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Introduction : Les parodontites apicales chroniques correspondent a des pathologies pulpo-
parodontales sans douleurs. Les lésions sont en général de découverte fortuite lors des bilans
radiographiques de recherche de foyers infectieux par la mise en évidence d’une image
périapicale radioclaire. Observations: Nous présentant deux cas cliniques d’image
périapicale radioclaire d’origine non-endodontique. Le premier cas est un Kkyste osseux
solitaire dont le diagnostic a été établi en peropératoire. Le deuxieme cas est un
améloblastome folliculaire diagnostiqué suite a I’examen histopathologique. Discussion: Les
pathologies qui peuvent se développer au niveau du périapex simulant une parodontite apicale
chronique sont nombreuses. Le test de vitalité positif permet d’exclure la parodontite apicale
chronique cependant en présence de dent non-vivante ou avec un traitement endodontique
préalable le diagnostic est moins évident. En cas de traitement conservateur d’une parodontite

apicale, un suivi clinique et radiologique doit étre instauré jusqu'a cicatrisation complete.

Mots clé : ‘parodontite apicale chronique’, ‘diagnostic différentiel’, ‘kyste osseux

solitaire’, ‘améloblastome’

Key Words: ‘periapical periodontitis’, ‘Diagnosis, Differential’, ‘Solitary bone

cyst’,’ Ameloblastoma’
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Introduction

Les parodontites apicales sont des Iésions inflammatoires du parodonte profond péri-
radiculaire, principalement de la région périapicale, consécutives a I’infection bactérienne de
I’endodonte. Elles résultent des différentes agressions pouvant altérer la pulpe dentaire dont la
carie, les traumatismes, les actes opératoires des maladies parodontales, ainsi que de
I’absence d’étanchéité des obturations endodontiques et des restaurations coronaires qui leur

sont associées(1)

Les images radioclaires périapicales sont souvent en rapport avec une parodontite apicale
chronique, cependant, de maniere moins fréquente, elles peuvent étre en rapport avec une
Iésion d’origine non-endodontique posant ainsi un réel probléme de diagnostic différentiel et
de prise en charge.

A travers deux cas cliniques, nous illustrant qu’en dehors des lésions périapicales
inflammatoires, nombreuses autres pathologies peuvent se développer au niveau du périapex

simulant une parodontite apicale chronique.

Cas clinique N°1

Un Patient 4gé de 17 ans sans antécédents pathologiques notables a été adressé au service de
Médecine et Chirurgie Buccales pour prise en charge d’une image périapicale radioclaire en
rapport avec la 34 et la 35. L’entretient clinique a révélé 1’absence de symptomatologie
.L’examen exobuccal était sans particularité. L’examen endobuccal a révélé en particulier :
Une gencive et une muqueuse saine, La 34 et la 35 étaient saines avec absence de mobilité et
de poche parodontale (Fig.1). Le test de vitalité de ces deux prémolaires au chlorure d’éthyle
¢tait positif. Le panoramique dentaire a montré la présence d’une image périapicale
radioclaire homogeéne bien limitée par un liseré d’ostéocondensation périphérique, d’environ
1,5 cm de grand axe en rapport avec la 34 et la 35 (Fig.2). Un examen Tomodensitométrique a
été demandé pour une meilleure exploration (étendue de la lesion, mesure de densite, rapport
avec I’émergence du nerf mentonnier, état des corticales osseuses) (Fig.3). En préopératoire

La vitalité pulpaire de la 34 et la 35 a exclu la possibilité du kyste

périapical inflammatoire et le kyste osseux solitaire était le diagnostic le plus probable (patient
jeune, absence de soufflure des corticales osseuse et de résorption radiculaire). La décision
thérapeutique était le curetage de la lésion osseuse. Le diagnostic différentiel se posait

essentiellement avec 1’améloblastome unikystique, la tumeur odontogénique kératokystique,
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le granulome central a cellule géante, la tumeur odontogénique adénomatoide extra
folliculaire. En peropératoire, I’examen directe a ciel ouvert a montré une cavité endo-
osseuse sans paroi avec la présence d’un contenu hématique peu abondant. (Fig.4) Ainsi Le
diagnostic du kyste osseux solitaire a été confirmé. Les suites opératoires ont étés simples et
le patient a été revue aprés une semaine pour contrdle clinique et ablation des points de

sutures.

Fig. 1. Examen Fig. 2. Cliché panoramique
endobuccal : la 34 et la 35 montrant une image péri apicale
sont des dents saines. radioclaire bien limitée en rapport
avec 34, 35.

Fig 3.TDM mandibulaire. A.Coupe axiale de référence. B.Reconstructions coronales obliques. Image
hypodense bien limitée avec intégrité des corticales osseuses.

Fig. 4. Vue clinique per-opératoire
montrant une cavité endo-osseuse
sans paroi.
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Cas clinique N°2

Un patient 4gé de 50 ans sans antécédents pathologiques notable nous a été adressé pour
énucléation d’un kyste mandibulaire. L’entretient clinique a révelé la plainte de douleur
modeérée localisée dans la région symphysaire. L’examen exobuccal était sans particularités.
L’examen endobuccal a révélé en particulier : une hygiéne insuffisante, la présence de
tuméfaction vestibulaire indolore en regard de la 41, 42,43 avec sensation de balle de ping-
pong a la palpation(Fig.5). Le test de froid était négatif au niveau de la 31, 41, 42 et la 43.
Egalement Le sondage parodontal a révélé une poche parodontale au niveau de la face
linguale de la 43 de 7 mm de profondeur. La radiographie panoramique a montré en
particulier une image radioclaire homogéne bien limitée par un liseré d’ostéocondensation
périphérique s’étendant de la face mésiale de la 32 a la face distale de la 43 tout en écartant les
racines de la 43 et de la 42 (Fig.6). Le diagnostic préopératoire était un kyste périapical
(latéro-radiculaire) en rapport avec la 43. Le diagnostic différentiel se posait essentiellement
avec un kyste périapical en rapport avec la 41, I’améloblastome unikystique, la tumeur
odontogénique kératokystique. La décision thérapeutique était 1’énucléation chirurgicale de la
lésion kystique avec un traitement endodontique préalable de la 43,42, 41 et la 31. L’examen
histopathologique de la piéce opératoire a montré qu’il s’agissait d’un améloblastome

folliculaire. (Fig.7)

Fig. 5. Examen endobuccal Fig. 6. Cliché panoramique montrant une
montrant une tumefaction image radioclaire bien limitée en rapport
vestibulaire en regard de la 41, 42 avec la 43, 42, 41, et la 31.
et 43.

Fig 7. Coupes Histologiques A. (HEx10) Prolifération tumorale en partie kystique formé
par des amas épithéliaux parfois anastomosées entourés par un tissu fibreux dense. B.
(HEx100) Les cellules sont ovoides a fusiforme prenant une disposition périphérique en
palissade.
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Discussion

Les parodontites apicales chroniques sont la cause la plus fréquente des Iésions périapicales
radioclaires(2). Les 1ésions périapicale d’origine non-endodontiques sont rares, leur incidence
varie entre 0,65 % et 3,42% (3-5) . Un examen clinique minicieux complété par 1’examen
radiologique peut souvent orienter le diagnostic différentiel(1). Bien que la réponse positive
aux tests de sensibilité pulpaire exclue la possibilité de parodontite apicale, une réponse
négative n’élimine pas la possibilité d’une pathologie a image radioclaire d’origine non —
endodontique et le diagnostic de parodontite apicale implique 1’existence systématique d’une
voie de contamination bactérienne de 1I’endodonte.

Les pathologie a image radioclaire d’origine non-endontique sont nombreuses et comportent
les kystes non-inflammatoires, les pseudo kystes tel que le kyste osseux solitaire, les tumeurs
bénignes ostéolytique, et méme les tumeurs malignes primaires et secondaires(6). Egalement
la superposition de structure anatomique tel que I’invagination d’un parenchyme salivaire
accessoire au niveau de la table osseuse linguale ou la présence d’un sinus maxillaire
procident peuvent parfois simuler une parodontite apicale chronique sur les clichés
radiographiques standard(7). Selon les études, les lésions périapicales radioclaires d’origine
non-endodontique les plus fréquente sont: la tumeur odontogénique kératokystique, les
dysplasie osseuse périapicale au stade jeune , le granulome central a cellule géante, et

I’améloblastome , essentiellement la variante unikystique (3, 4, 8)

Le kyste osseux solitaire plus communément nommeé kyste osseux traumatique, est une
pathologie assez fréquente mais reste mal connue. Ne comportant aucune membrane, il est
classé parmi les pseudo-kystes intraosseux. Il survient le plus souvent lors de la deuxiéme
décennie. Il est généralement symptomatique et de découverte fortuite lors d’un examen
radiologique(9). Les kystes osseux solitaires se développent avec une nette prédominance sur
les métaphyses des os longs (tibia, fémur et humérus), découverts le plus souvent au détour de
fractures traumatiques. Les maxillaires et la mandibule peuvent étre touchés par le
développement de ces lésions, représentant environ 2 % des Kystes et pseudo-kystes des
maxillaires, touchant majoritairement la mandibule (98 %), plus particulierement dans sa
portion antérieure, plus exceptionnels au maxillaire (2 %)(10). Plusieurs hypotheses ont été
proposées pour expliquer 1’éthiopathogénie : Microthromboses vasculaires, facteurs

inflammatoires, augmentations de la pression intracavitaire, ou facteurs traumatiques(11)
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Le premier cas clinique a permis d’illustrer la démarche diagnostique et thérapeutique du
kyste solitaire : L’exploration chirurgicale a confirmé le diagnostic par la découverte d’une
cavité endo-osseuse sans paroi, remplie d’un liquide séro-hématique peu abondant .Le
curetage osseux a permis de créé un saignement des parois osseuses et par la suite la
formation d’un caillou sanguin qui permettra la cicatrisation. Le curetage osseux associé ou
non a une greffe osseuse est le gold standard pour le traitement des kystes osseux solitaires.
Le risque majeur de cette technique est la fracture pathologique peropératoire en cas de cavité
étendue avec fragilisation des corticales osseuses. Actuellement des techniques conservatrice
sont proposé comme phase initiale dans le traitement des kystes solitaires étendus des os

long tel que I’injection intra-cavitaire de corticoide.(11)

L’améloblastome est une néoformation bénigne qui prend naissance a partir de I’épithélium
odontogene. 11 a été classé par 1’organisation mondiale de la santé en 1’année 2005 parmi les
tumeurs odontogéniques épithéliales sans induction du mésenchyme(12). L’améloblastome
solide multikystiqgue  affecte plus fréqguemment le sexe masculin avec une légere
prédisposition pour la quatriéme et cinquieme décennie. La mandibule est atteinte dans 80%
des cas, plus particulierement dans sa région angulaire avec extension vers la branche
montante (70%), viennent ensuite les régions prémolaire (20%), et incisive (10%) (13). La
découverte de I’améloblastome est le plus souvent fortuite, Car en dehors d’une surinfection
secondaire il est asymtomatique et les circonstances de découverte sont plus dominées par les
déformations faciales qui pourraient parfois étre exceptionnelles(14).

L’aspect radiologique de 1’améloblastome differe selon le type de la tumeur. Selon
I’organisation mondiale de la santé, quatres formes existent : type solide/multikystique, type
extraosseux/périphérique, type desmoplastique et type monokystique(12). Les images
polygéodique sont plus évocatrices de la forme solide multikystique. Dans Environ 20 % des
cas les images ostéolytiques sont uniloculaire, représentés essentiellement par la forme
kystique(15). Cette derniere forme est la plus considérés dans le diagnostic différentiel des
parodontites apicale chronique (16). Les formes solides multikystique donnant une image
radioclaire uniloculaire périapicale sont beaucoup moins fréquentes(17).

Mise a part la tuméfaction osseuse vestibulaire, 1’aspect clinique et radiologique du
deuxiéme cas clinique était déroutant : I’image radioclaire était bien limitée, a localisation
mandibulaire antérieure, également I’atteinte endo-parodontale de la 43 et les tests de vitalités
pulpaires negatifs étaient en faveur d’un diagnostic préopératoire de kyste inflammatoire. La

nécrose pulpaire des dents associées a la lésion pourrait étre causée par le tissu néoplasique a
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travers la voie rétrograde. Il a été déja rapporte que les lésions malignes (18, 19) ou bénignes a
agressivité locale tel que I’améloblastome (17, 20) en se développant dans la région
périapicale pourraient causer la nécrose pulpaire. Dans ce cas I’améloblastome dans sa forme
solide mulikystique était trés faiblement considérée étant donné 1’aspect clinique et
radiologique inhabituel. En peropératoire le diagnostic d’une lésion tumorale et non kystique
a ¢té suspecté. Le diagnostic final d’améloblastome folliculaire a été établi a 1’examen

histopathologique.

Conclusion

Les pathologies bégnines simulant une parodontite apicale chronique sont asymptomatiques,
généralement de découverte fortuite et souvent associées aux dents a pulpe vivante.
Cependant la réponse négative aux tests de sensibilité pulpaire n’est pas toujours en rapport
avec une parodontite apicale, certaine lésions a potentiel d’agressivité variable, se développant
au niveau du périapex peuvent entrainer la nécrose pulpaire par voie rétrograde. En cas de
traitement conservateur d’une parodontie apicale chronique un suivi clinique et radiologique
doit étre établi jusqu’a cicatrisation compléte afin d’éviter les pieges diagnostiques la

mauvaise prise en charge des patients.
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