut penser a un
granulome tuberculeux s'il apparait une lésion buccale ulcérée.
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Le diagnostic est beaucoup plus difficile a poser en cas de
tuberculose primitive. Les examens complémentaires (examen
anatomo-pathologique d'un prélévement, culture, PCR) per-
mettront de mettre en évidence ['étiologie de cette ulcération
et d'éliminer un carcinome épidermoide. Cependant, la faible
charge bacillaire dans les lésions buccales peut expliquer que
la recherche de M.tb par culture ou par examen direct puisse
donner des résultats négatifs [20]. La modification granulo-
mateuse des tissus n'est pas toujours évidente dans les lésions
précoces. Que ce soit une tuberculose primitive ou secondaire,
la mise en place d'une quadrithérapie antituberculeuse par voie
générale est indispensable pour obtenir la guérison des lésions
buccales.

Conclusion

Le diagnostic de tuberculose doit étre évoqué devant une
ulceration linguale non spécifique. Lorsque l'ulcération est
cliniquement isolée, le diagnostic de tuberculose repose sur la
biopsie. Dans le cas rapporté, c'est le contexte général qui a
orienté le diagnostic, la biopsie étant non spécifique.
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