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Observation clinique

Carcinome épidermoïde buccal chez le sujet jeune :
présentation d’un cas
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Résumé – Depuis plusieurs années, l’incidence des carcinomes épidermoïdes buccaux et oropharyngés augmente
chez les sujets jeunes. Cette augmentation ne serait pas due aux facteurs de risque classiques des cancers buccaux :
tabac, alcool. Un nouveau cas de carcinome épidermoïde lingual est rapporté chez une jeune femme de 21 ans sans
aucun antécédent. L’aspect clinique était celui d’une petite ulcération douloureuse et persistante sur le bord latéral
gauche de la langue. Le traitement par glossectomie partielle de la langue mobile a permis une rémission totale.

Abstract – Oral squamous cell carcinoma in young people: a case report. The increase of oral and oropharyngeal
squamous cell carcinoma among young people has been demonstrated worldwide. Major risk factors like tobacco
and alcohol are not etiologic factors in young patients. A new case of lingual squamous cell carcinoma is reported
in a 21-year-old woman. The clinical appearance was that of a small and persistent painful ulceration on the left
lateral border of the tongue. Partial glossectomy of the mobile tongue has allowed a complete remission.

Les cancers de la cavité buccale occupent, par ordre de
fréquence, le 8e rang parmi les cancers [1], 95 % de ces cancers
sont des carcinomes épidermoïdes. Ils surviennent typique-
ment chez des hommes alcoolo-tabagiques de plus de cin-
quante ans. La langue est la localisation la plus fréquente et
représente entre 25 et 40 % des cancers buccaux [2]. Alors que
les cancers buccaux diminuent chez les sujets de plus de
50 ans, différentes études ont rapporté une augmentation de
l'incidence (jusqu’à 6 %) des cancers de l’amygdale et de la
langue et les sujets atteints ont moins de 40 ans [3-7]. Ce nou-
veau groupe de patients présenterait un profil clinique par-
ticulier et une association limitée aux facteurs de risque
« classiques » comme le tabac et l’alcool, puisque la plupart
des études n’ont trouvé aucune association entre la consom-
mation alcoolo-tabagique et la survenue de ces cancers. La
durée d’exposition à ces substances serait trop courte pour
induire la carcinogenèse [7-9]. Ce groupe de sujets de moins
de 40 ans se compose en fait de deux sous-groupes : un premier
groupe d’hommes ou de femmes de trente-quarante ans, sou-
vent non fumeurs, qui développent essentiellement des
tumeurs oropharyngées HPV+ et un deuxième groupe concer-
nant surtout des jeunes femmes de moins de 30 ans n’ayant

jamais été exposées aux facteurs de risque habituels et dével-
oppant uniquement des cancers de la langue [2].

Observation

Une jeune fille de 21 ans a été adressée par son médecin
traitant pour un « aphte » douloureux sur le bord gauche de
la langue persistant depuis 3 mois. Elle n’avait aucun anté-
cédent médical ni chirurgical et ne prenait aucun traitement.
Lors de la première consultation, une ulcération d’origine trau-
matique était suspectée (Fig. 1) et un meulage dentaire était
réalisé en regard de la lésion. Trois mois plus tard, la lésion
était toujours présente et une biopsie fut réalisée. L’examen
histologique révélait une hyperplasie épithéliale avec désor-
ganisation architecturale, des cellules dyskératosiques en pro-
fondeur, une perte de limite entre l’épithélium et le chorion
et des atypies nucléo-cytoplasmiques avec augmentation du
rapport nucléo-cytoplasmique en surface. Le diagnostic de car-
cinome épidermoïde micro-invasif du bord gauche de la langue
de stade pT1N0 était posé (Figs. 2 et 3). Le bilan d’extension
avec scanner cervico-facial et thoracique ne montrait pas de
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localisation secondaire ni de métastase. Une glossectomie par-
tielle a permis une rémission totale. L’examen de la pièce
d’exérèse montrait un épithélium malpighien de surface com-
portant des foyers de dysplasie légère, modérée et sévère asso-
ciés à une parakératose avec en regard un important infiltrat
inflammatoire lymphocytaire (lymphocytes T CD3+, CD8+,
CD4+) et plasmocytaire, d’aspect multifocal (Figs. 4 et 5). La
recherche de HPV16 a été négative.

Fig. 1. Aspect macroscopique de la lésion initiale : ulcération et
discrète kératinisation en périphérie.
Fig. 1. Macroscopic appearance of the lesion: discrete ulceration and
keratinization in the periphery.

Fig. 2. Aspect histologique de la biopsie linguale (HES, ×100 et HES,
×300) : désorganisation architecturale, cellules dyskératosiques en
profondeur, perte de limite entre l’épithélium et le chorion, atypies
nucléo-cytoplasmiques avec augmentation du rapport nucléo-
cytoplasmique évoquant un carcinome épidermoïde micro-invasif.
Fig. 2. Histological section of lingual biopsy (HES, ´100 and HES,
´300): architectural disorganization, dyskeratotic cells in depth, loss
of limit between the epithelium and the lamina propria, nucleo-
cytoplasmic atypias with increased nucleo-cytoplasmic ratio referring
to a micro-invasive squamous cell carcinoma.
40
Discussion

De nombreuses études ont rapporté une augmentation de
l’incidence des carcinomes épidermoïdes de la langue chez les
sujets jeunes, en particulier les femmes blanches de moins de
30 ans [2, 9-11]. Rosenquist et al. avaient noté, en 2005, que
les jeunes femmes avaient deux fois plus de risque que les
hommes de développer un cancer de la langue quel que soit

Fig. 3. Aspect histologique de la biopsie linguale (HES, ×200) :
aspect de carcinome micro-invasif avec kératinisation dans les
couches profondes, désorganisation architecturale et atypies cyto-
nucléo-cytoplasmiques.
Fig. 3. Histological section of lingual biopsy (HES, ´200): appearance
of micro-invasive squamous cell carcinoma with keratinization in the
deep layers, architectural disorganization and nucléo-cytoplasmic
atypias.

Fig. 4. Aspect histologique de la pièce d’exérèse montrant une
kératose parakératosique et un infiltrat inflammatoire dans le
chorion (HES, ×100).
Fig. 4. Histological section of the resected specimen showing a
parakeratotic hyperkeratinization and inflammatory infiltrate in the
chorion (HES, ´100).
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le degré de consommation tabagique [12]. Chez les sujets de
moins de 20 ans, les cancers buccaux sont extrêmement
rares et de diagnostic difficile pour le clinicien et le patho-
logiste [13]. En 1999, dans une étude portant sur 30 ans,
Thompson et al. ont retrouvé seulement 20 cas de cancer chez
des sujets de moins de 20 ans [14]. 

Etiologie

Etant donné l’incidence des cancers de la langue chez les
jeunes femmes non exposées à l’alcool et au tabac, d’autres
étiologies ont été suggérées : susceptibilité génétique, modi-
fications hormonales ou immunologiques, infections virales,
maladies systémiques, anémies, polymorphisme génétique [7].
La pathogénèse moléculaire des carcinomes épidermoïdes chez
ces sujets jeunes a été étudiée récemment. Deux facteurs en
particulier ont été analysés : les infections virales et les mar-
queurs génétiques.

Infection virale

Les tumeurs associées aux infections par Human Papilloma
Virus (HPV) constituent une entité distincte non associée aux
facteurs de risque tabac et alcool. Les HPV 16 et 18 ont un rôle
important dans la carcinogenèse cervico-faciale. Ils seraient
retrouvés dans 100 % des carcinomes du col de l’utérus [15].
Le taux d’infection par HPV dans les cancers buccaux varie de
4 à 26 % [16]. Cependant, en 2008, Chaturvedi et al. ont
montré que la plupart de ces tumeurs buccales HPV positives
étaient en fait des tumeurs oropharyngées classées comme

Fig. 5. Aspect histologique de la pièce d’exérèse (HES, ×200) :
kératose de surface bien visible, infiltrat inflammatoire important
dans le chorion et foyers de dysplasie légère à modérée.
Fig. 5. Histological section of the resected specimen (HES, ´200). The
epithelial hyperkeratinization can be seen. There is a significant
inflammatory infiltrate of the lamina propria and foci of mild to
moderate dysplasia.
tumeurs buccales [17]. L’épithélium de l’oropharynx est bien
plus sensible à la carcinogenèse induite par le HPV que
l’épithélium buccal [18]. Le rôle des HPV dans les cancers buc-
caux est controversé [19, 20]. Dans une étude en 2003, El-Mofti
et Lu ont montré que 100 % des cancers buccaux chez les ado-
lescents étaient HPV négatifs [21]. L’effet pro-carcinogène des
HPV concernerait essentiellement les cancers de l’amygdale et
de l’oropharynx chez les sujets de moins de 40 ans non fumeurs
et serait le fait de HPV 16 et de ses oncogènes E6 et E7 [22].
Chez les adolescents, le HPV n’est pas présent dans la muqueuse
buccales avant les premières activités sexuelles. Il ne serait pas
impliqué dans les cancers buccaux de ce groupe de patients
[23]. Ainsi, ni la consommation alcoolo-tabagique, ni l’infec-
tion par HPV ne sont impliquées dans la récente augmentation
de l’incidence des carcinomes épidermoides buccaux agressifs
chez les sujets jeunes [12, 24, 25].

Marqueurs génétiques

L’expression de certaines protéines du cycle cellulaire
(p53, p21) a été étudiée. Lingen et al. se sont intéressés à
l’expression de la p53 dans les cancers buccaux de patients de
moins de 40 ans sans aucun facteur de risque [26]. Ils ont
montré que 81 % des patients surexprimaient la p53 mais
aucun n’avait des mutations dans les exons 5 à 9 du gène p53
comme il est habituel de le voir dans les cancers des patients
plus âgés présentant les facteurs de risque classiques (alcool,
tabac) [26]. Cela suggère que le mécanisme moléculaire par
lequel les sujets jeunes sans facteurs de risque ont une fonction
de la p53 altérée dans les carcinomes épidermoïdes buccaux
diffère de celui des populations plus âgées exposées aux
facteurs de risque classiques. Toner et O’Regan en 2009 ont
confirmé que les altérations génétiques menant aux cancers
buccaux étaient distinctes entre les patients de plus de 40 ans
alcoolo-tabagiques et ceux de moins de 40 ans non exposés à
ces facteurs de risque [7].

La tumorogenèse buccale n’est pas seulement dépendante
du type ou bien du niveau d’exposition au carcinogène, mais
également de la sensibilité génétique et de l’instabilité chro-
mosomique. Bill et al. [27] ont montré que les cancers buccaux
chez les sujets jeunes pouvaient être le fait de conditions
héritées comme les génodermatoses familiales et les syn-
dromes d’instabilité chromosomique : xeroderma pigmento-
sum, anémie de Fanconi, épidermolyse bulleuse, papillomatose
juvénile, dyskératose congénitale. En 2005, Mason et al. [28]
ont confirmé l’étude de Bill et al. [27] en montrant que les syn-
dromes de Li-Fraumeni et de Bloom et l’anémie de Fanconi étai-
ent associés à une forte incidence des cancers de la langue du
fait de l’atteinte systématique des télomères. La forte inci-
dence d’aneuploidie et les détections importantes d’anomalies
de ploïdies chez les sujets de moins de 40 ans supportent
l’hypothèse que la prédisposition génétique et l’instabilité
chromosomique favoriseraient les cancers buccaux chez les
sujets jeunes [29].
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Difficultés cliniques et histopathologiques

Le diagnostic d’un cancer buccal chez le sujet jeune est
complexe tant au niveau clinique qu’au niveau anato-
mopathologique. La langue et la muqueuse buccale sont les
sites les plus fréquemment atteints. Plusieurs biopsies sont
parfois nécessaires pour poser le diagnostic [13].

Prise en charge et pronostic

Le traitement des cancers de la langue est chirurgical, asso-
cié ou non à un curage ganglionnaire cervical. La radiothérapie
et la chimiothérapie sont peu indiquées pour le traitement des
cancers de la langue chez les sujets jeunes [30]. Bien que les
études soient contradictoires, il semble qu’il n’y a pas, pour
les cancers de la langue, de différence de pronostic entre les
patients de moins de 40 ans et ceux de plus de 40 ans [31].
Seuls le stade TNM et l’envahissement périvasculaire sont con-
sidérés comme étant des facteurs pronostiques ; l’âge ne sem-
ble pas constituer un facteur pronostique. Un suivi à long terme
est indispensable dans tous les cas afin de détecter une récur-
rence, une seconde localisation ou des métastases.

Perspective

La détermination des bio-marqueurs moléculaires des
tumeurs induites par le tabac, l’alcool et les HPV a permis de
développer des thérapies personnalisées [32]. Ces jeunes
patientes sans antécédents alcoolo-tabagiques ayant des
tumeurs HPV négatives représentent une nouvelle population
avec un profil moléculaire unique qu’il sera nécessaire de mieux
cibler avec les thérapies.

Conclusion

Les cancers buccaux chez les sujets jeunes sont rares.
L’incidence augmentée chez les jeunes femmes sans facteurs
de risque classiques est un problème grandissant. Le cas d’une
jeune fille a été présenté dans le but d’alerter le clinicien du
risque de cancer même chez le jeune patient sans facteurs de
risque, ceci afin de prévenir tout retard diagnostique. Des
études de biologie moléculaire et de susceptibilité génétique
sont nécessaires pour comprendre l’étiologie, la pathogenèse,
les différences d’incidence homme/femme, et identifier les
mécanismes par lesquels de jeunes femmes sans facteurs de
risque habituels développent des cancers de la langue.

Conflits d’intérêt : aucun
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