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1. Introduction 

1.1.  Epidémiologie des cancers oraux 

1.1.1.  Incidence 

Le cancer est la première cause de morts prématurées parmi les maladies non 
transmissibles (1). Le cancer oral concerne les lèvres et la cavité orale (gencives, 
muqueuse buccale des joues, plancher buccal, palais dur, trigones rétro-molaires, et 
les deux tiers antérieurs de la langue) (2). Il représente 1 à 2% des cancers pouvant 
se développer dans le corps (3). En Inde, au Pakistan et au Sri Lanka, le cancer oral 
est le cancer le plus fréquent dans la population masculine (Figure 1) avec environ 
15% des nouveaux cas de cancer (4).  

 

Figure 1 : Cancer le plus fréquent par pays, dans le monde, en taux d'incidence estimés, standardisés sur 
l’âge, chez les hommes de tous âges en 2018, d’après (4). 

 

En 2018, l’incidence du cancer oral dans le monde a été estimée à plus de 350 000 
nouveaux cas (4). L’Inde concentre à elle seule près d’un tiers de ces nouveaux cas 
(4). Une grande disparité existe entre les pays en terme de taux d’incidence pour le 
cancer oral, ce qu’illustre la figure 2. Les taux d’incidence (estimés, standardisés 
sur l’âge) sont souvent inférieurs à 1 pour 100 000 personnes en Afrique, et 
peuvent être multipliés par 6 ou plus dans certains pays d’Europe (Slovaquie, 
Hongrie, …), d’Asie (Inde, Pakistan, ….) ou d’Océanie (Australie, …), jusqu’à 
atteindre un maximum de 20,4 nouveaux cas pour 100 000 personnes en Papouasie 
Nouvelle-Guinée (4). 

 

 
Prostate 
Poumons 
Foie 
Colon – rectum 
Estomac 
Peau (non mélanome) 
Sarcome de Kaposi 
Lèvres et cavité orale 
Œsophage 
Vessie 
Non applicable 
Absence de donnée 
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Figure 2 : Taux d'incidence estimés standardisés sur l’âge, dans le monde en 2018, tous sexes et tous âges 
confondus, pour le cancer des lèvres et de la cavité orale, d'après (4). 

La France fait partie des pays à plus fort taux d’incidence pour le cancer oral en 
2018 (Tableau 1) avec 6,3 nouveaux cas pour 100 000 personnes. Elle occupe ainsi 
la 10ème place (ex-æquo avec Cuba) sur 182 (4). 

Tableau 1 : Pays à taux d'incidence pour le cancer des lèvres et de la cavité orale, estimé standardisé sur 
l'âge, supérieur à 6,0 pour 100 000 personnes, par ordre décroissant d'après (4). 

Pays Taux d’incidence estimé standardisé sur l’âge 
(pour 100 000 personnes) 

Papouasie Nouvelle-Guinée 20,4 
Pakistan 12,2 

Bangladesh 9,5 
Inde 9,1 

Sri Lanka 7,6 
Hongrie 7,5 
Australie 7,1 

Afghanistan 7,0 
Lettonie 6,9 

France, Cuba 6,3 
Slovaquie 6,1 

 

1.1.2.  Mortalité 

En 2018, la mortalité due au cancer oral a été estimée à près de 180 000 décès dans 
le monde, dont plus de 40% uniquement pour l’Inde (4). De grandes variations de 
taux de mortalité (estimé, standardisé sur l’âge) existent entre les pays (Figure 3). 
Des similarités dans la localisation des taux d’incidence et des taux de mortalité les 
plus élevés peuvent être constatées sur les figures 1 et 2. Des différences 

< 1.2
1.2–1.5
1.5–1.7
1.7–2.1
2.1–2.8
2.8–3.8
3.8–4.5
� 4.5

No data
Not  applicable

ASR (World) per 100 000



 

apparaissent aussi, comme pour la France et l’Australie, qui ne font pas partie des 
pays à plus fort taux de mortalité 

Figure 3 : Taux de mortalité estimé
âges confondus, pour le cancer des lèvres et de la cavité orale, d'après 

 

Tableau 2 : Pays à taux de mortalité
sur l'âge, supérieur à 3,0 pour 100 000 personnes, par ordre décroissant d'après 

Pays 

Pakistan 
Papouasie Nouvelle-Guinée

Bangladesh 
Afghanistan  

Inde 
Namibie  
Sri Lanka 
Hongrie  
Kenya  

Népal, Gabon 
Lettonie, République de Tanzanie

Botswana  

 

En France, la mortalité par cancer oral diminue depuis l’atteinte d’un 
début des années 90 (5). Cette diminution est en relation avec la réduction 
consommation individuelle d’alcool
les français que les françaises puisque
cas. Cependant, l’incidence chez les hommes tend à diminuer tandis qu’elle 
progresse chez les femmes 
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apparaissent aussi, comme pour la France et l’Australie, qui ne font pas partie des 
ort taux de mortalité pour le cancer oral en 2018 (Tableau 2

de mortalité estimés standardisés sur l’âge, dans le monde en 2018, tous sexes et tous 
âges confondus, pour le cancer des lèvres et de la cavité orale, d'après (4). 

de mortalité pour le cancer des lèvres et de la cavité orale, estimé standardisé 
,0 pour 100 000 personnes, par ordre décroissant d'après (4). 

Taux de mortalité estimé standardisé sur l’âge 
(pour 100 000 personnes)

8,7 
Guinée 8,4 

6,2 
 5,7 

5,6 
4,6 
3,8 
3,6 
3,5 

 3,4 
Lettonie, République de Tanzanie 3,2 

3,1 

la mortalité par cancer oral diminue depuis l’atteinte d’un 
. Cette diminution est en relation avec la réduction 

individuelle d’alcool (5). Actuellement, le cancer oral 
que les françaises puisque les hommes représentent 75 % des nouveaux 

. Cependant, l’incidence chez les hommes tend à diminuer tandis qu’elle 
progresse chez les femmes (6). Cette tendance est liée au facteur de risque majeur 

apparaissent aussi, comme pour la France et l’Australie, qui ne font pas partie des 
cancer oral en 2018 (Tableau 2). 

 

sur l’âge, dans le monde en 2018, tous sexes et tous 

estimé standardisé 

Taux de mortalité estimé standardisé sur l’âge 
(pour 100 000 personnes) 

la mortalité par cancer oral diminue depuis l’atteinte d’un sommet au 
. Cette diminution est en relation avec la réduction de la 

al touche plus 
75 % des nouveaux 

. Cependant, l’incidence chez les hommes tend à diminuer tandis qu’elle 
facteur de risque majeur 
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de cancer oral qu’est le tabagisme, en baisse chez les hommes, mais en hausse chez 
les femmes (7). 

1.1.3.  Facteurs de risque 

Les facteurs de risques peuvent se classer en 3 catégories : facteurs de risques 
avérés (niveau de preuve élevé), suspectés (niveau de preuve limité), et non 
prouvés. 

1.1.3.1. Facteurs de risque avérés (niveau de preuve élevé) 

Plusieurs sous-groupes sont distingués. 

Facteurs de risque dus au style de vie 

Les facteurs de risque majeurs de cancer oral sont la consommation de tabac (fumé 
ou non-fumé) et la consommation d’alcool (OMS 2018 (1,9), (8)). Fumer du tabac 
multiplie par 2 à 10 le risque de cancer oral, et ce risque s’accroît considérablement 
avec la durée d’exposition et la quantité consommée (5). De façon similaire, la 
consommation d’alcool multiplie par 2 à 6 le risque de cancer oral, et ce risque 
s’accroît avec la quantité consommée (5). La consommation combinée d’alcool et 
de tabac a un effet synergique sur le risque de cancer oral (5). En d’autres termes, 
une personne qui consomme régulièrement les deux substances présente un risque 
de cancer nettement supérieur à la simple addition des risques de chacune des deux 
substances consommées seules. 

La consommation de tabac non-fumé (par exemple, chiqué) et son association avec 
des substances telles que la noix d’arec ou la feuille de bétel (ex : paan, gutka, …) 
engendrent un risque de cancer oral encore accru, comme en Inde et à Taiwan 
(Chine) (OMS 2018 (1,9)). Le risque de lésion orale à potentiel malin ou de cancer 
oral est ainsi multiplié par 2 à 15 (5). La chique de bétel même sans tabac (feuille 
de bétel entourant de la noix d’arec) est un facteur de risque avéré de développer 
un cancer oral (OMS 2018 (9)). 

Depuis peu, la masse grasse est apparue comme un facteur de risque (à fort niveau 
preuve) de cancer oral. La masse grasse se mesure grâce à l’indice de masse 
corporelle (IMC), au tour de taille et au ratio taille/hanche (rapport des 
circonférences) (8). 

Facteurs de risque démographique 

Le cancer oral est deux fois plus présent chez les hommes que chez les femmes, 
mais cette différence tend à diminuer de par la consommation accrue d’alcool et de 
tabac chez ces dernières (10). Le ratio homme/femme est passé de 6/1 en 1950 à 
environ 2/1 actuellement (11). C’est en fait l’exposition à ces facteurs de risques 
qui accroit la fréquence du cancer oral chez les hommes. 
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La progression en âge augmente la probabilité d’avoir un cancer oral, puisqu’avec 
le temps qui passe, le nombre de lésions susceptibles de s’accumuler dans les 
cellules augmente (12). Environ 95% des cancers oraux touchent des personnes 
âgées de plus de 40 ans (11). L’âge moyen au moment du diagnostic est d’environ 
60 ans (11). 

Le statut socio-économique n’est pas sans influencer le risque d’apparition de 
cancer oral. Ce risque est en effet plus élevé chez les personnes de faible niveau 
socio-économique (faible niveau d’éducation et/ou faible revenu), qu’elles soient 
consommatrices ou pas d’alcool ou de tabac (13). 

Facteurs de risque dus à des maladies 

Les personnes présentant un antécédent de cancer oral ont un risque accru de 
développer un nouveau cancer oral (14) ainsi que celle ayant des antécédents 
familiaux de cancer des voies aéro-digestives supérieures (VADS) (dont fait partie 
le cancer oral) (15). 

Certains syndromes dus à des troubles héréditaires ou génétiques (anémie de 
Fanconi, dyskératose congénitale) engendrent un très haut risque de lésions orales 
à potentiel malin (LOPM) et de cancer oral. Ce risque apparaît à un âge beaucoup 
plus jeune que dans le cas du cancer oral causé par d’autres facteurs de risque 
(10,16). 

La maladie du greffon contre l’hôte est une réaction des cellules souches saines 
greffées contre le corps les ayant reçues. Ces cellules greffées voient le corps 
comme un étranger et entament une destruction de ses cellules dont celles de la 
bouche, causant une augmentation du risque de cancer oral (10,16). 

Les cancers oraux sont plus fréquents chez les personnes immunodéprimées. 
L’immunodépression peut être due au SIDA, due à certains traitements (traitement 
d’une maladie immunitaire ou suite à une greffe d’organe), ou peut être présente 
dès la naissance (10,16). 

A noter que l’infection par le virus du papillome humain 16 (VPH 16) est une des 
causes majeures de cancers de l’oropharynx, de la base de la langue et des 
amygdales (OMS 2018 (9)) (à ce titre, il ne concerne pas les cancers oraux stricto 
sensu, cependant il est comptabilisé dans les cancers de la tête et du cou, dont font 
aussi partie les cancers oraux). Ces cancers touchent plus particulièrement des 
populations masculines à la peau blanche, âgées de 40 à 59 ans (17). L’incidence 
de ces cancers a significativement augmenté ces dernières décennies du fait des 
changements dans les pratiques sexuelles (1). On estime que d’ici à 2030, la moitié 
des cancers de la tête et du cou seront dus au VPH (18). Le VPH 18 est également 
incriminé dans les cancers de l’oropharynx, de la base de la langue et des 
amygdales mais avec un niveau de preuve limité (9). 
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1.1.3.2. Facteurs de risque suspectés (niveau de preuve limité) 

Parmi ces facteurs de risques, certains sont protecteurs tandis que d’autres sont 
aggravants. 

Facteurs protecteurs 

Une consommation accrue de légumes non-féculents est associée à une réduction 
du risque de cancer oral (8). 

Des habitudes alimentaires saines, caractérisées par une consommation plus 
importante de fruits et légumes et une plus faible consommation d’alcool et de 
viandes rouges et transformées, ont été associées à une réduction du risque de 
cancer oral (8). 

Par ailleurs, les preuves suggérant qu’une consommation accrue de café diminue le 
risque de cancer oral existent mais sont limitées. Le café contient un certain 
nombre de composés biologiquement actifs, dont certains sont antioxydants et anti-
inflammatoires (cafestol, kahweol). Le mécanisme biologique reliant la 
consommation de café à une diminution du risque de cancer oral n’est pas connu 
(8). 

Facteurs aggravants 

Les effets cancérogènes du maté (boisson traditionnelle d’Amérique du Sud, à base 
de feuilles d’Ilex paraguariensis) sont possiblement dus à sa consommation à des 
températures très élevées (supérieures à 70°C). Ceci peut provoquer des lésions 
chroniques de la muqueuse pouvant favoriser l’apparition de cancers de la cavité 
orale, du larynx ou du pharynx (8). La consommation de maté très chaud est 
classée comme probablement cancérogène pour l'Homme par l’International 
Agency for Research on Cancer (IARC) depuis 2016 (OMS 2016 (19)). 

L’hydrochlorothiazide est un médicament diurétique couramment prescrit aux 
Etats-Unis et en Europe de l’Ouest, pour lequel des preuves suggèrent un risque 
accru de cancer des lèvres (OMS 2018 (9), (20)). 

Enfin l’exposition au soleil est un facteur de risque de développer un cancer de la 
lèvre. Ce dernier est plus susceptible d’apparaître sur la lèvre inférieure, et chez 
des personnes au teint pâle (OMS 2018 (9), (14)). 

1.1.3.3. Facteurs de risque non prouvés 

L’utilisation de bains de bouche alcoolisés a été suspectée d’être responsable de 
cancers oraux mais le lien de causalité n’est pas démontré (OMS 2014 (1), 
(10,16)). 
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Les facteurs locaux tels que traumatismes chroniques et manque d’hygiène orale 
ont également été suspectés, mais les études en rapport ne sont pas assez fiables 
pour que leurs conclusions soient prises en compte (16,21). 

Le tableau 3 résume les différents facteurs de risques selon leur niveau de preuve 
actuel. 

Tableau 3 : Résumé des facteurs de risques du cancer oral (en rouge selon l’OMS ou le World Cancer 
Research Fund). 

 Facteurs protecteurs Facteurs aggravants 

Niveau 
de 

preuve 
élevé 

// 

Convaincant 
-Tabac (fumé ou non, associé ou non) (9) 
-Boissons alcoolisées (9) 
-Chique de bétel sans tabac (9) 
- VPH 16 (9) 
Probable 
-Masse graisseuse (8) 
Non défini 
-Sexe masculin 
-Age > 40 ans 
-Niveau socio-économique faible 
-Immunodépression 
-Maladie du greffon contre l’hôte 
-Syndromes dus à des troubles héréditaires ou 
génétiques 
-Antécédent de cancer oral ou antécédent 
familial de cancer des VADS 

Niveau 
de 

preuve 
limité 

-Légumes non-féculents (8) 
-Habitudes alimentaires saines (8) 
-Café (8) 

-Maté (19) 
-HPV 18 (9) 
 

Lèvres : 
-UV (9) 
-Diurétique hydrochlorothiazide (9) 

Non 
démontré 

// 
-Bains de bouche alcoolisés (1)(16) 
-Traumatismes chroniques (16)(21) 
-Mauvaise hygiène orale (16)(21) 

1.1.4.  Influence du diagnostic précoce sur le pronostic 

Pour se prémunir du cancer, différentes stratégies de prévention existent. La 
prévention primaire tout d’abord vise « à réduire la fréquence d'une maladie ou 
d'un problème de santé dans une population saine » (22), ceci en diminuant les 
causes ou les facteurs de risques. Ainsi, s’abstenir de fumer et de consommer des 
boissons alcoolisées pourrait prévenir jusqu’à 80% des cancers oraux (1). La 
prévention secondaire, elle, « consiste à identifier la maladie ou le problème de 
santé à son stade le plus précoce et à appliquer un traitement rapide et efficace pour 
en circonscrire les conséquences néfastes » (22). C’est le type de prévention qui 
nous intéressera dans ce travail. Enfin, la prévention tertiaire vise « à réduire la 
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progression et les complications de la maladie avérée ou d'un problème de santé » 
(22). 

La prévention secondaire est un élément important de la prévention des cancers 
oraux puisque les cancers oraux diagnostiqués à un stade débutant peuvent être 
traités alors que ceux pris à un stade avancé sont de pronostic sombre (1). 
Malheureusement, le diagnostic de cancer oral est souvent tardif, même pour les 
tumeurs les plus facilement accessibles à l’examen visuel direct et à la palpation 
(23). Au niveau mondial, environ 50% des patients atteints d’un cancer oral se 
présentent à un stade avancé de la maladie (stade III-IV) (3) et ce taux atteint 
même 65,5% en France (23). Ce diagnostic tardif peut s’expliquer par le caractère 
non spécifique des symptômes (23) et leur méconnaissance par la population 
générale (3,24–26). 

Le traitement des cancers oraux à un stade précoce permet d’améliorer le taux de 
survie et de réduire la morbidité des patients (6). En effet, le taux de survie à 5 ans 
est d’environ 80% pour un stade I, contre seulement 20% pour les stades avancés 
(stades III-IV) (3). En France, tous stades confondus, le taux de survie à 5 ans du 
cancer oral n’atteint que 43% (27), contre 56,1% et 60,3% au Royaume-Uni 
respectivement pour le cancer de la cavité orale et celui de la langue (28). Aux 
Etats-Unis, le taux de survie à 5 ans du cancer oral est même de 65% environ, mais 
il n’atteint pas les 35% en Inde (5).  

Dans la plupart des pays, ce taux de survie à 5 ans est de 50% et n’a pas évolué 
depuis 30 ans (29), contrairement aux taux de survie du cancer du colon et du 
cancer du sein qui se sont considérablement améliorés (30,31). 

Réussir à accéder à des diagnostics précoces de cancers oraux, voire de lésions 
orales à potentiel malin, est donc d’importance capitale. Le Plan Cancer 2014-2019 
mis en place par l’Institut National du Cancer en France en a d’ailleurs fait son 
objectif N°1 (32). 

1.2.  Cancérogénèse et histoire naturelle du cancer oral 

1.2.1.  Carcinomes épidermoïdes 

Environ 95% de toutes les tumeurs malignes de la cavité buccale sont des 
carcinomes épidermoïdes (CE) (33). « Le CE est constitué par une prolifération de 
cellules tumorales issues de l’épithélium de revêtement, qui habituellement 
commencent par l’envahir et le détruire […], puis envahissent et détruisent 
progressivement les tissus sous jacents […] » (33). Le CE peut revêtir différentes 
formes cliniques : la forme ulcéro-végétante (la plus fréquente et la plus 
caractéristique), la forme ulcéreuse, la forme végétante, et certaines formes 
atypiques (formes fissuraire, ulcéreuse atypique, en nappe superficielle, ou non 
ulcérée). En terme de topographie, les CE siègent le plus fréquemment au niveau 
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de la langue, puis au niveau des lèvres et du plancher buccal. Le CE invasif peut 
également se développer au niveau des joues et de la muqueuse vestibulaire, au 
niveau du palais et des gencives (33). 

1.2.2. Cancérogénèse 

Selon les études, 10 à 80% des CE surviendraient sur une lésion préexistante ou sur 
une lésion orale à potentiel malin (LOPM) (34). D’après la définition de l’OMS de 
1972, une lésion précancéreuse correspond à un «tissu morphologiquement altéré 
où le risque d’apparition d’un cancer est plus élevé que sur le tissu homologue 
sain» (35). En effet, les LOPM présentent une dysplasie épithéliale (36) et peuvent 
de façon inconstante et dans un délai très variable, se transformer en cancer (37). 
La figure 4 montre à l’aide d’un schéma et de coupes histologiques, les différents 
stades de la cancérogénèse : 

1. cellule présentant une mutation 
2. hyperplasie 
3. dysplasie légère (touchant le 1/3 inférieur de l’épithélium) puis modérée 

(touchant la moitié voire les 2/3 inférieurs de l’épithélium) et enfin sévère 
(concernant la totalité de l’épithélium) 

4. carcinome in situ 
5. carcinome invasif lorsque les cellules tumorales traversent la membrane 

basale, jusqu’à l’apparition de métastases 
 

 

Figure 4 : Schéma de la cancérogénèse et coupes histologiques des différents stades d’évolution de la 
muqueuse buccale, de l’état normal jusqu’au carcinome invasif avec métastases, d’après (38,39). 

1.2.3. Lésions orales à potentiel malin 

Les différents types de LOPM selon l’OMS (40) et leurs principales 
caractéristiques sont exposés dans le tableau 4. Les taux annuels de transformation 
maligne restent faibles (lorsque connus), excepté pour l’érythroplasie. 

  Dysplasie 
légère 

   Normal        Hyperplasie   Dysplasie   
modérée 

Dysplasie 
sévère 

Carcinome 
in situ 

Carcinome 
invasif 
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Tableau 4 : Caractéristiques des LOPM définies par l’OMS, après revue de littérature. 

LOPM Définition Etiologie Epidémiologie Diagnostic Présentation clinique 
Taux annuel de 

transformation maligne 

Leuco- 
plasie 

Lésions blanches à 
risque discutable de 
cancérisation après 
exclusion de toutes 
les lésions ou 
affections n’ayant 
pas un risque accru 
pour le cancer (41) 

Consommation 
de tabac ou noix 
d’arec, ou 
idiopathique 
(40) 
Rôle possible 
des infections 
par papilloma 
virus humain 
(42) 

Prévalence dans 
le monde ~2% à 
~4% (42)(43) 

Diagnostic 
d’exclusion.  
Biopsie 
obligatoire (40) 

3 formes cliniques : 
(a) leucoplasie homogène (plaque 
blanche clairement circonscrite, plane 
ou légèrement surélevée, lisse ou 
uniformément rugueuse, légèrement 
granulaire et ondulée, parfois 
traversée par de fines crevasses ou 
fissures sans érythème ou avec un 
érythème discret et uniforme sans 
érosions) (41) 
(b) leucoplasie inhomogène (3 sous-
types: moucheté, nodulaire, 
verruqueux) (40) 
(c) leucoplasie verruqueuse 
proliférative (40)  

2-3% tous types confondus 
(44) 
La leucoplasie homogène a 
un risque relativement faible 
de transformation maligne 
(40), la leucoplasie 
inhomogène a un risque 
supérieur de transformation 
maligne, et la leucoplasie 
verruqueuse proliférative se 
transforme presque toujours 
en carcinome (42). 

Lichen 
plan oral 

Maladie 
inflammatoire 
chronique d’origine 
immunitaire à 
médiation cellulaire 
(41) 

Inconnue (40) Prévalence 1% 
(44) 

La biopsie est 
obligatoire pour 
confirmer le 
diagnostic 
clinique (40) 

6 formes : papulaire, reticulée, en 
plaque, atrophique, érosive, bulleuse 
(OMS). Les formes atrophiques et 
érosives peuvent être 
symptomatiques (45) 

Inférieur à 0,5% (44) 

  



 19
 

Tableau 4 : Caractéristiques des LOPM définies par l’OMS, après revue de littérature (suite). 

LOPM Définition Etiologie Epidémiologie Diagnostic Présentation clinique 
Taux annuel de 
transformation 

maligne 

Chéïlite 
actinique 

LOPM de la lèvre (40) Radiations UV 
(OMS) 

Constaté principalement 
sur la lèvre inférieure 
d’hommes âgés (42).  
Dans les populations 
exerçant des activités 
extérieures, les 
prévalences varient entre 
4,2% et 43,2% (46). 

Diagnostic 
clinique + 
biopsie 
(41). 

Lésions atrophiques du vermillon 
de la lèvre, perte d’élasticité, 
présence de plaques kératosiques 
allant de fines à épaisses, pouvant 
être rugueuses et squameuses, 
pouvant chevaucher des zones 
érythémateuses irrégulières, 
lésions ulcéreuses et fissures (46). 

Inconnue (42) 

Lupus 
érythéma-

teux 
discoïde 

Affection chronique  auto-
immune (41) 

Inconnue (41) Plus fréquent chez les 
populations africaines et 
américaines (47) 

Anamnèse
+ 
diagnostic 
clinique 
+biopsie 
(42) 

Lésion blanche papulaire avec 
érythème central, accompagnée 
en périphérie de télengiectasies et 
de stries blanches disposées en 
rayons. Touche majoritairement 
les muqueuses labiale et buccale, 
et le vermillon des lèvres (48) 

Plus élevé pour 
les lésions 
labiales 
(qu’intra-orales) 
(40) 

Lésion 
palatine 

du 
fumeur à 

rétro 

Lésion du palais propre aux 
personnes fumant la cigarette 
avec l’extrémité 
incandescente dans la bouche 
(40) 

Utilisation 
inversée de la 
cigarette (40) 

Plus fréquente dans les 
Caraïbes, en Colombie, au 
Panama, au Vénézuela, 
dans le Sud de l’Inde et en 
Sardaigne. 
Prévalence féminine (49) 

Anamnèse
+ 
diagnostic 
clinique 
(42) 

Lésions palatines rouges, 
blanches ou mixtes (40). La 
sévérité de l’atteinte peut être 
graduée de 1 à 4 (49). 
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Tableau 4 : Caractéristiques des LOPM définies par l’OMS, après revue de littérature (fin). 

LOPM Définition Etiologie Epidémiologie Diagnostic Présentation clinique 
Taux annuel de 
transformation 

maligne 

Fibrose 
sous-

muqueuse 

Maladie chronique 
caractérisée par une fibrose 
de la muqueuse de 
recouvrement de la cavité 
orale, de l’oropharynx et 
fréquemment du tiers 
supérieur de l’œsophage 
(40). 

Consommation 
de noix d’arec 
(chique de bétel, 
gutka,…) (50). 

Prévalence de 4,96% (43). 
Affecte majoritairement 
les populations d’Asie du 
Sud (Inde notamment) et 
Taiwan (50). 
Prévalence de 0,5% dans la 
population indienne (51). 

Clinique : 
palpation 
de bandes 
fibreuses 
dans la 
muqueuse 
orale (52). 

-Forme précoce : sensation de 
brûlure exacerbée par les épices, 
formation de vésicules, 
blanchiment de la muqueuse qui 
apparait lisse, atrophique et perd 
progressivement son élasticité (40) 
-Forme avancée : présence de 
bandes fibreuses incluses dans la 
muqueuse, limitation d’ouverture 
buccale, rétrécissement de l’orifice 
oropharyngé, avec distorsion de la 
luette. Transformation ligneuse de 
la muqueuse et de la langue (40). 

0,5% (53) 

Erythro-
plasie 

Plage veloutée, rouge 
brillant, le plus souvent 
uniforme sans trace de 
kératinisation, souvent très 
étendue mais ayant une 
limite nette, ce qui la 
distingue des érythèmes 
inflammatoires (41). 

Consommation 
d’alcool et de 
tabac (54). 

Prévalence allant de 0,02 à 
0,83% selon les zones 
géographiques considérées 
(données uniquement 
disponibles pour l’Asie du 
Sud et du Sud-Est) (42). 

Diagnostic 
clinique + 
biopsie 
(55) 

Lésion rouge souvent plate avec 
une surface lisse ou granuleuse 
(40). 

Considéré 
comme le plus 
élevé de toutes 
les LOPM (54). 
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Comme l’indique la revue systématique de littérature Cochrane par Brocklehurst et 
al., il est possible de prévenir la transformation maligne des LOPM ou de détecter 
précocement les cancers oraux (36). Dans leur stade le plus précoce, les cancers 
oraux se présentent souvent comme des petites lésions non douloureuses (telles que 
des ulcérations, des nodules, des lésions bourgeonnantes) et sont facilement 
détectables par inspection visuelle et palpation de la muqueuse orale (5). Aussi le 
dépistage précoce de ces lésions prend tout son sens dans le cadre de la prévention 
secondaire des cancers oraux.  

1.3.  Dépistage 

1.3.1.  Dépistage versus diagnostic 

Pour dépister un cancer oral ou une LOPM, l’utilisation d’un test de dépistage est 
nécessaire. Le test de dépistage permet de sélectionner au sein d’une population 
cible apparemment en bonne santé les personnes potentiellement atteintes d’une 
maladie définie. Ces personnes seront ensuite adressées aux médecins et soumis à 
d’autres tests avant que le diagnostic ne soit établi (ou rejeté). Un test de dépistage 
doit avoir les qualités suivantes : 

• simplicité de mise en œuvre 
• coût faible 
• fiabilité : le résultat obtenu par le test doit correspondre à l’anomalie 

recherchée 
• reproductibilité : il doit donner les mêmes résultats lorsqu’il est à nouveau 

employé dans les mêmes conditions chez un même sujet, par des 
investigateurs différents ou dans des lieux différents 

• acceptabilité par la population : un test mal accepté du public risque 
d’entraîner de faibles taux de participation et d’assiduité au programme de 
dépistage 

• validité : les résultats obtenus doivent permettre de différencier les 
individus potentiellement atteints de la maladie de ceux qui ne l’ont pas. 
Cette capacité dépend à la fois des performances propres du test et des 
caractéristiques de la population testée (56). 
 

Dépister permet de diagnostiquer tôt certains cancers, avant l’apparition de 
symptômes. Aussi, dépister n’est pas diagnostiquer. Le dépistage est une étape 
précédant le diagnostic de certitude. Les principales différences entre un test de 
dépistage et un test diagnostique sont présentées dans le tableau 5.  
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Tableau 5 : Principales différences entre test de dépistage et test diagnostique (56). 

Test de dépistage  Examen diagnostique 
-Etape avant le diagnostic de certitude 
-Appliqué aux personnes apparemment 
indemnes de la maladie recherchée 
-Pratiqué sur des groupes d’individus à haut 
risqué 
-Ne constitue pas une aide à la décision 
thérapeutique 

-Doit donner une certitude diagnostique 
(examens spécifiques) 
-Appliqué aux personnes présentant des 
troubles définis 
-Essentiellement individuel 
-Eventuellement utilisé en seconde ligne 
après un test de dépistage 
-Débouche sur une décision thérapeutique 

1.3.2. Caractéristiques diagnostiques d’un test de dépistage 

Le test de dépistage (comme le test diagnostique) présente des caractéristiques 
diagnostiques qui sont : la sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive, la 
valeur prédictive négative, et l’efficacité diagnostique. Ces caractéristiques 
« apprécient la valeur du résultat d’un test pour le diagnostic d’une maladie » (57) 
mais sont tout aussi valables pour le dépistage d’une maladie.  

« La sensibilité d’un test est la probabilité que le test soit positif si la personne est 
atteinte de la maladie. C’est le nombre de vrais positifs (tests positifs chez des 
personnes atteintes de la maladie) divisé par le nombre total de personnes atteintes 
de la maladie (a/ (a+c)). Plus un test est sensible moins il comporte de faux 
négatifs (tests négatifs chez des personnes atteintes de la maladie) et mieux il 
permet, s’il est négatif, d’exclure la maladie. » (58). Les informations nécessaires 
au calcul de la sensibilité et des autres caractéristiques diagnostiques sont 
synthétisées dans le tableau 6. 

Tableau 6 : Synthèse des résultats croisés d’un test de dépistage et de la présence d’une maladie, d’après 
(58). 

 

« La spécificité d’un test est la probabilité que le test soit négatif si la personne 
testée est indemne de la maladie. C’est le nombre de vrais négatifs (tests négatifs 
chez des personnes indemnes de la maladie) divisé par le nombre total de 
personnes indemnes de la maladie (d/ (b+d)). Plus un test est spécifique, moins il 

  Maladie   
présente absente 

Test 

positif 
a b a + b 

vrai positif faux positif total tests positifs 

négatif 
c d c + d 

faux négatif vrai négatif total tests négatifs 

  
a + c b + d a + b + c + d 

total malades total non malades effectif total 
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occasionne de faux positifs (tests positifs chez des personnes indemnes de la 
maladie) et mieux il permet, s’il est positif, d’affirmer la maladie. »(58) 

« L’efficacité diagnostique correspond au pourcentage de bien classés par le test. » 
(57). C’est le nombre de vrais positifs et de vrais négatifs, divisé par le nombre 
total de personnes testées : (a+ b)/ (a+b+c+d). 

La valeur prédictive positive d’un test est « la probabilité d'avoir la maladie M en 
cas de test positif ». « Elle est donnée par le rapport des vrais positifs sur 
l'ensemble des tests positifs (a/ (a+b)) » (59). 

La valeur prédictive négative du test est « la probabilité de ne pas souffrir de la 
maladie M en cas de test négatif ». « Elle est donnée par le rapport des vrais 
négatifs sur l'ensemble des tests négatifs (d/(c+d)). »(59) 

La prévalence, bien que ne faisant pas partie des caractéristiques diagnostiques est 
calculée grâce aux résultats du tableau 6. « La prévalence de la maladie est la 
probabilité a priori que la maladie soit présente chez une personne prise au hasard 
dans une population. » (58). C’est le nombre de vrais positifs et de faux négatifs, 
divisé par le nombre total de personnes testées : (a + c)/ (a+b+c+d). 

« Les performances propres (intrinsèques) du test de dépistage sont sa sensibilité et 
sa spécificité […]. Elles sont définies et calculées en conditions expérimentales et 
sont donc indépendantes du type de personne testée. Les caractéristiques de la 
population testée, en particulier la prévalence de la maladie, conditionnent les 
performances extrinsèques du test. Ces performances extrinsèques sont les valeurs 
prédictives positives et négatives. Elles sont relatives à l’utilisation du test pour 
une population donnée et diffèrent selon les caractéristiques de la population 
testée. Elles sont définies et calculées en situation de dépistage et permettent 
d’apprécier la pertinence de l’utilisation du test dans cette population précise. » 
(58) 

Faut-il alors qu’un test soit plutôt sensible ou plutôt spécifique ? « Dans l'idéal, les 
deux. Cependant, les tests qui ont à la fois une sensibilité et une spécificité très 
élevées sont rares. On sera donc conduit à sélectionner un test dont les 
caractéristiques sont appropriées à la situation clinique. Plus le test est sensible, 
moins il comportera de faux négatifs, et mieux il permettra, s'il est négatif, 
d'exclure la maladie […]. Plus le test est spécifique, moins il occasionnera de faux 
positifs, et mieux il permettra, s'il est positif, de confirmer la maladie […]. 
[…]Dans des conditions de dépistage, on choisira de préférence un test très 
sensible, puisque l'objectif est la détection du plus grand nombre possible de sujets 
porteurs de la maladie. En revanche, on exigera du test de confirmation effectué 
chez les sujets dont le test de dépistage s'est révélé positif une spécificité très 
élevée, afin de minimiser le risque de faux positifs. » (60) 
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1.4.  Autodépistage 

Parmi les différentes méthodes de dépistage du cancer oral, l’auto-dépistage a été 
étudié dès les années 1970 en tant qu’outil de détection précoce des cancers oraux 
et des LOPM (61–63). Mathew et al. s’y sont intéressés à nouveau en 1995 à 
l’occasion d’une étude visant à évaluer la faisabilité de cette méthode (64). Mais il 
faudra attendre 2010 avec l’étude de Scott et al. (65) pour voir l’efficacité de la 
méthode d’auto-dépistage étudiée et comparée à celle de la méthode de référence 
qu’est l’examen visuel conventionnel réalisé par un spécialiste oral. Depuis, 
d’autres études ont été publiées sur le sujet, provenant de plusieurs continents et 
portant sur divers types de population. 

1.5.  Objectifs 

L’objectif primaire de ce travail est d’évaluer l’efficacité diagnostique (sensibilité, 
spécificité) de la technique d’auto-dépistage des LOPM et des cancers oraux. 
L’objectif secondaire est de déterminer son utilité en tant qu’outil de dépistage 
précoce du cancer oral. 

2.  Stratégie bibliographique 

Une revue systématique de la littérature a été réalisée pour étayer ce travail. 

2.1.  Stratégie de recherche 

Nous avons interrogé trois bases de données différentes. 

Tout d’abord, la base de donnée Pubmed a été le support d’une recherche 
électronique en anglais, en croisant 3 thèmes et 2 filtres : 

(((((((("self examination") OR "self examinations") OR "Self-
Examination"[Mesh]))) 
AND (((oral) OR mouth)))  
AND ((((((((((((((((((((((((((((((((((((((((((("Precancerous Conditions"[Mesh]) OR 
"Precancerous Conditions") OR "Precancerous Condition") OR precancer) OR 
"preneoplastic conditions") OR "preneoplastic condition") OR 
"Leukoplakia"[Mesh]) OR "Leukoplakia, Oral"[Mesh]) OR Leukoplakia) OR 
"Erythroplasia"[Mesh]) OR erythroplasia) OR erythroplakia) OR "Oral Submucous 
Fibrosis"[Mesh]) OR "Oral Submucous Fibrosis") OR "Oral Submucous 
Fibroses") OR "Keratosis, Actinic"[Mesh]) OR "Actinic Keratosis") OR "actinic 
Keratoses") OR "Lichen Planus, Oral"[Mesh]) OR "oral Lichen Planus") OR 
"Lupus Erythematosus, Cutaneous"[Mesh]) OR "Lupus Erythematosus") OR "pre 
malignant") OR "potentially malignant disorder") OR "potentially malignant 
disorders") OR "oral potentially malignant disorder") OR "oral potentially 
malignant disorders") OR "OPMD") OR "precursor lesions") OR "intra epithelial 
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neoplasia") OR "Mouth Neoplasms"[Mesh]) OR "mouth neoplasm") OR "mouth 
neoplasms") OR "cancer") OR "cancers") OR "tumor") OR "tumors") OR 
"Carcinoma, Squamous Cell"[Mesh]) OR "squamous cell carcinoma" ) OR 
"squamous cell carcinomas") OR "malignant transformation") OR "malignant 
transformations")))  
AND Humans[Mesh]  
AND English[lang])  
Cette recherche a fourni 75 articles. 
 
Google Scholar a ensuite permis une seconde recherche électronique en anglais, à 
l’aide des mots-clés « oral cancer » et « self-examination ». Cette recherche a 
fourni 19 résultats. 

Enfin la base de données Science Direct a été interrogée. La recherche effectuée a 
inclus le mot  « self-examination » et utilisé « oral cancer » dans le titre, le résumé 
ou les mots-clés. Cent-dix résultats ont été obtenus. 

2.2.  Sélection des études et résultats 

Les articles étaient inclus dans la revue de littérature s’ils : 

• étaient rédigés en anglais ou en français 

• portaient sur des études chez l’Homme 
• portaient sur l’auto-dépistage des lésions orales à potentiel malin (LOPM) 

et/ou des cancers oraux 

• permettaient le calcul ou donnaient les valeurs des caractéristiques 
diagnostiques du test d’auto-dépistage. 

N’étaient pas retenus les articles : 

• dont le contenu n’a pu être obtenu 

• traitant des LOPM et/ou du cancer oral, mais sans s’intéresser à l’auto-
dépistage 

• s’intéressant à l’auto-dépistage des LOPM et/ou du cancer oral, mais sans 
fournir de données sur les caractéristiques diagnostiques du test. 
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La recherche et la sélection des articles sont décrites dans la figure 5. 

 

Figure 5 : Logigramme de la recherche systématique de la littérature, d’après (66). 

2.3.  Extraction des données 

La méthodologie des 6 études retenues a été analysée dans l’objectif de pouvoir 
comparer les efficacités diagnostiques des tests d’auto-dépistage. Aussi les 
éléments suivants ont été relevés après analyse détaillée : 

o les caractéristiques des populations ciblées par le test d’auto-dépistage 
(nombre de participants, âge, sexe ratio, facteurs de risques) 
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• article non obtenu : n=6 

• ne traite pas de l’auto-

dépistage des LOPM et/ou du 

cancer oral : n = 97 

• sans donnée sur les 

caractéristiques 

diagnostiques de l’auto-

dépistage des LOPM et /ou 

du cancer oral : n = 20 
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o les résultats du test d’auto-dépistage en terme de compliance et de 
caractéristiques diagnostiques (telles que sensibilité, spécificité, efficacité 
diagnostique). 

3.  Analyse de la littérature 

L’analyse du niveau de preuve des 6 articles retenus est présentée dans le tableau 
7. Cette analyse s’appuie sur la grille de lecture d’un article diagnostique et sur le 
tableau des grades de recommandation et niveaux de preuve scientifique, tous deux 
détaillés dans le Guide d'analyse de la littérature et gradation des recommandations 
de l’ANAES (57). Le tableau des grades de recommandation et niveaux de preuve 
scientifique de l’ANAES est consultable en annexe 1. 
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Tableau 7 : Analyse des articles sélectionnés selon la grille de lecture d’un article diagnostique, et selon le tableau des niveaux de preuve scientifique d’après (57). 

     Méthodologie de l'étude Analyse des résultats Clinique  

 Auteurs (date) Objectifs 
clairement 

définis 

Comparaison 
à un test de 
référence 

Description 
de la 

méthode de 
sélection des 

patients 

Fréquence de la 
maladie dans 
l'échantillon 

correspondant aux 
données 

épidémiologiques 

Analyse 
des 

résultats 
en 

aveugle 

Calcul des 
caractéris-

tiques 
diagnostiques 

du test 

Utilité 
clinique 
du test 

Niveau 
de 

preuve 

1 
S. VAISHAMPAYAN 

et al. (2017) 
(67) 

���� ���� ���� ? 
���� ���� ���� 4 

2 
A. PIVOVAR et al. 

(2017) (68) ���� ���� ���� ? 
���� ���� ���� 4 

3 
C. FURQUIM et al. 

(2014) (69) ���� ���� ���� ? 
���� ���� ���� 4 

4 
A. CHAUDHARI et al. 

(2013) (70) ���� ���� ���� ���� ���� ���� ���� 4 

5 
K. ELANGO et al. 

(2011) (71) ���� ���� ���� ���� ���� ���� ���� 4 

6 
S. SCOTT et al. (2010) 

(65) ���� ���� ���� ���� ���� ���� ���� 4 

Légende : ���� : Oui ;     ���� : Non ;    ? : Pas de données connues. 
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4.  Analyse bibliographique 

La revue de littérature a permis d’aboutir à 6 études, publiées entre 2010 et 2017, 
qui proviennent d’Angleterre, du Brésil et d’Inde. Ces 6 articles, présentés par 
ordre chronologique, concernent des populations d’étude très différentes mais 
ayant comme dénominateur commun d’être des populations à risque de cancer oral 
et/ou de LOPM. Les caractéristiques de ces populations ainsi que les 
caractéristiques diagnostiques des tests réalisés sont résumées dans les tableaux 8 
et 9. 
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Tableau 8 : Caractéristiques des populations d’étude et compliance, pour les articles sélectionnés. 

Auteurs Pays 
Population d'étude Com-

pliance Nombre de participants Age et sexe Facteurs de risque 

S. SCOTT et al. 
(65) 

Angleterre 

53 participants 
Recrutés parmi la 
patientèle d'un médecin 
généraliste du Sud-Est de 
Londres 

Age moyen 54 ans, 
SD 5,9 ans 
Mini 45 ans 
Maxi 64 ans  
 
Sexe ratio : 2,12 

Consommation d'alcool : 96% (dont 75% « en 
danger » et 21% alcooliques) 
Consommation de tabac : 77% 
Contrôles bucco-dentaires : 49% irréguliers/ jamais/ 
en urgence uniquement 
Niveau d'étude : 45% aucun ou avec minimum 
obligatoire 

NA 

K. ELANGO et 
al. (71) 

Inde 

34766 participants 
Recrutés parmi 57704 
habitants de villages 
côtiers de l'état du Kerala 

Segment médian 
d'âges : 30-39ans 
Mini 10 ans 
Maxi : NR 
 
Sexe ratio : 0,96 

Consommation de tabac et/ou alcool : 36% 
- tabac ou "paan" seul : 16% 
- alcool seul : 11% 
Niveau d'étude :  
-aucun : 2% 
-scolarisé moins de 10 ans : 38% 
-scolarisé 10-12 ans: 52% 
- "graduate" : 6% 
- "postgraduate" : 1% 

87% 

A. CHAUDHARI 
et al. (70) 

Inde 

2572 participants 
Recrutés parmi des 
prisonniers de la Yerwada 
Central Jail près de Pune 

Age moyen 35 ans, 
SD 12,65 ans 
Mini 19 ans 
Maxi 69 ans 
 
Sexe ratio : 100% H 

Consommation de tabac : 96%  
-produits à fumer contenant du tabac (bidis) :14% 
-produits à mâcher contenant du tabac (gutka, tabac + 
chaux): 27% 
-produits à fumer ET produits à mâcher contenant du 
tabac: 55% 

83% 

NA : non applicable ;   NR : non renseigné. 

 



 31
 

Tableau 8 : Caractéristiques des populations d’étude et compliance pour les articles sélectionnés (suite et fin). 

Auteurs Pays 
Population d'étude Com- 

pliance Nombre de participants Age et sexe Facteurs de risque 

C. 
FURQUIM et 

al. (69) 
Brésil 

44 participants 
Recrutés au cours d’un rendez-
vous de routine au Bone 
Marrow Transplant Unit de 
l'université fédérale de Parana 
Hospital 

Age moyen 19,5 ans 
Mini 18 ans 
Maxi 38 ans 
 
Sexe ratio : 0,69 

Anémie de Fanconi : 100% 
-avec greffe de cellules souches hématopoïétiques : 77% 
Consommation de tabac (actuelle ou passée) : 4,5% 
Consommation d'alcool (actuelle ou passée) : 20% 
Niveau d'étude : 
- scolarisé moins de 10 ans : 20% 
- scolarisé 10-12 ans : 56% 
-"graduate" : 23% 
Revenus mensuels du foyer : inférieurs au salaire 
moyen brésilien : 64% 

NA 

A. PIVOVAR 
et al. (68) 

Brésil 
26 participants 
Recrutés au cours d’un meeting 
sur l’anémie de Fanconi 

Age moyen 13 ans 
Mini 12 ans 
Maxi 16 ans 
 
Sexe ratio : 0,85 

Anémie de Fanconi : 100% 
-avec greffe de cellules souches hématopoïétiques : 54% 
Consommation de tabac et d'alcool : 7,7% 
Niveau d'étude des parents : 
- scolarisés moins de 10 ans : 58% 
- scolarisés 10-12 ans : 23% 
- "graduate" : 19% 
Revenus mensuels du foyer: inférieur au double du 
salaire minimum brésilien 58% 

NA 

S. 
VAISHAM-

PAYAN et al. 
(67) 

Inde 

206 participants 
Recrutés parmi des patients 
suivis régulièrement au service 
d’Oncologie de la Tête et du 
Cou du Tata Memorial Center 
à Parel, après guérison de leur 
carcinome épidermoïde buccal 

Fourchette d'âge 31-
50 ans : 51% 
Mini <30 ans 
Maxi >71 ans 
 
Sexe ratio : 7,33 

Antécédent de carcinome épidermoïde : 100% 
Niveau d'étude :  
-illettré (avec un aidant instruit et compétent) : 2% 
-scolarisé moins de 10 ans : 29% 
-scolarisé 12 ans : 15,5% 
-"graduate" : 40% 
-"postgraduate" : 13,5% 

74% 

NA : non applicable  



 32
 

Tableau 9 : Récapitulatif des caractéristiques diagnostiques et prévalence de chaque étude. 

Auteurs Sensibilité Spécificité 
Valeur prédictive 

positive 
Valeur prédictive 

négative 
Efficacité 

diagnostique 
Prévalence dans 

l'échantillon 

S. SCOTT et al. (65) 
33% 

95%CI [11-65%] 
54% 

95%CI [38-69%] 
17% 

95%CI [6-40%] 
73% 

95%CI [54-87%] 
49% * 22% 

K. ELANGO et al. (71) 
18% 

95%CI [13-24%] 
99,9% 

95%CI [100-100%] 
72% 99% 99% * 0,6% 

A. CHAUDHARI et al. 
(70) 

92% 97% 77% 99% 96% * 6,3% 

C. FURQUIM et al. 
(69) 

43% 44% 58% 31% 43% 63% 

A. PIVOVAR et al. 
(68) 

50% 56% 33% 71% 54% 31% * 

S. VAISHAMPAYAN 
et al. (67) 

100% 83% 11% * 100% * 83% * 2,1% * 

* chiffres calculés à partir des données présentes dans les articles. 
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En 2010, Scott et al. (65) ont publié la première étude anglaise visant à évaluer la 
précision diagnostique de la technique d’auto-dépistage des LOPM. La population 
d’étude (Tableau 8) était composée de 53 personnes âgées de plus de 45 ans, 
présentant des facteurs de risques tels que consommation d’alcool (pour 96%), de 
tabac (pour 77%). Leurs contrôles bucco-dentaires étaient irréguliers ou inexistants 
pour 49% de ces personnes et le niveau d’instruction faible ou nul chez 45% 
d’entre elles. Le taux de participation à l’étude était de 22% (53 personnes sur les 
243 sollicitées). Les participants ont reçu un dépliant (Annexe 2) intitulé 
« Comment détecter précocement le cancer oral », donnant des informations sur le 
cancer oral, ses facteurs de risques, ses symptômes, la procédure à suivre avec des 
illustrations pour réaliser l’auto-dépistage. Le moment et la marche à suivre pour 
consulter en cas de suspicion de LOPM étaient également précisés. Les 
participants devaient lire le dépliant puis mettre en pratique l’auto-dépistage pour 
repérer « taches blanches ou rouges, ulcérations, gonflements ou grosseurs ». 
Précédant immédiatement l’auto-dépistage, un examen visuel oral (test de 
référence) était réalisé par un dentiste du Dental Institute de King’s College à 
Londres. Le but était également la détection de « taches blanches ou rouges, 
ulcérations, gonflements ou grosseurs ». Les résultats de l’étude sont résumés dans 
le tableau 9. Le site lésionnel le plus souvent oublié était le palais, tandis que le site 
lésionnel le plus souvent identifié à tort était la langue. Néanmoins, 73% des 
participants ont jugé la réalisation de l’auto-dépistage « facile » ou « très facile ». 

En 2011, Elango et al. (71) ont réalisé une étude sur un large échantillon de 34766 
participants d’une région d’Inde présentant une incidence élevée de cancers oraux. 
Trente-six % de ces participants présentaient au moins une habitude à risque : 
consommation de tabac, paan, alcool (Tableau 8), 40% avaient un niveau d’étude 
nul ou inférieur à 10 ans. Les participants avaient reçu un dépliant (Annexe 3) 
fournissant des informations sur le cancer oral, ses facteurs de risque, et ses lésions 
(en photo), et sur la manière de réaliser l’auto-dépistage en texte et en images. Il 
leur était demandé de lire le dépliant, de réaliser l'auto-dépistage et de consulter 
dans les 4 semaines en cas de « lésion suspecte » auto-détectée. Quatre semaines 
après, 6 agents de santé formés au cancer oral passèrent chez les participants pour 
réaliser un examen visuel oral (test de référence) aux étapes non décrites. Des 
observations telles que « taches rouges ou blanches, ulcérations ne guérissant pas, 
difficultés à ouvrir la bouche » étaient relevées. Sur les 34766 participants, 87% 
disent avoir pratiqué l’auto-dépistage au cours des 4 semaines. Seulement 18% des 
participants ayant détecté une lésion orale au cours de l'auto-dépistage sont allés se 
faire examiner à la clinique. Seulement 32% des participants diagnostiqués 
positivement par les agents de santé sont allés consulter le spécialiste en cancer 
oral à la clinique. Les caractéristiques diagnostiques sont présentées dans le tableau 
9. Quatre-vingt-sept % des lésions non détectées par l'auto-dépistage étaient des 
« taches blanches ». 
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En 2013, Chaudhari et al. (70) ont comparé la technique d’auto-dépistage à 
l’examen oral visuel (test de référence), dans une population carcérale masculine 
indienne. Les 2572 participants (Tableau 8) présentaient pour 96% d’entre eux la 
consommation de tabac comme facteur de risque (tabac à mâcher, à fumer, ou les 
deux). Il leur était demandé de rechercher des lésions semblables à celles de 
présentées sur des photos de LOPM, ceci immédiatement après avoir vu ces 
photos. Aucun protocole pour l’auto-dépistage ne leur fut fourni. Le dépistage oral 
visuel réalisé par un chercheur (gradé) fut un examen visuel ADA (American 
Dental Association) de type 3 (procédure non décrite mais utilisant un miroir et 
une sonde dentaires avec un bon éclairage). Ce dernier devait rechercher des 
lésions évoquant une LOPM ou un cancer oral, sans plus de précision. La 
compliance était de 83% (17% des participants n’ont pas eu la capacité de s’auto-
examiner). Les caractéristiques diagnostiques sont synthétisées dans le tableau 9. 

En 2014, Furquim et al. (69) se sont penchés sur un autre type de population à 
risque de cancer oral : les adultes atteints d’anémie de Fanconi (Tableau 8). Peu 
d’entre eux consommaient tabac ou alcool, et seulement 20% avaient moins de 10 
ans de scolarisation. Néanmoins 64% d’entre eux avaient des revenus inférieurs au 
salaire moyen brésilien. Le but de l’étude était d’évaluer l’aptitude des 44 
participants âgés de 18 à 38 ans à réaliser un auto-dépistage de LOPM. Les 
participants ont dû réaliser l’auto-dépistage sans équipement ni information, à la 
recherche d’une « modification dans leur cavité buccale ». Un spécialiste en 
médecine orale expérimenté a ensuite effectué un examen visuel oral (test de 
référence) à la recherche de LOPM (« taches blanche ou rouges, ulcérations, 
gonflements et grosseurs »), selon un protocole non décrit. A l’issue de l’étude une 
sensibilité de 43% (Tableau 9) a été calculée. Par ailleurs, les auteurs indiquent que 
la durée moyenne de l'auto-dépistage est de 22 secondes et qu’il est jugé 
«facile/très facile » par 73% des participants. A l’inverse la qualité de l'auto-
dépistage est jugée «insatisfaisante » par le chercheur dans 75% des cas. En outre, 
le chercheur juge « grande» ou « moyenne» la difficulté des participants à réaliser 
le test chez 82% d’entre eux, et « insuffisants » le niveau d'attention pendant le test 
et la capacité à inspecter toutes les muqueuses chez 84% d’entre eux.  

En 2017, une équipe s’est intéressée à nouveau aux patients atteints d’anémie de 
Fanconi. Pivovar et al. (68) ont conçu une étude visant à évaluer la capacité 
d’adolescents malades à réaliser l’auto-dépistage des LOPM. Vingt-six adolescents 
de 12 à 16 ans (Tableau 8) (âge moyen 13 ans) suivis à l’hôpital de Parana au 
Brésil ont été invités à un auto-dépistage à l'aide des mains, devant un miroir de 
1m x 30cm, dans une pièce présentant un bon éclairage artificiel, sans l'aide 
d’instruments, en prenant tout le temps nécessaire. Aucune information ne leur a 
été fournie concernant l’auto-dépistage ou l’aspect des lésions à rechercher (la 
cible étant uniquement une modification de la muqueuse orale). A la suite de ce 
test, un dentiste expérimenté a réalisé un examen oral visuel (test de référence) 
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pour vérifier la présence ou non de « taches blanches ou rouges, ulcérations, 
gonflements ou grosseurs », sans description de la procédure de dépistage. Les 
résultats de l’étude sont synthétisés dans le tableau 9. Les auteurs ont indiqué que 
la durée moyenne de l'auto-dépistage était de 18 secondes et qu’il a été jugé « 
facile/très facile » par 69% des adolescents. A l’inverse, la qualité de l'auto-
dépistage a été jugée «insatisfaisante » par le chercheur dans 96% des cas.  

Toujours en 2017, Vaishampayan et al. (67) ont publié un article sur l’auto-
dépistage dans une population à risque de cancer oral : 204 participants présentant 
un antécédent de carcinome épidermoïde buccal, guéris par traitement médical 
adéquat au Tata Memorial Center de Parel en Inde (Tableau 8). Les patients 
avaient reçu une formation au moyen d’un diaporama avec photos, animée par une 
équipe d’oncologues qualifiés spécialistes de la tête et du cou. La formation portait 
sur l’apparence de la muqueuse orale normale et sur celle des lésions cancéreuses 
et précancéreuses, ainsi que sur la technique d’auto-dépistage (description détaillée 
des étapes). Des informations techniques personnalisées avaient également été 
fournies aux participants. Un entraînement à l'auto-dépistage avait été réalisé par le 
patient pour lui permettre de lever tout doute. Puis il avait été demandé au 
participant de réaliser un auto-dépistage au moins une fois par jour, en prêtant 
attention à toute modification d'apparence ou de sensibilité de sa muqueuse orale. 
Enfin, il lui était demandé de répondre par Oui ou Non au SMS (envoyé une 
semaine avant le rendez-vous de suivi à l'hôpital) indiquant "Examinez votre 
bouche tous les jours. Avez vous remarqué un(e) quelconque 
ulcération/tache/gonflement dans votre bouche?". La compliance à réaliser l’auto-
dépistage était de 74% (correspondant aux réponses Oui ou Non des participants 
envoyées par SMS). Lors de l’examen de suivi, un clinicien de l’hôpital a réalisé 
un examen visuel oral (test de référence) selon le protocole standard de l’hôpital 
(étapes non décrites), à la recherche de récurrence de carcinome épidermoïde 
buccal. Ceci a permis d’aboutir à une sensibilité de 100% et une spécificité de 83% 
(Tableau 9). 

5.  Discussion 

Suite à ces résultats, plusieurs axes de discussion peuvent être abordés : tout 
d’abord les caractéristiques diagnostiques et la compliance, puis la place de l’auto-
dépistage dans la prise en charge précoce du cancer oral. Enfin un intérêt sera porté 
aux autres méthodes de dépistage du cancer oral et à l’auto-dépistage d’autres 
cancers. 

5.1.  Caractéristiques diagnostiques de l’auto-dépistage 

Les valeurs des performances intrinsèques (sensibilité, spécificité) des tests de 
dépistage réalisés dans ces 6 études varient grandement d’une étude à l’autre. La 
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Une population ayant acquis une connaissance des signes et symptômes du cancer 
oral de par son expérience personnelle de la maladie (patients à antécédents de CE) 
permet au test d’atteindre une meilleure sensibilité (67).  

Toujours dans ce contexte d’acquisition des connaissances, mais par 
l’apprentissage cette fois, l’apport de la photographie apparaît comme un élément 
déterminant. Dans les études (de cette revue de littérature) où aucune photographie 
de muqueuse normale ni de lésions orales n’a été donnée aux participants, les 
sensibilités obtenues sont faibles à moyennes (33%, 43% et 50%) (65,68,69). Les 
études à sensibilité élevée (92,2% et 100%) (67,70) sont, à l’inverse, des études 
dans lesquelles les participants ont pu observer des photos de lésions voire de 
muqueuse orale normale, avant de pratiquer l’auto-dépistage, ayant ainsi plus de 
repères. Néanmoins dans l’étude d’Elango (71), les 34766 participants avaient 
également eu accès à des photos de lésions, mais l’étude n’a abouti qu’à une 
sensibilité de 18%, laissant penser que d’autres paramètres influencent la 
sensibilité du test.  

Différents moyens d’information ont été testés par le passé pour tenter d’informer 
les populations sur le cancer oral (74). En France (mais aussi dans beaucoup 
d’autres pays du monde), des images choc ont été imprimées sur les paquets de 
cigarettes à la suite de l’Arrêté du 15 avril 2010 pris par le ministère de la santé 
français. Certaines images montrent des photos de cancers oraux (figure 7), mais 
l’objectif de cette démarche est plus dissuasif qu’informatif. Par ailleurs, diverses 
études ont été réalisées avec pour objectif d’informer la population sur le cancer 
oral, à l’aide d’un simple dépliant (75,76) comme au moyen de médias de masse 
(77). Les interventions ont en général permis une amélioration des connaissances 
du cancer oral, de ses signes et symptômes, tout du moins à court terme (de 1 mois 
à 7 mois) (75–77). Toutefois, l’intervention par les médias de masse, malgré les 
coûts (264 000 £) et moyens engagés, ne semble pas avoir eu l’impact escompté 
sur la population cible, ces campagnes n’étant peut-être pas les plus rentables (76). 
Aussi semble-t-il nécessaire de poursuivre les recherches dans ce domaine afin de 
déterminer la meilleure approche, en tenant compte de la population cible (74). 

 

Figure 7 : Deux images du cancer de la bouche et de la gorge figurant sur les paquets de cigarettes en 
France. 

D’autre part, une fois les connaissances acquises par la population, le maintien de 
cette acquisition dans le temps est une problématique importante. La relecture d’un 
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dépliant sur le cancer oral, laissé à disposition, permet un bien meilleur maintien 
des connaissances dans le temps (à 2 mois) que l’absence de relecture (75). Une 
étude à plus long terme (1 an) portant également sur l’impact d’un dépliant sur 
l’amélioration des connaissances du cancer oral a donné de bons résultats, en 
particulier parmi les moins de 60 ans et les personnes au niveau d’instruction élevé 
(78). Le défi reste donc à relever pour d’autres populations, notamment celles plus 
à risque de cancer oral (ex : statut socio-économique faible, population exposée 
aux facteurs de risques) (79). 

5.1.2.  Influence de la qualité de la formation à l’auto-dépistage 

Les formations reçues à la pratique de l’auto-dépistage peuvent influencer la 
sensibilité et être très variables d’une étude à l’autre : 

− absence totale d’information pour certaines études (sensibilités de 92%, 
43% et 50%) (68–70), 

− support visuel (dépliant) décrivant les étapes du test, par le texte et par 
l’image (sensibilités de 33% et 18%) (65,71), 

− support visuel (présentation avec diaporama) avec communication orale 
personnalisée fournie par des spécialistes (une équipe d’oncologues de la 
tête et du cou qualifiés) pour détailler la technique du test. Un 
entraînement à la pratique de l’auto-dépistage en face des spécialistes est 
demandé, afin de lever tout doute susceptible d’empêcher une réalisation 
ultérieure correcte du test (sensibilité de 100%) (67). 

Aussi une formation complète avec support visuel et entrainement pour lever les 
difficultés d’ordre pratique semble favoriser une sensibilité de valeur élevée. En 
effet, le test peut être délicat à réaliser à cause de difficultés techniques comme 
celles de d’accéder à et de visualiser la muqueuse orale (69). Ne pas avoir 
conscience de cette difficulté peut amener à un auto-dépistage de médiocre qualité, 
tandis que l’exécutant trouve l’exercice aisé. Ce fut le cas dans les études de 
Furquim et al. (69) et Pivovar et al. (68) où la qualité de l’auto-dépistage avait été 
jugée « insatisfaisante » dans 75% et 96% des cas respectivement, tandis que les 
participants avaient estimé en grande majorité (respectivement 73% et 69%) que 
l’auto-dépistage était « facile/très facile ». Ils n’avaient mis en moyenne que 22 
secondes et 18 secondes respectivement à réaliser le test, aboutissant à une 
sensibilité de 43% et 50%. De la même manière chez Scott et al. (65), 74% des 
participants avaient jugé l’auto-dépistage « facile/très facile », tandis que la 
sensibilité n’avait atteint que 33%. Ceci souligne l’importance de réaliser une 
formation suffisante à l’auto-dépistage, en exposant ses difficultés, afin de 
permettre une pratique de qualité. 

5.1.3.  Influence du niveau socio-économique 

Le niveau socio-économique pourrait influencer les résultats du test d’auto-
dépistage. Vaishampayan et al. ont souligné le lien statistiquement significatif 
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entre l’efficacité diagnostique et le niveau d’instruction des participants (67). 
Cependant d’autres études menées auprès de patients adultes et adolescents atteints 
d’anémie de Fanconi indiquent qu’on ne trouve pas de corrélation entre les 
données socio-économiques et la capacité à détecter des lésions (68,69). 
L’influence non évidente de ce facteur reste donc à évaluer. 

5.1.4.  Limites 

D’autres éléments dans ces études pourraient avoir eu une influence sur la 
sensibilité du test, mais d’une manière générale, les isoler pour les comparer est 
hasardeux du fait d’interrelations possibles. Par ailleurs, nombre d’études 
comportent des biais qui remettent en cause la validité et l’applicabilité de leurs 
résultats. Ainsi le risque global de biais avait été jugé « incertain » pour l’étude de 
Scott et al. et « élevé » pour l’étude d’Elango et al. dans une revue systématique de 
littérature Cochrane (29) . Cette revue conclut qu’il n’y avait pas assez de données 
pour établir avec satisfaction la précision diagnostique du test d’auto-dépistage en 
tant que part d’un programme de dépistage organisé (29). Aussi les éléments 
influençant la sensibilité du test ne sont pas déterminés avec fiabilité à ce jour. 

5.2.  Compliance 

La compliance est un autre aspect fondamental de ces études, puisqu'un test d’auto-
dépistage n’a que peu d’intérêt s’il n’est pas mis en pratique. 

5.2.1.  Compliance à réaliser l’auto-dépistage 

Différents facteurs peuvent influencer la motivation du sujet à pratiquer le test 
d’auto-dépistage. 

5.2.1.1.  Conscience de la santé et/ou de la maladie 

La connaissance du cancer oral et la conscience des bénéfices du dépistage précoce 
pourraient être à la source d’une compliance élevée (71). Trois études illustrent 
parfaitement ceci. Sensibilisés à ces deux points, 87% des participants à l’étude 
d’Elango et al. ont réalisé l’auto-dépistage dans les 4 semaines suivant la formation 
(71). De la même manière, des patients présentant des antécédents de carcinome 
épidermoïde ont une compliance de 74% (67). Enfin, ces deux paramètres ayant 
été intégrés par une population concernée par sa santé orale (« mouth-conscious »), 
seulement environ 20% d’entre elle n’a pas pratiqué le test dans les 8 mois ayant 
suivi la formation (63). 

Jornet et al. ont utilisé le « Health Belief model » dans une étude récente sur l’auto-
dépistage oral. Dans ce modèle, les croyances et sentiments influencent le 
comportement et les connaissances, et vont ainsi impacter les décisions de santé 
(80). Cette étude révèle que les 3 croyances/sentiments qui influencent le plus le 
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d’éducation élevé et avaient été suivis par un dentiste leur prodiguant des conseils 
d’hygiène orale jusqu’à l’âge de 15 ans (82). 

Ceci laisse penser que des facteurs socio-économiques et comportementaux 
influencent la compliance à réaliser l’auto-dépistage. Pourtant, de bonnes 
compliances peuvent être atteintes malgré un niveau-socio-économique et 
d’instruction assez faible (83). Aussi d’autres paramètres rentrent-ils certainement 
en compte dans l’établissement du niveau de compliance, comme la conscience de 
la santé et/ou de la maladie, ou le rappel à la pratique, cités précédemment. Ce 
niveau pourrait aussi être lié aux caractéristiques de la population ciblée (âge, 
facteurs de risques, …) ou à la formation à l’auto-dépistage adaptée ou pas à cette 
population. La liste n’est pas exhaustive et la part d’influence de chacun n’est à ce 
jour pas déterminée. 

5.2.2.  Compliance à se faire diagnostiquer et/ou soigner 

Les populations à risque (consommatrices d’alcool, tabac), participent faiblement 
aux études sur l’auto-dépistage buccal (22% (76), 17% (65)). Qu’en est-il alors de 
la motivation de ces mêmes populations à se faire dépister, diagnostiquer, traiter ou 
suivre ? Au Royaume-Uni, les populations les plus à risque (âgées de plus de 40 
ans, masculine, consommatrice d’alcool, de tabac, et consommant peu de fruits et 
légumes) sont les moins susceptibles de se rendre régulièrement chez le dentiste 
(84), alors même qu’elles en auraient le plus besoin. Ceci a été décrit comme la 
« loi du dépistage inverse » : les personnes aux comportements à risque (tabac, 
alcool) seraient les moins susceptibles d’adopter des comportements gérant leurs 
risques, tels que des visites préventives de santé (74). 

Parfois, la faible compliance au diagnostic ou au traitement n’est pas due au 
comportement de la personne-même, mais à un facteur extérieur à elle tel que le 
manque d’accès à un système de santé bien organisé pour le traitement du cancer, 
comme c’est le cas en Inde (85). Dans ce pays, le cancer oral affecte 
essentiellement les populations de faible niveau socio-économique et les 
populations rurales, qui ne peuvent pas supporter les frais personnels de santé très 
élevés qu’engendre un traitement du cancer (85). Par ailleurs, l’éloignement des 
centres dédiés au cancer génère également fréquemment des abandons de suivi 
(67). La peur du diagnostic de cancer, le sentiment de honte qui lui est associé, et 
la perte de rémunération au cours de la démarche médicale sont aussi à l’origine de 
l’absence de recherche d’aide médicale (71). 

5.3.  Place de l’auto-dépistage dans la prise en charge précoce du 
cancer oral 

Ces problèmes de compliance au diagnostic ou au traitement mettent en évidence 
que l’auto-dépistage n’est qu’un des maillons de la chaîne permettant d’aboutir à la 
prise en charge précoce du cancer oral. L’auto-dépistage, s’il peut être un outil de 
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Cependant, nombre de barrières se dressent en travers de cette prise de conscience. 
Certaines sont en lien avec le cancer oral, telles que le manque de connaissances du 
cancer oral, ses facteurs de risques, ses signes et symptômes (petites lésions non 
douloureuses à leurs débuts), ou encore le manque d’inquiétude face à des 
symptômes mineurs ou à l’absence de tumeur. D’autres barrières sont de nature 
cognitive et émotionnelle (en lien avec le contexte et les croyances du patient), 
comme le souhait de ne pas déranger « pour rien » le dentiste ou le médecin, ou 
bien l’essai en premier lieu d’une médication sans ordonnance (74). 

Pour ce qui est du 2ème intervalle, « temps de recherche d’aide médicale », la peur 
du dentiste, ainsi que le coût et l’accès aux soins sont les barrières majeures 
rencontrées (88). 

Entrent dans le modèle à la 3ème étape, c’est à dire celle du « temps de diagnostic », 
les patients présentant des lésions asymptomatiques potentiellement détectables au 
cours d’un dépistage opportuniste. Cet intervalle peut parfois être long pour de 
nombreuses raisons. En effet, l’examen par le dentiste de la muqueuse orale à la 
recherche de signes de LOPM ou de cancer oral n’est pas forcément systématique. 
Les LOPM sont plus difficiles à identifier que des lésions cancéreuses franches. Le 
dentiste focalise en général son examen buccal sur les dents et les prothèses plutôt 
que sur des sites à risque comme le plancher de la bouche. Les petites lésions et les 
ulcérations mettent plus de temps à recevoir un diagnostic définitif. Une autre 
raison est que les dentistes mettent plus de temps que les médecins à adresser leurs 
patients (car ils recherchent en premier lieu une solution dentaire comme 
l’ajustement de prothèse ou des dents adjacentes) (74). 

Au vu du lien entre taux de survie et précocité de la prise en charge de la maladie, 
raccourcir chacun de ces intervalles est primordial. Pour réduire le premier 
intervalle de temps qu’est le « temps de prise de conscience », la 
connaissance/conscience du cancer oral de la part du patient, doit être accrue. Par 
ailleurs, la formation des praticiens doit aussi être améliorée, de façon à ce qu’ils 
aient confiance en leur examen de dépistage du cancer oral. Enfin, le système et la 
politique de santé doivent changer pour permettre un meilleur accès aux soins pour 
les populations défavorisées (i.e. de faible niveau socio-économique) (74). En 
résumé, les responsabilités du succès de la détection précoce du cancer oral sont 
plurales : cette détection précoce repose sur les connaissances du cancer oral et la 
motivation à identifier une lésion suspecte à un stade précoce, aussi bien de la part 
du patient que du corps médical (29). 

L’auto-dépistage n’est donc qu’un maillon de la chaîne permettant une prise en 
charge précoce des cancers oraux, puisque pour aboutir à cet effet, il est nécessaire 
que les étapes suivantes soient entreprises (demande d’aide médicale, diagnostic et 
traitement). Néanmoins il permet de raccourcir le temps de prise de conscience, et 
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joue donc, à ce titre, un rôle important dans la prise en charge précoce des LOPM 
et des cancers oraux. 

5.4.  Auto-dépistage oral versus autres méthodes de dépistage 
oral 

Différentes méthodes de dépistage du cancer oral et des LOPM existent (29,89–
93). On peut ainsi citer l’examen visuel conventionnel qui consiste en un examen 
physique de la muqueuse orale, à la recherche de LOPM ou de lésions cancéreuses, 
suivi d’une inspection et d’une palpation du cou à la recherche de ganglions 
métastatiques. Des techniques d’appoint peuvent également être ajoutées à 
l’examen visuel conventionnel. La coloration visuelle utilise un colorant (bleu de 
toluidine, ou chlorure de tolonium) pour mettre en évidence par coloration les 
zones anormales de la muqueuse orale. La visualisation par fluorescence permet de 
distinguer par la lumière un tissu sain (fluorescent) d’un tissu non sain (non 
fluorescent). Le brossage cytologique utilise une petite brosse en nylon pour 
recueillir des cellules épithéliales de la lésion, qui subiront ensuite une analyse 
cytopathologique. L’analyse d’échantillon de sang ou de salive permet de révéler 
la présence de bio-marqueurs de LOPM ou de cancer oral (ARN, ADN et protéines 
dérivés des cellules cancéreuses, telles que la protéine p53 ou la p16). 

5.4.1.  Précision diagnostique 

Une revue Cochrane (29) a tenté d’évaluer la précision diagnostique de ces 
méthodes de dépistage, auto-dépistage compris, mais la grande variabilité entre ces 
études n’a pas permis de faire de comparaison ni de mener une analyse groupée 
des données. Les auteurs ont conclu qu’en terme de précision diagnostique, peu de 
preuves existent qu’une seule de ces techniques de dépistage soit performante, 
même si l’examen visuel conventionnel a donné de bonnes estimations de 
sensibilité et spécificité dans certaines études (le test de référence utilisé dans ces 
études étant un nouvel examen visuel oral et/ou une biopsie des lésions avec 
histopathologie) (29). L’examen visuel conventionnel reste néanmoins la méthode 
de dépistage de référence. 

5.4.2.  Impact sur le taux de mortalité 

Une autre étude Cochrane a passé en revue ces méthodes de dépistage (36), auto-
dépistage non-inclus, sans pouvoir conclure quant à leur efficacité à réduire la 
mortalité causée par le cancer oral dans la population générale. Néanmoins, des 
preuves existent sur les capacités de l’examen visuel conventionnel à diminuer le 
taux de mortalité chez les personnes à risque élevé (c’est à dire consommatrices de 
tabac et alcool). La revue montre que cet examen visuel conventionnel permet 
aussi de diagnostiquer le cancer oral à un stade plus précoce et permet une 
amélioration du taux de survie, pour l’ensemble de la population. Toutefois, les 
preuves avancées sont de médiocre qualité, limitées à une seule étude qui présente 
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elle-même un niveau de biais élevé (36). Quant à l’auto-dépistage, à ce jour, ses 
capacités à générer une réduction du taux de mortalité ne sont pas connues. 

5.5.  Dépistages mis en place 

« Il existe différents types de dépistage (56): 

• dépistage systématique dit « de masse » : la population recrutée est non 
sélectionnée. Dans le cas particulier du critère d’âge, le dépistage est 
considéré comme généralisé à l’ensemble de la tranche d’âge considérée ;  

• dépistage ciblé ou sélectif : la population recrutée est sélectionnée sur des 
critères préalablement définis (facteurs de risque mis en évidence par des 
études contrôlées) ;  

• dépistage organisé (ou communautaire) : la population est recrutée dans la 
communauté. Le dépistage est proposé dans le cadre de campagnes de 
dépistage et il s’appuie sur la participation volontaire des sujets ;  

• dépistage opportuniste : la population est recrutée pour le dépistage lors 
d’un recours aux soins : hospitalisation, visite médicale, centre de santé ou 
de dépistage, médecine du travail ;  

• dépistage multiple : il consiste en la recherche simultanée de plusieurs 
affections par l’utilisation simultanée de plusieurs tests de dépistage ». 

Deux de ces types de dépistage ressortent dans le cadre du cancer oral : le 
dépistage de masse et le dépistage opportuniste. 

Aucun pays à hauts-revenus n’a mis en place de programme national de dépistage 
de masse du cancer oral (29). Aux Etats-Unis (i.e. U.S. Preventive Services Task 
Force), ceci est dû à l’absence de preuve irréfutable d’une balance bénéfice/risque 
positive pour ce dépistage (94). Le Royaume-Uni (i.e. UK National Screening 
Committee) se base sur le fait que le cancer oral est une maladie peu fréquente et 
qu’ainsi beaucoup de personnes subiraient inutilement ce test de dépistage. En 
outre, le Royaume-Uni considère que les avantages obtenus ne dépassent pas les 
coûts (95–97). Cependant des pays tels que Cuba ou Taiwan (Chine) utilisent 
actuellement ces dépistages. Les résultats sont décevants pour Cuba : aucune 
diminution ni du taux d’incidence ni du taux de mortalité n’a été constatée depuis 
30 ans. Toutefois ils sont encourageants pour Taiwan avec 50% des cancers oraux 
diagnostiqués aux stades I-II et une tendance à la diminution du taux de mortalité 
(ceci en ciblant la population consommatrice de tabac ou de noix de bétel) (5). Le 
subcontinent indien, malgré un risque élevé de cancers oraux ne présente aucun 
programme de dépistage national ou régional (5). 

Si le dépistage de masse du cancer oral n’est pas répandu dans le monde, le 
dépistage visuel opportuniste est, lui, préconisé (36). L’American Dental 
Association recommande d’ailleurs un dépistage visuel et tactile opportuniste, de 
façon systématique, pour chaque patient, et en particulier pour ceux consommant 
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tabac et/ou alcool (98). Elle fournit même aux praticiens des recommandations et 
bonnes pratiques cliniques concernant le dépistage des LOPM (99). En France 
également, L’Institut National du Cancer (INCa) propose une vidéo aux 
professionnels de santé afin de les guider dans la pratique de cet examen de 
dépistage oral (100). Ceci souligne le rôle à jouer par les dentistes et médecins 
bucco-dentaires dans la lutte contre le cancer oral. D’autres agences, instances ou 
associations recommandent également le dépistage opportuniste, aux Etats-Unis, 
mais aussi au Royaume-Uni, en France, en Irlande, ou en Inde (Annexe 4). 

Des organisations encouragent aussi à pratiquer l’auto-dépistage, au Canada, aux 
Etats-Unis ou en Inde par exemple (Annexe 5). 

5.6.  Autres auto-dépistages de cancer 

Si l’auto-dépistage des LOPM et du cancer oral n’est pas, à ce jour, une méthode 
de dépistage ayant fait ses preuves (ni en terme de précision diagnostique ni en 
terme de réduction de la mortalité), qu’en est-il des autres auto-dépistages de 
cancer ? 

5.6.1.  Auto-dépistage des mélanomes cutanés 

Dans une revue de littérature au sujet de la précision diagnostique de l’auto-
dépistage de la peau pour la détection des lésions précancéreuses et des facteurs de 
risque cutanés du mélanome, la sensibilité de la méthode s’est révélée plutôt basse, 
allant de 25% à 93% (101) avec une médiane à 62%, ce qui est supérieur aux 
valeurs de sensibilités obtenues pour l’auto-dépistage des LOPM et/ou cancers 
oraux, allant de 18% à 100% avec une médiane à 46,5%. Les spécificités de cette 
même méthode vont de 83% à 97% (101) avec une médiane à 89,3%, et dépassent 
ainsi les spécificités obtenues pour l’auto-dépistage oral dont la médiane se situe à 
69,4%. 

L’apport d’informations imagées aux patients pour la réalisation de cet auto-
dépistage cutané a un impact bénéfique notable sur la précision diagnostique du 
test. Les images ont également un impact positif sur les connaissances du patient et 
sur sa compliance à réaliser le test d’auto-dépistage de la peau (102). 

Certaines organisations françaises de santé ou en lien avec le cancer (Ameli, INCa) 
ne recommandent pas directement au patient de pratiquer cet auto-dépistage. 
Cependant elles ont établi un document destiné aux professionnels de santé leur 
indiquant la marche à suivre en présence d’un patient à risque de mélanome. 
Recommander au patient de pratiquer l’auto-examen cutané une fois par trimestre 
en utilisant la règle ABCDE (Annexe 6) fait partie des conseils prodigués (103). A 
l’inverse, la Société Française de Dermatologie (104) ou la Fondation ARC (105) 
conseillent aux patients l’auto-examen de la peau en tant qu’outil de détection 
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précoce des cancers cutanés, puisque deux fois sur trois ces cancers sont 
découverts par le patient et confirmés par l’examen dermatologique (104). 

Cependant ces auto-examens n’ont pas prouvé leur impact sur la diminution du 
risque de décès par cancer de la peau, et peuvent même amener à des sur-
traitements (106). 

5.6.2.  Auto-dépistage des cancers du sein 

L’auto-examen des seins est communément préconisé en tant que technique de 
dépistage non-invasive du cancer du sein (107). Néanmoins, ni l’auto-examen des 
seins, ni leur examen par des praticiens de santé n’ont à ce jour permis de réduire 
la mortalité par cancer du sein (106). En annexe 7 se trouvent quelques exemple de 
sites internet français promouvant cette technique. Aucun organisme officiel 
français de santé ou en lien avec le cancer ne recommande de pratiquer cette 
technique. 

6.  Conclusion 

Cette revue de littérature sur l’auto-dépistage des lésions muqueuses orales à 
potentiel malin et des cancers oraux a permis de mettre en évidence la pénurie 
d’études sur ce sujet, et le faible niveau de preuve des quelques études disponibles. 
Cette méthode d’auto-dépistage n’a pas, à ce jour, fait la preuve de son efficacité, 
que ce soit en terme de détection des lésions orales à potentiel malin ou 
cancéreuses, ou que ce soit en terme de réduction de la mortalité due au cancer 
oral. Cependant, au vu des enjeux de santé publique que représente le cancer oral 
dans certaines parties du monde, la pratique de l’auto-dépistage oral pourrait tout 
de même présenter de l’intérêt. Il serait possible d’entreprendre de nouvelles 
études, en prenant pour cible des populations à risque et en tenant compte de 
l’apport bénéfique d’un texte explicatif (de la maladie, de la méthode d’auto-
dépistage), de photographies (montrant l’apparence de muqueuses orales normales, 
de lésions orales à potentiel malin et de cancers oraux) et d’un rappel à la pratique 
par SMS. Ceci pourrait tout à fait être testé en France, après sélection soigneuse de 
la population d’étude (i.e. consommatrice de tabac et/ou alcool, et âgée de plus de 
40 ans) et du contenu et support de formation. 
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9.  Lexique 

Bidî (ou biri) : petite cigarette indienne en forme de cône, roulée à la 
main, composée de tabac brut et d’herbes indiennes à l’intérieur d’une feuille de 
tendu (ou kendu), un arbre tropical présent en Inde. Elles ont la particularité d'être 
maintenues par un fil de coton dont la couleur varie en fonction de la marque mais 
également en fonction de la saveur de la bidî. 

Chique de bétel : feuilles de bétel mâchées avec de la chaux (oxyde de calcium) et 
de la noix d’arec (avec ou sans ajout de tabac). 

Compliance : respect des instructions, fait d’obtempérer. 

Facteur de risque : facteur associé à l'augmentation de la probabilité de souffrir 
d'une maladie, que ce soit une cause ou simplement un marqueur du risque ; les 
facteurs associés à une diminution du risque sont considérés comme des facteurs 
protecteurs. 

Faux négatifs : résultats négatifs chez les patients qui ont la maladie. 

Faux positifs : résultats positifs chez les patients qui n'ont pas la maladie. 

Gutka : préparation à mâcher à base de tabac, noix d’arec, catechu (extrait d'un 
acacia), huile de paraffine, chaux éteinte, sucre et arômes, communément 
consommée dans certaines régions d’Inde.  

Incidence : nombre de nouveaux cas de maladie survenant pendant une période 
donnée, généralement une année. 

Mortalité : nombre de décès survenus au cours d'une période donnée, dans une 
population donnée, en relation avec une maladie déterminée. 

Noix d’arec : fruit du palmier à bétel Areca catechu. Elle contient une graine qui 
est consommée dans de nombreux pays d’Asie. Elle sert à fabriquer une « chique 
de bétel ». 

Paan : préparation combinant les feuilles de bétel avec de la noix d’arec et parfois 
aussi avec du tabac. 

Prévalence : nombre de cas d'un trouble morbide à un moment ou pendant une 
période donnés. 

Q1 (1er quartile) : valeur en dessous de laquelle se situe le premier quart des 
effectifs d’une série. 

Q2 (2ème quartile) : valeur partageant une série en deux partie de même effectif. 
C’est aussi la médiane de la série. 
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Q3 (3ème quartile) : valeur au-dessus de laquelle se situe le dernier quart des 
effectifs d’une série. 

Sensibilité : probabilité qu'un test soit positif si le patient est porteur de la maladie. 

Spécificité : probabilité qu'un test soit négatif si le patient est indemne de la 
maladie. 

Taux d’incidence : rapport entre le nombre de nouveaux cas présentant un 
problème de santé et le nombre de personnes d’une population qui, pendant une 
période donnée, sont susceptibles d’être atteintes par ce problème. 

Taux de mortalité : rapport entre le nombre annuel de décès et la population totale 
moyenne sur une période donnée dans un territoire donné. 

Taux de prévalence : rapport entre le nombre de cas d'un trouble morbide et 
l'effectif total d'une population, sans distinction entre les cas nouveaux et les cas 
anciens, à un moment ou pendant une période donnés. 

Taux standardisé sur l’âge : taux permettant de comparer des groupes qui diffèrent 
par leur milieu et leur structure notamment pour l'âge. 

Vrais négatifs : résultats négatifs chez les patients qui n'ont pas la maladie. 

Vrais positifs : résultats positifs chez les patients qui ont la maladie. 
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10.  Annexes 

Annexe 1 : Tableau récapitulatif des grades de recommandation et niveau de 
preuve scientifique selon l’ANAES (57). 

Niveau de preuve scientifique fourni par la littérature 
Grade des 

recommandations 

NIVEAU 1 
A 

Preuve scientifique 
établie 

Essais comparatifs randomisés de forte puissance 
Méta-analyse d'essais comparatifs randomisés 
Analyse de décision basée sur des études bien menées 

NIVEAU 2 
B 

Présomption scientifique 
Essais comparatifs randomisés de faible puissance 
Etudes comparatives non randomisées bien menées 
Etudes de cohorte 

NIVEAU 3 

C 
Faible niveau de preuve 

scientifique 

Etudes cas-témoin 

NIVEAU 4 

Etudes comparatives comportant des biais importants 
Etudes rétrospectives 
Séries de cas 
Etudes épidémiologiques descriptives (transversales, longitudinales) 

 

  



 

Annexe 2 : Dépliant fourni à la population dans l’étude de Scott

 

62
 

Dépliant fourni à la population dans l’étude de Scott et al. (65)

 

(65). 
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Annexe 3 : Dépliant fourni à la population dans l’étude d’Elango et al. (71) 
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Annexe 4 : Exemple d’organisations (pays et lien internet) préconisant le dépistage 
opportuniste du cancer oral et des LOPM. 
Pays Organisation Lien 

Etats-Unis National Cancer Institute www.cancer.gov 

Etats-Unis American Cancer Society www.cancer.org 

Etats-Unis American Dental Hygienists’ Association www.adha.org 

France Institut National du Cancer www.e-cancer.fr 

France Assurance Maladie www.ameli.fr 

Royaume-Uni National Health Service www.nhs.uk 

Irlande Mouth Cancer Awareness www.mouthcancerawareness.ie 

Inde 
National Institute of Cancer Prevention and 
Research 

www.cancerindia.org.in 

 Oral Cancer Foundation oralcancerfoundation.org 

 Oral Health Foundation www.dentalhealth.org 
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Annexe 5 : Exemple d’organisations (pays et lien internet) encourageant à l’auto-
dépistage du cancer oral et des LOPM. 
Pays Organisation Lien  

Canada Ontario Dental Hygienist’s association  
https://odha.on.ca/your-oral-health/oral-cancer-
examination/ 

Canada College of Dental Hygienists of Ontario www.youtube.com/watch?v=FJBQ3tserp0 

Canada University of Manitoba  
http://www.umanitoba.ca/healthsciences/dentist
ry/media/Px_Performing_an_Oral_Cancer_Self-
Exam.pdf 

Etats-
Unis 

American Cancer Society  

https://www.cancer.org/cancer/oral-cavity-and-
oropharyngeal-cancer/detection-diagnosis-
staging/detection.html?_ga=2.56396011.178816
4500.1542915200-68180755.1537370436 

Etats-
Unis 

American Dental Hygienists’ 
Association 

https://www.adha.org/sites/default/files/7231_O
ral_Cancer_Fact_Sheet_1.pdf 

Etats-
Unis 

Nebraska Oral Facial Surgery 
https://nebraskaoralfacialsurgery.com/treatment-
care/oral-pathology.html 

Irlande Mouth Cancer Awareness http://www.mouthcancerawareness.ie/ 

Inde 
National Institute of Cancer Prevention 
and Research 

http://cancerindia.org.in/oral-cancer/ 

Inde India Cancer 
http://indiacancer.org/index.php?option=com_c
ontent&view=article&id=79&Itemid=34#ose 

Inde Indian Dental Association  
https://indiandentalassociation.wordpress.com/2
016/11/29/7-self-examination-tips-to-avoid-
oral-cancer/ 

  
http://www.webdental.com/profiles/blogs/7-
self-examination-tips-to 

  https://www.sixstepscreening.org/self-exam/ 
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Annexe 6 : Règle ABCDE pour l’auto-dépistage des mélanomes cutanés. 
 

La règle de l’ABCDE récapitule les caractéristiques évolutives devant faire 
craindre un mélanome devant une lésion cutanée pigmentée. Si vous remarquez 
une lésion pigmentée présentant un ou plusieurs de ces signes, vous devez 
consulter rapidement :  

� Asymétrie (non circulaire) 
� Bords irréguliers 
� Couleur changeante, polychrome 
� Diamètre en augmentation (>5mm) 
� Épaississement ou Extension 
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Annexe 7 : Sites internet français promouvant la technique d’auto-dépistage du 
cancer du sein. 

• http://www.cancerdusein.org/le-depistage/lauto-examen-des-seins 

• http://www.doctissimo.fr/html/dossiers/cancer_sein/niv2/autopalpation-
seins.htm 

• http://www.docteurclic.com/technique/palpation-des-seins.aspx 

• https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/1060-auto-palpation-du-sein-
cancer-du-sein 

• https://www.e-sante.fr/auto-examen-seins-explique-en-video/video/616 

• http://www.medecine-et-sante.com/vaccinsprevention/autopalpationseins.html 
• https://www.youtube.com/watch?v=FZvckWXec6w 
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VILMINT (Domitille).  - Auto-dépistage des lésions muqueuses orales à potentiel malin et 
des cancers oraux -  68 f. ; ill. ; tabl. ; 107 ref. ; 30 cm (Thèse : Chir. Dent. ; Nantes ; 2019) 
 

RÉSUMÉ : Le cancer de la cavité orale représente un problème important de santé 
publique dans certains pays du monde, dont la France. Les tumeurs sont souvent 
diagnostiquées à un stade avancé (stade III – IV) entrainant une chute du taux de survie à 5 
ans à 20% (contre 80% pour un diagnostic au stade I) et 180 000 décès environ en 2018 
dans le monde. Pourtant un dépistage précoce est possible. L’auto-dépistage des lésions 
muqueuses orales à potentiel malin et des cancers oraux est un moyen de dépistage 
pouvant être employé. L’objectif de cette revue systématique de littérature était de 
déterminer l’efficacité diagnostique de cette méthode et son utilité dans la détection 
précoce du cancer oral et des lésions orales à potentiel malin. L’efficacité de l'auto-
dépistage est finalement un sujet assez peu abordé dans la littérature, avec seulement 6 
articles retenus. De nombreux paramètres semblent influencer les résultats de cette 
technique et la compliance à la pratiquer. A ce jour cette méthode n’a pas fait la preuve de 
son efficacité, ni dans le dépistage précoce des lésions orales cancéreuses et 
précancéreuses, ni dans la réduction de la mortalité due au cancer oral. Néanmoins, au vu 
des enjeux de santé publique que représente le cancer oral, la simplicité (au moins 
apparente) de l'auto-dépistage reste séduisante. De nouvelles études ciblées sur des 
populations à risque pourraient être entreprises pour optimiser cette technique et tenter 
d’améliorer ses résultats. 
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