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Introduction

Parmi les lésion s que les Chirurg iens-Dentistes sont amenés à trait er quotidiennement ,

les lésions périapicales sont relativ ement nombreuses. Dans la majorité des cas, ces lésions

sont des inflammations chroniques du périapex encore app elées parodontites apicales

chroniques. Souvent indolores, elles sont alors découvertes de façon fortuit e à l'occasion

d'un examen radiog raphique. Cependant, elles sont parfoi s le siège de manifestations aiguës.

Ces lésions périapi cales constituent un ensemble complexe dont les granulomes et les

kystes représentent les deux form es les plu s courantes dans la pratique quotidienn e.

Au cours des troi s derni ères décenni es , la compréhension des mécanismes étiologiques,

de la pathogenèse et de l'entretien des lésions inflammatoires du périapex a

considérabl ement évolué, permettant de définir l'entité pathologiqu e spéc ifique que

représe nte la parodontite apicale et de savoir comment lutt er contre ces lésions. Les bases

microbiologiques, anatomo-pathologiques et, plu s récemment , mol éculaires de cette

affection sont solidement établies : les lésions périapicales sont le résult at d'un e réaction

inflammatoire à doubl e tranchant , défensive et agressive, que l'on peut définir comme un

combat dynamique entre, d'un e part, les agents agresseurs de la pulpe en situation intra ­

canalaire et, d'autre part, les défenses de l'hôte dan s le périapex.

La plupart des études consacrées aux parodontites api cales soulignent leur très forte

prévalence. Entre 44% et 77% des sujets parti cipant à ces études sont porteurs d'au moins

une lésion périapicale. Le diagno stic, la préventi on et le trait em ent de ces lésions doiv ent

don c constituer une priorité pour chaque praticien. Cependant, le diagnostic différenti el

entre un granulome et un kyste périapi cal représente souvent une difficulté, et l'idée reçue

selon laqu elle un granulome peut guérir à la suite d'un trait ement canalaire adéqu at tandi s

qu'un kyste nécessite une exérèse semble être remi se en cause .
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Dans ce contexte, notre travail se propose de rapp eler les aspec ts cliniques et

histologiques des kystes et granulomes apicaux et d'illustrer ces propos par une étude de 30

cas cliniques.

Ainsi, nous aborderons tout d'abord quelqu es généralités sur l'infl amm ation , y compris

pulpaire, puis sur la pathogenèse des différent es lésions périapicales en s'attac hant à

distin guer les kystes des granulomes. Nous porterons ensuite notre intérêt sur les pos sibilités

de diagno stic différenti el entre ces deux types de lésions puis sur leurs mo yens de

trait ement. Cette parti e du travail n'a pas pour but de passer en revu e tout es les techniques

possibl es de trait ement, mais plutôt de donner quelqu es grandes lignes à respecter pour toute

thérapeutique visant à obtenir la guérison d'un e parodontite apicale.

La parti e "cas cliniques" illustrant notre travail a pour obj ecti f de confronter l'analyse

anatomo- patholog ique de diverses lésions apicales à l'avis que le Chirurgien-Dentiste peut

se faire suite à l'examen clinique et à la lecture des clichés radi ograph iques des différent es

lésions.
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1 Rappe l sur l'inflammation aiguë et l'inflammation

chronique

[138,144,145,147,155,156]

1.1 Définition

La réaction inflammatoire est un ensemble de mécanismes phys iologiq ues de

défense visant à circonscrire et à réparer les lésions tissu laires. Elle est la réponse des

tissus vivants, vascularisés, à une agress ion. Cette réponse fait intervenir des phénom ènes

d'i mmunité, c'est-à-dire de résistance aux agressions. L'i mm unité peut être:

• naturelle (ou innée) : elle ne dépend pas d 'une exposi tion préalabl e à

l'agression (p.ex . certaines formes de phagocytose)

• adaptive (ou acquise) : ce llulaire, hum orale.

Les lésions tissulaires peuvent être provoqu ées par différents pathogènes (bactéries,

virus ou parasit es), des traumatismes physiqu es ou chimiques, des corps étrange rs exogènes

ou des complexes immuns. Les lésions tissu laires déclenchent une réponse imm édiate

médi ée par des protéines plasmatiques responsables de la production de médiateurs pro ­

infla mmatoires à l' origin e des modifications de la perméabilité vasculaire, de la migration

de leucocytes au niveau du tissu et de leur activat ion. Ainsi, les age nts étrangers ou

infectieux peuvent être élim inés, puis de nouveaux médiateurs anti-inflammatoires sont

prod uits, mettant fin à cette réaction inflammatoire et permettant la cicatrisation. Dans le cas

contraire, une inflammation chronique s'insta lle, po uvant entraîner une fibrose et parfois

l'apparition de granulomes ou kystes au niveau des racines dentaires.

Actuellemen t, il est reconnu qu'il n'y a pas de différence significa tive entre

l'infl amm ation et l'immunité. L'inflammation aiguë, l'immunité innée, l'immunité humorale

et l'immunité cellulaire procurent à l'hôte des moyens de défense pour combattre les
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pathogènes et pour aboutir à la guérison. Le prin cipal rôle de ces sys tèmes est de protéger

l'individu en cas d'in vasion par des organismes infectieux.

1.2 Formes cliniques de l'inflammation

La réacti on inflamm atoire revêt des aspec ts particuli ers qUI dépendent de la

prédominance d'un composant de l'inflamm ation.

Sur le plan clinique, la réaction inflammatoire provoqu e une vasodil atation entraînant

une augmentation de la chaleur local e, une augme ntation de la perméabilité vasculaire à

l' origin e d 'un œdème, et une fièvre. Ces phénom ènes font intervenir des médiateurs pro­

inflammatoires solubles parmi lesquels les prostagland ines, des interleukines (IL-l , IL-6) et

le Tumor Necros is Factor a (TNFa) .

Il est important de rapp eler que les termes "aiguë" et "chron ique" font référence non

seulement à la durée de l'inflammation , mais éga leme nt à la nature de la réponse . De plu s, il

ex iste des point s communs entre les réactions infl ammatoires aiguë et chro nique, mais, pour

des raisons de faci lité, on les cons idère comme des entités séparées .

1.2.1 Inflammation aiguë

La réaction inflammatoire aiguë est un ense mble de mécanismes cellulaires et

biochimiques locali sés mais souvent propagés à l'organisme tout entier, qui contribuent à la

défense des tissus agressés.

Une telle définiti on reste malheureusement très schéma tique au regard de la complex ité

du processus infla mmato ire qui met en œuvre des pop ulations cellulaires spécialisées, des

médiateurs chimiques et hormonaux et l'ensemble du sys tème immunitaire.

Le terme "aigu" fait réfé rence à une réponse abrupte au début et de courte durée. Il fai t

éga lement référence à un type spécifique de réponse qui imp lique une réaction exs udative

pen dant laquelle du fluid e, des protéines du sérum et des globules blancs quittent la voie

sanguine et pénètrent dans la zone atte inte. L'infla mmation aiguë peut deveni r chronique si

le stimulus irritant persiste.
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Normalem ent la form e aiguë précède la forme chronique. Toutefoi s l'inflammation

chronique peut être primai re comme dans cert aines réactions immunologiques et

immunitaires à médi ation ce llulaire.

Les polynucléair es neutrophiles sont les ce llules prédominant es de cette phase.

1.2.2 Inflammation chronique

Le caractère chro nique de l'i nflammation tém oigne d'une élimination inco mp lète du

stimulus inflammatoire initial et d'un changem ent pro gressif de l' infiltrat ce llulaire : on

observe une accumulation de macrophages et de lymphocytes à la place des pol ynucléaires

neutrophiles, une prol ifération de fibrob lastes (fibrose) et de structures vasculaires.

Dans certaines situations, l'inflammation chronique est caractérisée par la formation de

gra nulomes con stitués de macrophages et de lymphocytes parfois entourés d 'un ann eau de

fibro se, tissu conjonctif qui remplace le parench ym e détruit. Ces granulomes peuvent se

développer au contact d 'un corps étranger persistant et comportent des ce llules épithé lioïdes

ain si que des ce llules géa ntes multi-nucléées qui corres pondent à des fusions cellulaires.

L'inflammation chronique est souvent caractérisée par l'importance de la fibrose qui

peu t être mutilan te et entraver le bon fonction nem ent de l'organe dans lequel elle se produit.

Dans certaines inflammations chro niques, la réaction ce llulaire peut rester prédominante et

la fibrose dem eure légère.

L' inflammation chronique peut être vue comme une réparation contrariée, c ' est-à-dire

qu 'i l n 'y a pas de disparition complète des irritants, il ne peut donc y avoir de reconstruction

tissulaire.

Tout comme il n'existe pas de différence nett e entre inflammation aiguë et chronique,

l'inflammation géné rale se superpose à la phase de réparation. Lorsque les macrophages

comme ncent à se débarrasser du tissu lésé, la guérison débute. Lorsqu e les nouvelles

ce llules sont incapables de remplacer le tissu lésé, la guérison devient une régénération,

impliquant la réparation du tissu conjonctif.
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Il est important de rappeler que l'infl ammation chronique peut se développer sans qu'il y

ait eu précédemment un épisode aigu. C'est le cas par exemple, lorsqu e des restauration s

dentaires présentant des microfi ssures par lesqu elles des toxines bactériennes antigéniques

peuvent atteindre la pulp e et activer une réponse immunitaire.

1.3 Causes de l'inflammation

L'inflammation peut:

être causée par des agressions physiques (comme le chaud, le froid, les

radi ation s ioni sant es) ou chimiques (comme par des composés acides ou

basiqu es, des toxines bactérienn es) ,

être la conséquence d'une infection en rapport avec la présence d'organismes

vivants patho gènes tels que des bactéries, virus, parasites ou champignons

dan s l'organisme,

être provoqu ée par une réacti on immunitaire seco nda ire à la réintroduction

dan s l'organism e d'un antigène,

être la conséquence d ' une nécrose tissulaire, elle-même seco nda ire à de

nombreuses causes (traumati sm es par exe mple).

1.4 Cellules de l'inflammation

Les cellules de l'inflammation comprennent les lymphocytes, les cellules phagocytaires

ou phagocytes (pol ynucl éaires: principalement neutrophil es ; et mono cytes : principal ement

macrophages), les mastocytes, les polynucléaires basophiles et les fibrobl astes.

1.4.1 Lymphocytes

Les lymphocytes, cellules de l'immunité spécifique, humorale et cellulaire, sont de type

B, T ou ni B ni T (Natural Killers, NK). Les lymphocytes sont la mémoire de l'immunité

acqui se et servent à son expression.
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Parmi les lymphocytes T qUI séc rètent des cytokines , certains sont dits aux iliaires

(helper) , d 'autres cytotox iques.

Les plasmoc ytes, étape finale de la ma tura tion de la lignée B, sécrètent les anticorps.

Les lymphocytes NK peuvent avoir une action cytotoxique.

1.4.2 Mastocytes et polynucléaires basophiles

Les mastocytes et les po lynucléaires basop hiles comportent des granulations (entre 80 et

300 granules) qui contiennent des méd iateurs chimiques de l' inflammation tels que des

cytokines , des amines vasoactives , de l'histamine et de l'héparin e. Elles contiennent

éga lement de nombreuses enzymes qui , une fois libérées, dégradent les éléments de

structure des cellules tissu laires et les matri ces extrace llulaires .

Les ma stocytes présent s dans les tissus oraux contiennent dan s leurs granules des

cytokines pro-inflammatoires TNF-a. Leur libération favorise l'infilt ration leucocytaire par

l'induction de molécules d'adhésion.

<.'

Mastocytes co loration HES Mastocytes coloration bleu de Toluidine

Fig 1 - Coupes MO de mastocytes 11 471

1.4.3 Cellules phagocytaires

Les cellules phagocytaires ou phagocytes comprennent les polynucléaires (neutrophiles

et éos inophiles) et les cellules du système monocyte-macrophage. Ces ce llules se déplacent

par chimiotactisme vers les ant igènes opsonisés et digèrent ces particules par phagocytose.
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Les macrophages sont des ce llules résid ent es du tissu interstitiel issues des monocytes

circulants. Ils sont activés par des micro -organi sm es, par leurs produits, par des médiateurs

chimiques , ou par des parti cul es étrangères . Parmi les nombreux médi ateurs libérés par les

macrophages, les cytokines IL-l , TNF-a, int erférons (l FN) et les facteurs de croissance

jou ent un rôle import ant dans les lésion s du périapex. Ils sécrè tent auss i de nombreuses

prot éases, des prostaglandines et le PAF (Pl atelet Ac tiva ting Factor)-acether.

Les polynucléaires neutrophiles sont les leucocytes circulants majoritaires. Ils sécrè tent

aussi bien des enzymes prot éolytiques qu e des prostaglandines, le PAF-acether et le

Iysosym e.

1.4.4 Fibroblastes

Les fibroblastes sont les cellules qui synthétisent et sécrètent le collagène, les

prot éoglycanes et la fib ronectine ; ils jouent un rô le import ant dans la cicat risation. Les

fibroblastes sont incapables de produire du co llagène de façon efficace en présence de

bactéries ou de leurs produits.

1.5 Médiateurs chimiques de l'inflamm ation

[138 ,144,145,155 ,156]

Le décl enchem ent , la poursuite de l'inflammation et sa diffusion à partir du foy er initial

font appe l à des facteurs qui sont soit synthétisés localem ent , soi t présents à l' état de

précurseurs inacti fs dans la circulation.

De multiples médi ateurs chimiques , provenant du plasm a ou des ce llules , décl enchent

l'infl ammation et int ervienn ent à tous les stades de l'infl ammation :

les médiateurs d'origine plasmatique sont présents dans le plasm a

sous la forme de pr écurseurs qui doi vent être ac tivés pour acquérir

leurs propriétés ;
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les médiateurs d'origine cellulaire sont so it préformés et séques trés

dans des granules int ra-cellul aires, soi t synthétisés de novo en réponse

à un stimulus.

La plupart des médi ateurs exercent leur action en se fixant à des récepteurs

membranaires sur des cellules cibles provoquant ains i des réaction s en cascade . Dans les

conditions ph ysiologiques, la régulation du déroul em ent de la réaction infl ammatoire

implique que les médiateurs soient rapidem ent inactivés par un ou plu sieurs inhibiteurs, ou

mêm e détruits.

1.5.1 Médiateurs d'origine cellulaire

1.5.1.1 Amines vasoactives (histamine - sérotonine)

Le PAF-acether (Platelet Ac tiva ting Fac tor) provoque la libérati on de séro tonine et

d'hi stamine qui sont stoc kées dan s les mastocytes, les polynucléair es basophiles et les

plaqu ettes. Leur action es t brève dans le temps. Libé rées dans l'espace ex tracellulaire, ces

am ines vas oactives stimulent la vas odilatation, l'augm ent ation de la perm éabilité vasculaire,

le chimiotactisme et l' activit é phagocytaire des pol ynucléaires. Elles jouent un rôle

important dans les premi ères étapes de l'inflammation aiguë.

La sérotonine a une action rapide sur la perm éabilité vasculaire précoce qui favori se

l'exsud ation dans le tissu interstiti el et la diapédèse.

L'histamine est séc rétée principa lement par les mastocytes. Son action vasoactive est

double : vasodilatation en amo nt de l'anse capilla ire lésée et co ntraction des ce llules

endo thé liales en ava l.

1.5.1.2 Prostaglandines et leucotriènes

Les prostaglandines et les leucotriènes so nt des acid es gras comportant 20 atomes de

carbones synthéti sés dan s les membranes à partir de l'acide ara chidonique. Produits
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localement, ils ont des effe ts locaux (vasodilatation, douleur, attraction des polynucl éaires,

activation des ostéoclastes) et généraux marqués (fièvre).

Phospholipides membranaire s

Phospholipase

(inhib ée par les corticoïdes)

Acide arachidonique

Cyclooxygénase

(inhibée par l'aspirine) / \
Prostaglandines Leucotriènes

Fig 2 - Origine cellulaire des prost agla ndin es et leu cot ri èn es

1.5.1.3 Cytokines

Les cytokines sont des peptid es ou des protéines produits par de nombreuses cellules,

parmi lesquels les lymph ocytes et les monocytes-macroph ages. Elles agissent par

l' intermédiaire de récepteurs membranaires sur la cellule qui les produit, sur des cellules

proches et sur des cellules situées à distance. Certaines cytokines sont pro-inflamm atoires

(ILl , IL6 et TNF-a); d ' autres au contrai re plutôt anti-inflammatoires (IL4, ILlû et IL13).

Les cytokines ont de nombreux effets, dont la médiation de l'immunité naturelle, la

régulation de l' activation, de la croissance et de la différentiation des lymphocytes, la

stimulation de l' hématopoièse. . .

Les cytokines Ill , IL3, IL6, TNF et CSF (Colony-Stimulating Factor) jouent un rôle

majeur dans la destruction des tissus apicaux en stimulant la résorpt ion osseuse, en inhib ant

l' apposition osseuse et en stimulant la production de PGE2 et de metalloprotéinases.
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1.5.1.4 Neuropeptides

Les neuropeptides sont des prot éin es libérées par des fibr es nerveuses après une lésion

tissulaire. La libération de certains neuropeptides crée une vasodilatation, augmente la

perm éabilité vasculaire et augme nte le flux sanguin durant l'inflammation. De récent es

études ont montré que les neuropeptides pouvaient agir direct ement sur la cible tissulaire en

stimulant le chimiotactisme leucocytaire, en régulant la libération de médiateurs

inflammatoires par les macrophages et les lymphocytes et en améliorant la prolifération des

fibroblastes.

La substance P (SP) et le CGRP (Cal citonin Generated Peptide) sont libérés par les nerfs

sensitifs. Quant au neuropeptide Y et aux VIP (Va soa ctive Intestinal Polypeptides) , ils sont

libérés par les nerfs sympathiques et parasympathiques.

La SP et le CGRP interagissent avec l'histamine, la brad ykinine et PGEz et peuvent don c

potentialiser la réponse inflammatoire en stimulant la vasodilatation , le chimiotactisme et

l'activité phagocytaire des polynucl éaires. Les VIP semblent stimuler la résorption osseus e

en interagissant avec la pro staglandine PGEz.

1.5.1.5 Molécule d'adhérence

La concentration des cellul es inflammatoires à l'endroit précis de l'agression est le

résultat d'interactions complexes de mol écul es d 'adhérenc e et de leurs ligands cellulaires.

Ces derni ers peuvent augm enter ou diminuer l'adhérenc e au tissu interstiti el.

1.5.1.6 Anticorps

En répon se aux antigènes bact ériens, les plasmocyt es produisent des anticorps et en

grande majorité les IgG (70 %) pui s des IgA, IgE et IgM.

On retrouve aussi des anticorps dans les granulomes et dans les paroi s et les cavités des

kystes apicaux . Différents travau x indiquent que l'ens emble des réactions immunologiques

spécifiques se rencontre dans le périapex : réactions cytotoxiques, réactions anaphylactiques
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Kininogène

(facteur Hageman)

et hypersensibilité cellulaire de type retardé ou hum orale médiée par les complexes

antigèn es-anticorps et complémen t.

1.5.2 Médiateurs plasmatiques

Ces médiateurs circulants ne sont actifs qu ' à la suite d 'une casca de de réactions qui

perm et d' en réguler la produ ction.

1.5.2.1 Système des kinines

Les kinin es, oligopeptides d'origine plasmatiqu e, libérées à partir de précurseurs inactifs,

sont de puissants vaso dilatateurs . Leur action est pui ssante mais brève, car leur durée de vie

est très courte. Elles augmentent la perméabilité vasc ulaire par contrac tion des cellules

endothéliales veinulaires . Elles ont également une act ion chimiotactique intense. Une des

kin ines, la bradykinine, est un médiateur de la douleur.

Prékallikréine

Facteur XII activé ----.. l
ra"ikréine Kinine

.....
~

Vasodi latat ion, douleurs, augmentation de la perm éab ilité vasculaire

Fig 3 - Sys tème des kinines
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1.5.2.2 Système du complément

Le système du complément regroupe un ensemble de protéine s sériques dont l' activation

s'effectue par des réactions de prot éolyses en cascade. Le système est activé par la réaction

antigène-anticorps ou par divers composés pro venant en particuli er de microorganismes

comme les bactéries. Une fois activé, le complément devient un effecteur puissant pour

certains mécanismes:

destruction de certaines bactéries,

recrutement de cellules phagocytaires,

facilitation cie l'ingestion cie certains pathogènes par les phagocytes

(opsoni sation),

médiation de la répon se vasculaire.

R oie c1assigu~

Réaction antigène-a nticorps

R oie altern~

Microorgani smes (bactéries)

C3

C3a .---i
C2aC3 bC4b

CSC6C7CSC 9 1 Cytolyse

CSa

Fig 4 - Sys tème du complément
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1.5.2.3 Système de coagulation et de fibrinolyse

Le système de coagu lation aboutit au ca illot. Au cours de la coagulation, un e casc ade de

protéolyses abo utit à la produ ction de fib rine à partir du fibrinogène. La fibrin e est un

composé import ant de l' exsud at infl ammatoire: elle limite le foyer infl ammatoire et

constitue une matr ice sur laqu ell e les ce llules infl ammatoires peuvent se dé placer. La

coagulatio n est en équilibre avec la fibrino lyse qu i dissout le cai llo t nouvell em ent form é.

C' est l ' activation du facteur X II par des fragments tissul aires altérés qui cons titue le mod e

de décl enchem ent habituel de la coagulation au cours de l' inflammation.

Ac tivateurs du plasminogène

l
Facteur X Il (Hageman) activé

[ ]1 Plasminogène -----.. Plasmine

Prothrombine

Fibrinogène

Thrombine

l
----... Fibrine -------•• PD F

Prod ui ts de dégradation de la fibrin e

Fig 5 - Sys tème de coag ula tion et fibinol yse
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1.6 Stades de l'inflammation

[138,144,145,155,156]

L'inflammation se déroul e selon un ordre chronologique. On distin gue tout d'abord des

réactions vasculo-sanguines, puis la phase de détersion et enfin la phase de réparation.

1.6.1 Réactions vasculo -sanguines

1.6.1. 1 Congestion active

Cette congestion active lors de l'inflammation est due à l'ouverture des sphincters

précapillaires provoquée par les médiateurs chimiques .

L'augmentation du nombre de capill aires fonctionnels entraîne initialement un

accroissement du débit sanguin. Le ralenti ssement de la vitesse circulatoire, conséquence

d'une viscosité accrue du sang, a pour conséqu enc e une stase secondaire .

1.6.1.2 Œdème inflammatoire

Parallèlement à la congestion , la quantité d ' eau présente dan s le mili eu extracellulaire

augmente : c'est l' œdème inflammatoire. Il a une doubl e origine:

- initi alement , il est lié à l'ouverture des sphincters pré capillaires qui provoque une

élévation de la pression capillaire;

- puis il est lié à l' augmentation de la perm éabilité vasculaire due à l'histamine qui a

une action imm édiat e mais transitoire.
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1.6.1.3 Diapédèse leucocytaire

Dès le début des phénom ènes vascul aires, les polynucl éaires et les monocytes quittent la

part ie centrale du courant circulatoire et s ' approchent des paroi s vasc ulaires auxquelles ils

adhèrent. Commence alors la diapédèse: les ce llules marginées et adhérentes se fraye nt un

chemin entre les cellules endothéliales et dépol yméris ent les cellu les basales. Elles

parvi ennent ainsi dans l' espace extravasc ulaire. Elles rejoignent ensuite le foyer

inflammatoire en suivant des gradients chimiques de diverses mo lécu les.

1.6.2 Réactions cellulaires

Les cellules du foyer inflammatoire provienn ent de la circulation sanguine ou du tissu

lui-m êm e.

Les phénom ènes vasculo -exsudatifs initi aux permettent l'arrivée des leucocytes dans le

foyer inflammatoire. Les premi ers sur place sont les polynucl éaires. En fonction de la cause

de l'inflammation, ils pourront persister sur place, s'acc umuler et être à l'origine de

suppuration. Le plus souvent, les polynucl éaires sont progressiv ement remplacés sur le site

inflammatoire par des cellules mononucléées. Parmi celles- ci, les macrophages ont pour

fonction d'assurer la détersion grâce à leur capacité de phagocytose. Il s'y associ e des

lymp hocytes et des plasmocytes qu i participent à la réponse imm une spécifique de

l'antigène. Lorsq ue l'inflammation pers iste et devient chron ique , l'in filtrat inflammatoire est

généralement constitué d'une majorité de cellules mononucl éées .

La composition cellulaire de l'infiltrat inflammatoire vari e en foncti on du temps. Elle

varie également en fonction de la cause de l'inf1ammation , et un type cellulaire peut être

largement prédominant sur les autres .

Sur le site inflammatoire sont également sécrétés de nombreux facteurs de croissance qui

permettent la multiplication de néov aisseaux, de fibroblastes du tissu interstiti el et

éventuellement la régénération du tissu lésé.
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1.6.3 Détersion

La détersion est indi spensabl e à la réparation tissulaire qui constitue le stade ultime de

l'inflammation. La détersion consiste en l' élimination des éléments étrange rs ou nécro sés

présent s dans le foyer inflammatoi re. Elle peut être comparée à un nettoyage du foy er

lésionnel.

Elle est dite int erne lorsqu ' elle est entièreme nt prise en charge par les macrophages et

externe lorsque les produits éliminés sont rejetés à la peau ou dans un conduit naturel.

La détersion peut être indirecte: le foyer inflammatoire est situ é à distance de la peau ou

d'une cavité naturelle. Un conduit néoformé, app elé fistul e, reli e alors le foyer

inflammatoire à l' extérieur.

1.6.4 Réparation

La réparati on tissulaire prend deux formes : la cica trisation et la régénération.

1.6.4.1 Cicatrisation

La cicatrisation aboutit à un tissu conjonctif fibr eux néoformé qui remplace le tissu

détruit. Sa structure va se modifier progressivem ent pendant plusi eurs moi s.

1.6.4.2 Régénération

Lorsque la destru ction d'un tissu épithélial est partielle, celui-ci peut parfois régénérer et

retrou ver sa fonction . La régénération apparaî t parall èlement à la réparation conjonctive .

Les cellules épithéliales détru ites sont rempl acées par la prolifération des ce llules

épithé liales saines situées autour du foyer inflammatoire.
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2 Inflamm ation pulpaire

La pulpe est un tissu conjonctif spécialisé , fibreux, qui occupe une position centra le au

sein de l'organe pulpo-dentin aire et assure des fonctio ns dent inogéniques, nutritives,

senso rielles et de défense.

2.1 Dynamique de l'inflammation pulpaire

[18,40,41,47,55,63,96,130,145]

L' infl amma tion correspond à l'ensemble des réactions de défenses face aux irritations

physico-chimiques, allergènes et microbienn es. C'est le pro cessus fondam ental qui permet

au tiss u de surv ivre à une attaque et qui prépare au processus de réparation .

La pulpe, lorsqu ' elle es t atte inte , réagit comme tout autre tissu conjo nctif par une

réact ion inflammatoire. Cependant, ces réactions se pro duisent dans un environnement

différent des autres tissus. La chambre dentinair e étant rigide et la circulation co lla térale

étant réduite, la pulpe est plus vulné rable. A cause de cette inextensibi lité, tout e

aug me ntation du volume sang uin ou de fluide interstiti el augme nte la pression pu lpaire.

Grâce à des mécani sm es de feedb ack qui contrecarrent l' accroissem ent de vo lume ,

l' extension et l' augm ent ation de la pression pulpair e pe uve nt être lim itées lorsqu e la pul pe

n'est pas trop sévèreme nt atte inte . Ces mécanism es de feedback sont:

l' absorption de fluid e dans des capilla ires adjacents non enflammés,

l' augmentation du flux lymphatique.

Ces deux mécani sm es vont transporter du fluid e hors de la région affec tée et hors de la

den t, et diminuer ains i la pression intrapulpaire.

Le facteur étiologique majeur de l'infl amm ation pulpa ire est l'invasion bactérienne ou

l'in vasion par des facteurs dérivés des bactéri es dans la pulpe dent aire. Les bactéries peuvent

env ahir la pu lpe en cas de ca ries, de fractures, après restaurations dentaires ou via des

canaux accessoires.
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La dent es t un sys tème de défense unique dans le sens où les bactéries peuvent envahir

l'émail et la dentine et s'y multiplier sans être gênées par les défenses de l'hôte. Les

canalicul es dentinaires sont des voi es de pén étration préférentiell es vers la pulpe pour les

bactéries et leurs métabolites (antigènes bactéri ens) ; ce sont également les voies

empruntées par les immunoglobulines.

Lorsque la lésion carieuse est éliminée ou lorsqu'ell e s'arr ête ava nt que les bactéri es ne

par vienn ent à la pulpe, l'inflammation se résout et le pro cessus de guérison se met en place .

Par contre, au moment de l'invasion de la pulpe par les bactéries, celles-ci devi enn ent

vulnérables aux mécani sm es inflammatoires et immunitaires. Un e réponse pulpaire est

possibl e dès ce stade . Le débit sanguin se ra lentit et les médi ateurs d'ori gin e plasm atique ou

tissulaire s'accumulent. L'interventi on sy ne rg ique de tous ces médiateurs provoque une

vasodilatation, augmente la perm éabilité vasculaire et la pression pulpaire, qui peut

propulser les odontoblastes dan s les canalic ules dentinaires et, en définitive, les détruire.

Sim ultanéme nt ces médiateurs augmentent l' hyperexcitabilité des nerfs pulpaires tandis qu e

les neuropeptides décl en ch ent la douleur. Cette étape initiale correspond à la phase

neurovasculaire aiguë de l'inflammation pulpaire. Elle se poursuit par un e phase

cel lula ire. Cet in filtrat ce llulaire infl ammatoire es t pres que ent ièreme nt cons titué de

lymphocytes, de macrophages et de plasm ocytes, ce qui co rres pond à un infiltrat typique de

la réaction chronique. De plu s, il y a proli fér ation de petits vaisse aux sanguins et de

fibroblastes qui libèrent des fibr es de collagèn e. Tous les éléments nécessaires à la gué rison

sont présent s pend ant ce tte pha se chronique qui est cons idé rée comme un e "réparation

contrariée".

Lorsque des bactéries parvienn ent dans ce tte pulpe au stade d'infl ammation chro nique,

une réponse aiguë avec infiltration chim iotactique de pol ynu cléair es neut rophil es est

décl enchée. Il s 'ensuit la formation d ' ab cès pulpaires. Les bactéries trouvent alors un

substrat favorabl e à leur prolifération et env ahissent la pulpe radi culaire, les tis sus

péri apicaux devi ennent à leur tour le siège de ph énomènes infl ammatoires et

immunolo giques analogues. Toutes ces fo rmes histo-pathologiques de pulpites aiguës,

chroniques ou mixtes ne correspondent pas nécessairem ent à des sy mptômes doul oureux

spécifiques . Il n'existe qu e rarement des conditions nett es de différenciati on , et la

coex istence d'états dissemblabl es dans une mêm e pulpe est de règle.
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2.2 L'infection endodontique

[5,18 ,20 ,49 ,72 ,97,102,123 ,134]

Au sein du tissu pulpaire, l'inflammation peut être béni gn e, modérée ou sévère , mais elle

ne conceme qu e rarem ent d'emblée l'ensemble de la pulpe. La nécro se, stade ultime de cette

inflammation, résulte le plu s souvent d'une agression continue de longu e durée.

La pu lpite est le plu s souve nt le résultat d'une agression bactéri enne. Il s'ag it alors d'une

infection d'une pu lpe vitale, pouvant évolue r vers la nécrose septique du tissu pulpaire. En

outre, une pulpe nécrosée, par exemple par choc thermique ou par traumatisme, au départ

naturellement stérile, peut devenir infect ée. Le tabl eau qui en résulte es t un e infection

endodontique pouvant entraîner l'apparition d'une parodontite apicale et d'une lyse osseuse.

La relation entre l'infl ammation pulpaire et l'infection bactéri enne est établie depui s

longtemps. Les espèces bact érienn es capabl es de coloniser l'endodonte varient selon les

sites d'où elles pro viennent. Une fois l'infection install ée, la composition de la flore change.

Les études de Kakehashi et coll. [49] sur les rat s gno tobiotes ("germ-free") ont montré la

relation de cau se à effet entre cette infection bact éri enne et la parodontite api cal e. Ces

auteurs ont ouvert à l' environnement oral les chambres pulpaires de rats gnotobiotes et de

rats conventionnels. Malgré le traumatisme lié à la mutilation et à l'impaction alimentaire,

les rats gnotobiotes n'ont développé qu 'une inflammation pulpaire minime et une réparation

du site d 'exposition était évidente. En revanche, les pulpes des rats conventionnels ont

tout es démontré une réaction inflammatoire sévère abouti ssant à la nécrose de la pulpe, à la

formation d 'abcès pulpaires et à l ' app arition de lésions péri api cales.

Bergenholtz [5] a utili sé des techniques de cultures bactéri ennes sophistiquées pour

éva luer 84 dent s intactes nécro sées après traumati sm e. Parmi ce lles-ci, 60 dent s présentaient

une parodontite api cale et 5 1 (85%) contenaient des bactéri es cultivables .

Sundqv ist [123] a éga leme nt utili sé le mêm e typ e de technique de cultures pour évaluer

32 incisiv es intactes mai s nécro sées après traumati sm e. 19 dent s sur 32 (soit 59%) avai ent

développé une parodontite api cal e et 18 sur ces 19 (soit 95%) dent s att eintes de parodontite

apicale contenai ent des bactéries. Il en ressort qu e l'intensité de l'inflammation périapicale

est directement liée aux bactéries dans les canaux dentaires et au temps d ' exposition aux
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microorganism es. Des bactéries sont toujours retrouvées lorsqu'il y a une lésion

périapicale d'origine inflammatoire.

2.2.1 Etiologie de l'infection
[20,59,63]

L'accès des ba ctéries à l'endodonte peut se faire de différentes manières (cf. figure 6) :

A travers les tubuli dentinaires

L'ouverture des canalicules dentinaires peut être provoquée:

par cari e et fra cture à di stance de la pulpe ;

par la mise à nu, après taill e des cav ités , des canalicul es dentinaires, dan s

le mili eu contaminé qu' est la sa live, ce qui fa vori se la pénétration

bactérienn e ;

par restauration s défectu euses et de mauvaise qualit é, par des

mi crofi ssures autour de restaurati on s ;

par des anoma lies de la dent: fissures, fêlures, malformation s, éros ions et

abrasions ou vrent les tubuli au mili eu salivaire. Toutefois, dans ce cas de

figure, les bactéries sont introduites en trop petit nombre pour qu'un

processus de nécrose s'établi sse: le potentiel de défense pulpaire, surtout

immunitaire, peut tenir l'infection bactérienne en échec.

Le diamètr e des tubuli vari e de 1um (zone de jonction arnélo-d entinaire) à 5 um (zone

de jonction dentino-pulpaire) et il est plu s important chez le sujet j eune. La taill e mo yenn e

des bactéri es est de l'ordre du micron. Cette simple rai son des dimensions perm et

d'expliquer la présence des bactéri es dans les tubuli.

Les produits toxiques d'origin e bactéri enne so nt disséminés par le fluid e dentinaire et

atte ignent la pulpe avant les mi cro -organi sm es. Au fur et à mesure de leur progression , les

bactéries productrices d'acid e déminérali sent la paroi tubulaire, perm ettant ains i aux

bactéries protéolytiques d'agir sur la matri ce organique, ce qui aboutit à l'élargissem ent des

canalicules.
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Par"infection parodontale

Certaines poches parodontales atteignant les canaux accesso ires ou le foram en api cal

peuvent assurer une communication endo-parodontale. La parti cipation des bactéries de la

flore parodontale aux infections endodontiques a été démontrée par la présenc e de

bactéroïd es à pigment ation noire, de Fusobacterium 1111c1eaf1l111 et de Campylobacter

sputorum , autant de bactéries aya nt pour habit at quasi exclusif le sillon ging iva l.

Par le cou rant sanguin

Un traumatisme sans fracture , ayant entraîné une mortification aseptique, peut parfois

être suivi d'une fixation de bact éri es véhiculées par le sang , une bactéri émi e étant

indi spensable pour ce mode d'infection. L'infection via la voie hématologique, encore

appe lée anachorèse, reste un phénomène très rare.

Fig 6 - Voies de contamination bactérienn e au cours de l'infection 1591
1. Pénétration transcanalaire due aux microcraquelures et fêlures.

2. Exposition pulpaire par fracture.

3. Exposition de canalicules dentinaires cervicaux due à la disparition de la barrière cutan éomuqueuse et

cémentaire.

4. Abrasions, attritions, érosions.

5. Micro-infiltrations bactériennes sous les restaurations non étanches.

6. Caries.

7. Maladie parodontale.

8. Infection par anachorèse, bact ériernie sanguine d'origine systémique et iatrog énique.
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Il existe donc de nombreuses portes d'entrée des micro-organi sm es dan s les can aux

dent aires, mais aucune étude n'a été menée concernant leurs prop orti ons re latives dan s des

situa tions cliniques.

Le complexe pulpo-dentin aire est un système de défense très efficace, so uvent capa ble

d'évit er l'entrée et d'éliminer n'import e qu el micro-organi sm e. Par contre , la pulpe nécrosée

est un lieu pri vil égié de cro issa nce bactér ienne.

2.2.2 Pathogenèse de J'infection endodontique
[18 ,35 ,59 ,63,102]

L'infection de la pulpe dentaire peut être engendrée:

soit par une nécro se causée par des bactéries ayant trouvé accès à l'endodonte,

soit par des bactéri es profitant d'une nécro se pulpaire pour coloniser l'end odonte.

Dan s les deux cas, le pou voir pathogène des bactéri es s'exprime par trois aptitudes : un e

capacité à coloniser l'end odonte, un e capacité à détrui re les tissus, et une capacité à

échapper aux défenses propres de l'espace endodo ntique .

Il existe au niveau pulpaire et péri api cal un réseau ce llulaire et humoral de défense

immunitaire suffis amme nt riche et organisé pour ass ure r, dan s la plupart des cas, l'int égrité

de l'endodonte. Le sys tème de défense assure soit l'éradication des bactéri es des sit es

contaminés , soit une limitation de l'infection sous la forme d'une nécrose septique partiell e.

Au début de la pulpite, les phénomènes inflammatoires entraîne nt une hyperémi e, et le

débit sanguin accru augme nte l'accès au site des mol écul es et ce llules de l'immunité.

Toutefois, les carac tér istiques anatomiques propres à l'endodonte font que l'infl ammation, à

un stade ult érieur, s'accompagne d'un e stase sanguine int erdi sant le renou vell em ent des

moyens de défense.

Une foi s l'infection install ée, auss i lon gtemps qu e les bactéries et leurs produits ne so nt

pas éliminés du canal, un équilibre s'établit entre ces derni ers et les sys tèmes de défense à

différents niveau x du ca na l. Cet équilibre peut être rompu pa r un traum ati sm e, une bai sse

passagère des défenses immunitaires ou un e sé lec tion bactéri enne.
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2.2.3 Bactériologie
[17,20,2 1,30,47,72,97,102,124,125,153]

En présence de carie, l'élargissement progressif des tubuli dentinaires et les

modifications histologiqu es et pathol ogiques de la pulp e, de l'état sain à la nécrose parti elle,

puis à la nécrose totale, permettent l'établ issement d'une flore bactérienne dite

endodontique. Le milieu pulpa ire constitue une niche éco logique favorab le à la pro lifération

de cette flore "endodontique" grâce à l' absence d ' oxygène et à la présence de nutriments.

Il est connu que la majorit é des bactéries sont anaérobies et Gram négatives dans les

cana ux présentant une infection chronique. Les sou ches bactéri enn es les plus fréqu emment

rencontrées sont Prevotella , Porphyro mona, Peptos tretococcus, Streptococcus,

Enterococcus, Campylobacter, Fusobacterium, Eubacterium et Propionibacterium [102].

Les anaérobes stricts constituent:

9 1% des souches retrouvées dans des canaux nécrosés fermés,

68% des souches retrouvées dan s la zone apicale de dents nécro sées

suite à une atteinte carieuse,

90% des souches retro uvées dans des canaux nécrosés de dents

lactéales.

Des études longitudinales ont montré que la proportion d es anaérobes stricts augme nte

alors que la proport ion des anaé robes facult atifs diminue avec l'an cienneté de l'infection.

Le pH pulpaire normal est de 7,2, mais, au stade de la nécrose, il n'est plus que de 5,3 .

Ce pH acide est dû à la formation d'acide lactique par les germes anaérobies facultatifs.

Ensuite, l'acidose tend à disparaître pour faire place à un milieu neutre et même alcalin,

favora ble aux anaérobies stric ts. Dans cette microflore éme rgente, des interactions

bac tériennes se forment. Certaines peuvent être synergiques , d'autres sont compétitives ou

enco re négativ es. De fort es associations positives ex istent entre Fusobacterium nucleatum et

Peptostrep tococcus micros ; entre Porphyro monas endodonta tis, Selenomonas sp utige na et

Campylobacter rectus; entre Prevotella intermedia et Peptostreptococcus micros [124].

Des études ont pu montrer qu 'i l n'existait pas d'association synergique ou que les

associations étaient négatives pour les espèces Streptococci, Propionibacterium,

Capnocytophaga et Veillonella.
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Il faut considérer toutes les espèces bact érienn es présent es dans les canaux radi cul aires

com me pot enti ellem ent pathogènes (cf. tabl eau 1), dans le sens où elles sont capables

d'induire une infl ammation périapicale et une résorption osseuse. Certaines associations

sont néanmoin s plu s pui ssantes que d'autres. Les Bactéroïdes (Prevotella et

Porp hyro monas i, Fusobacterium et Peptostreptococcus sont par exemple liés à

l'aug me ntation de la destru ction périapi cale [125]. Fabricius et co ll. [26] ont dém ontré qu e

l' infection des canaux avec Enterococcus Jaecalis seul induit une destruction périapi cale

légère, tandi s que l' association de E. faeca lis avec Streptococcus milleri et Actino myces

bovis était beaucoup plu s pathogène. Des infections mixtes associant Prevotella oralis et

Pep tos trep tococcus anaerobius crée nt des zones de destruction péri apical e plu s larges qu e

des cultures pures. Plu sieurs études ont trou vé de fortes corrélations entre l'infection par des

espèces Porphy rom onas à pigm entat ion noire et par Prevotella et des symptô mes aigus

[129].

Anaérobies stricts
~""' "~ ~

Anaérobies facultatifs

Cocci à Gram positif
Strep tococcus
Peptostrep tococcus

Bacilles à Gram positif
• Actinomyces
• Lactobacillus
• .B(fidobacteriyrn
• Propionibaderium
• Eubacteriùtii

Cocci à Gr am négatif
• Veil/one lla

Bacilles à Gram négatif
• Porphyroinonas
• Prevotella ,
• Fu sobacteriùm
• Selenomonas
• Campylobacter

Spirochè tes
• Treponema

Cocci à Gram posit if
• Strep tococcus
• Enterococcus

Bacilles à Gram positif
• Acti[lomyces
• Laciobacillus

Cocci à Gram négatif
Neisseria

"
~.acilles Gram négatif

• Capnocytop haga
• Eikenella

Levures
candida

Tableau 1 - Souches les plus communes retrouvées dans des canaux infectés /6J
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Des levures de la famill e des Candida ont éga lement été observées par microscopi e

électronique dans des canaux radi culaires exposés à la cavité ora le et éga lement dans des

biopsies de dents présentant des lésions périapicales résistantes aux traitements

endodontiques .

La flore bactérienn e endodontique génère des effe ts délétères suivant la pathogénicité et

la virulence des espèces en cause. Les sous-produits bactériens libérés dans le canal et

migrant dans le péri-apex sont fortement impliqués:

les enzymes protéolytiqu es favo risent la pénétration tissulaire des micro­

organi smes (certaines détrui sant les complexes immuns et rendant

indi sponibl es les anticorp s nécessaires à la défense hum orale et

cellulaire) ;

les exotoxines sont des molécules toxoïd es très antigéniques, telle la

leucotoxin e qui lyse les membranes des leucocytes ;

les endotoxines sont des macromolécules pyrétiques provenant de la

désint égration bactérienne. Issus de la membrane des bactéries Gram

négatives, les lipopol ysaccahrides (LP S) exercent des effe ts pathogènes

dir ects ou indirects impliquant la production de cytokines, de

prostaglandines et d' autres médiateurs.

Ainsi, avec le temp s, une flor e agressive, protéolytique, anaérobi e et équipée contre les

facteurs de défense, colonise la portion apicale du canal et assiège les tissus péri-apicaux ,

qui sont progressivement détruits.

2.3 Les lésions périapicales

[38,46,60,72,75,76,80,86,114,116,131,139]

Dans l'espace périapical, les bactéries issues du canal radiculaire sont directement

confrontées au sys tème général de défense de l'hôte. Un équilibre précaire s'installe, dont

l'issue, une réaction périapicale sous plusieurs formes, dépend simultanément de plusi eurs

paramètres : la nature et la quantit é de bactéries présentes, la disponibilité locale des

facteurs de défense et le temps.
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Ces lésions périapicales sont le résultat d'un e réaction infl ammatoire à doubl e tranchant,

défensive et agressive, que l'on peut définir comme un combat dynamique entre, d'un e part ,

les agents agresseurs de la pulpe en situa tion intra-canalaire, et, d'autre part , les défenses de

l'hôte dans le péri -ap ex.

A la suite d'une infection endodontique, les réactions périapica les peuvent être aiguës ou

chroniques; la parodontite apicale en est la premi ère étape. Parm i les parod ont ites apica les,

le granulome est la form e la plus courante d'une lésion passée à la chronicité et peut évoluer

vers le kyste.

La chronicité de la lésion témoi gne de l'équilibre entre les bactéries et les défens es de

l'hôte actives autour de la lésion. L'évo lution aiguë est le signe que cette ligne de défense est

débordée.

La cellulite est une réaction inflammatoire diffuse, dans laqu elle ces défenses sont

incapables de contenir l'in fection localement.

2.3.1 Pathogenèse
[20,38,59,76,86,115]

L'infec tion bactérienn e intracanalaire perm et le passage de combinaisons de micro­

organismes spécifiques dans la zone du périapex dont l'activ ité métabolique entraîne une

inflammation aiguë de la région apicale. Cette répon se initial e aiguë peut éga lement être

initiée par un traumatisme ou une lésion iatro génique (dépassement de l'instrumentation,

irritation chimique ou mécanique du matériel endodo ntique). La réponse de l'hôte est

intense et de courte durée. Elle est caractérisée par une hyperh émi e, une congestion

vasculaire, un œdème du desmodont e, une ex travasation de neutrophil es et de monocytes et

une résorption osseuse limitée. L'invasion bactérienn e et les produi ts de dégradation au

niveau du territoire pulpaire déjà impliqué sont responsables de l'infl ammation pro gressive

de toute la pulpe et de sa nécrose subsé quente.

Histologiquement, les modi fications tissulaires sont limitées à l' espace desmodont al

périapical et à l' os néoformé voisin. Cliniquement, la dent est sens ible et doul oureuse à la

pression . La lésion n ' est pas obligatoireme nt détectabl e radiographiquem ent. To utefois, la

lyse osseuse est très rapidement déclenchée par l'accumulation des médiateurs et peut

28



intervenir avant la nécro se totale de la pulpe. Ce ci ex plique la présence possibl e d 'images

radio-clair es alors qu 'il persiste un tron çon api cal pulpaire vita l. Au stade aigu initi al ,

plu sieurs voies sont possibles:

la guériso n spontanée (uniquem ent pour les infl ammations aseptiques),

l ' ampli ficat ion de l'inflammation et la formation d 'un abcès primaire,

l' abcédation et la fistulation : abcès alvéolaire ,

l ' évolution vers la chro nicité : granulomes et kystes.

Fig 7 - Conflit dynamique entre l'infection bactérienne endodontique et la réponse de l'hôte 1761

En présence d' espèces plu s virulentes ou en cas de défi cience des défenses, les germes

peuvent franchir l' apex et provoquer un acc ident infectieux extra-radiculaire . La

prolifération des neutrophiles et des monocytes permet de contenir ces germes, et leur

présence dans les tissus périapi cau x est alors limitée au temps de latence nécessaire à leur

destruction. Au cours de cet affrontement , de nombreuses désintégrations ce llulaires et une

liquéfaction des matrices conjonctives se produisent , aboutissant à la formation d 'un abcès

apical. La libération de pro staglandines et leucotri ènes par les ma crophages favori se

l' accumulation de nouveaux phagocytes et stimule la réso rption osseuse de l'os ap ical. Ce tte

résorption devient massive en quelques jours et peut , dès lor s, être détectée

radiographiquem ent. En l'absence de traitement, les macrophages activés continuent à

produire des cytokines (lL-l et TNFa). Celles-ci intensifient la réponse vasculaire
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ostéoclastique et provoquent une alerte générale par action endocrine avec poussée aiguë de

protéines et facteurs sériques ainsi qu'appariti on de fièvre.

~" " ,
~.~;,'.:". ' 11',' ...... , -.

,malion périapicale et résorption sseuse

Nerves

Fig 8 - Dynamique de l'inflammation périapicale et de la ré sorption osseuse [861

L'évolution vers la chronicité peut être observée lorsqu e la fréquence des bactéries

pathogènes est faibl e, ou lorsqu e les bactéries sont peu virulentes. Le front bactérien persiste

dans le canal ou à la point e radiculaire. L'infiltrat inflammatoire présent dans la lésion

inflammatoire chronique du périapex se compose de lymphocytes B et T, de polynucléaires

neutrophiles, de plasmocytes, de macrophages, de polynucléaires éosinophiles et de

mastocytes. La lésion peut rester à l'état latent , sans accroi ssement de taill e, si l'équilibre est

respecté entre la flore et la défense. L'équilibre peut être rompu en cas de virulence

augmentée des agents bactériens ou en cas d'immunité défaillante de l'hôte. La lésion

connaît alors une phase aiguë. La résorpti on n'est pas continue, mais accompag ne les

épisodes aigus.
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Bactéries

Inflammation périapicale

VASODILATATION

Neuropeptides

Histamine, Serotonihe

Bradykinine, Complément

Prostanoïdes, Leucotriènes

Agents antibactériens, PMNs

~r& IGS

~~ . -

CD8+

Plasmocytes

Th2

CD4+Th1

Cytokines
IL·1, IL·11, TNFa

NEUTRALISATION
ET DESTRUCTION
DES BACTÉRIES

5,-,..··,>·~_ ~ _ _""" ..' __
~ ~_ " ";...:>to..... • .~,__..,;.

DESTRUCTION
0SSEUSE

Fig 9 - Représe nta t ion schématique de la dynamique inflammatoire a u cours des réactions

périapicales 1591
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2.3.2 Bactério logie
[20,30,37,47,72,75,86,97,102,106,153]

La présence ou l'absence de micro-organismes au sem d'une lésion périapicale

encapsulée est une question ancienne qui n'a pas comp lètement été élucidée. Des études

histo logiq ues et bac tériologiques sur des lésions intactes ont été menées. Dans 85 à 95% des

cas, l'analyse histo-bact ériologique n'a pas pu démontrer la présence de bactéries au se in de

ce tissu périapical, mais uniquement dans le cana l.

Beaucoup d'études bactériologiqu es et histologiques ont été faites sur des échantillons de

lésions périapicales obtenues par chirurgie endodontique ou après extrac tion de la dent , et

pour certaines, sur des lésions entières ext raites avec leur capsule de tissu conjonctif et

attac hées à l'apex. Pour ces derni ères, dans la majorité des cas, il n'a pas été possible de

démont rer la présence de bactéries dans le tissu périap ica l. Cependant, des bactéries ont été

retrouvées dans des lésions abcédées.

Ainsi , il est commu nément admis que, même da ns un granulome "entier", il n'est pas

possible de retrouver des agents infectieux dans le tiss u périapica l, Des micro-organi sm es

sont présents dans ce tiss u lorsque des signes cliniques d'exacerbation, de format ion d'abcès

ou de fistulisation sont retrouvés.

Cependant, ces 15 derni ères années , des idées sur la présence de bactéries ex tra­

radiculaires et leur impli cation dans les échecs endodontiques ont resurgi. Pour Sunde et

Tron stad [121], la présence de bactéries extraradiculaires retrouvées au sein des lésions

périapicales inflammatoires asymptoma tiques réfractaires au trait ement endodontique

montre clai rement la fin de l'ère des gra nulomes périapicaux stérils. Il faut tout de mêm e

noter que sur 5 des 8 pat ients exami nés dans le cadre de l'étude de Sunde et Tro nstad, des

fistules ves tibulaires étaient présentes . Cette présence est un signe d'abc édation de la

parodontite apica le. Cette étude ne parvient donc pas à éluc ider ce prob lème de bactéries

extraradiculaires.

Le problème de la contamination microbienne des échantillon nages périapicaux reste

incompris . Outre la contamination microbienne par la cavité ora le ou pen dant le

prélèvement, il existe auss i la contamination par le canal infecté. Sur les dents atteintes de

parodontite apicale, on retrouve les micro -organismes maj oritairement dans la parti e apica le

de la racine. Il est évident qu'il s peuvent être facilem ent raclés ou délogés lors de la
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manipulation chirurg icale de la lésion, ce qui mène à contaminer l'échantillon de tissu avec

des bactéries intraradiculaires ; celles-ci pouva nt donner de faux pos iti fs lors de la culture

bactérienn e.

Pour Abou-Rass et Bogen [1] , des lésions périapicales associées à des dent s calcifiées ou

à des échecs de traitement endodontique contiennent des micro-organi smes. Pour Sunde et

Tronstad [121 ,122] , l'hypoth èse de lésion périap icale stér ile ne correspond pas avec les

résultats de leurs études .

Des infections extrara diculaires peuvent néanmoins être retrouvées dans certaines

situa tions:

de parodontites apica les aiguës;

de parod ontite actinomycosique ;

en association avec des morceaux de dentine rad iculaire infectée qui

aurait été déplacée dans le périapex lors de l'instrumentation ou qui

aura it été coupée du res te de la rac ine par une résorption apicale

massive ;

de kystes périapicaux infectés, surtout des kystes en poche avec des

cav ités ouve rtes sur le canal radiculaire.

A part ces situations exceptionnelles, l'hypoth èse du granulome "enti er" qui ne contient

pas de micro-organi smes est toujours de rigueur.

2.3.3 Classification histopathologiques des lésions périapicales
[59,63,76]

Les parodontites apica les peuvent être classées selon leurs étio logies, leurs symptômes et

leurs caractéristiques histo-pathologiqu es.

Na ir [76] base sa classificat ion histo-pathologiqu e sur la distribution des cellules

inflammatoires dans la lésion, la présence ou l'absence de cellules épithé lia les, l'évolution

kyst ique ou non , et le rapp ort entre la cavi té kystique et le canal radi culaire:

La parodontite apicale aiguë est une inf1ammatio n aiguë du périapex

d'origin e pulpaire. Elle sera quali fiée de primaire s'il s'ag it d'un e

inflammation de courte durée initi ée sur un apex sain. Lorsque des bactéries
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pathogènes sont impliquées, cette réponse peut évo luer vers l'abcès. Elle sera

qualifi ée de secondaire lorsqu e cette réponse aiguë survient sur une

parodontite chronique déjà existante, généralement sous form e d'un abcès

(abc ès pho enix , exacerbation aiguë). De plus, cette parodontite api cale aiguë

secondaire peut se subdiviser en épithélialisée ou non épithélia lisée s'il y a

ex istence ou absence de cellules épithé liales.

• La parodonti te apicale chron ique ou granulome périapical est une

inflammation évoluant sur une longue durée, caractérisée par la présence d'un

tissu de granulation majoritairement infiltré par des lymphocytes, des

plasmocytes et des macroph ages. Cette lésion peut être non épithé lialisée ou

épithé lialisée. Elle peut évo luer vers l'abcès seco ndaire, la fistul isation ou la

transformation en kyste, se lon la virulence et la pathogénicité des bactéries

intracanal aires.

Le kyste périapical est un kyste inflammatoire avec un épithé lium distinct

délimitant une cav ité. On le dénommera kyste vrai, si la cav ité bord ée par

l'ép ithélium est complètement close de telle sorte qu'elle ne communique pas

avec le canal. On le dénommera kyste en poche, si le kyste se présente sous

l'apparence d'un sac, de sorte que l'envelopp e épithéliale bordant la cav ité est

ouverte et en continuité avec le canal radi culaire.

Infection ondodon lique ,

---,........."
PARODONTITE APICALE CHRONIQUE
t P.A.C.-----..

~_ _ P.A.A.p
1

PARODONT ITE .~P ICALE AlGU E
P.A.A. 1

P.A.A.s

Fistule

P.A.C.f

Abcès
secondaire
·Phoenix·

P.A.A.a

Abcès primaire

-
P.A.C.k

~

.' Poche
kystique

Ostéite
condensa nie

P.A.C.o

P.A.C.k

Fig 10 - Class ifiction dynamique des parodontltes apicales
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3 Granulomes périapicaux

[28,59,76]

Les parodont ites apica les sont des lésions inflamm atoires du parodonte périrad iculaire.

Elles son t la conséquence des différent es agressions pouvant altérer la pulp e dentaire et

aboutissant à l' infection bactérienn e de l' end odonte, dont la carie, les traum atismes et les

actes opératoires iatrogènes. Cette réaction inflammatoire est favo risée par la continuité

anatomique qui existe au niveau des voies de passage naturelles fora minales entre, d'une

part, l' espace canalaire pulpaire et, d ' aut re part, l' espace desmodont al.

3.1 Définition

La parodontite apicale chro nique granulomateuse (PACg) est une évo lution lente et de

longue durée du processus inflammatoire de l'apex dentaire. Elle est caractérisée par la

prése nce d'un tissu gra nulomateux, lié à une infi ltrat ion Iymphoplasmocytairc du périapex,

accompagné d 'une destru ction osse use adj ace nte. Communément désignée comme

granulome périapical , cette lésion pseudo-tumorale très fréquente peut être épithélia lisée ou

non, et évoluer vers l' abcès seco ndaire, la fistulisation, ou la transformati on en kyste, en

fonct ion de la virulence et de la patho génicité de la flore bactérienne intracanalaire.

Il est importan t de compren dre que le gra nulome n' est pas une lésion osseuse primaire

(ostéite), mais une réac tion inflammatoire de la rég ion périapicale de la dent qui comprend

le cément radiculaire, le ligament desmodontal et l' os alvéo laire. C'es t un processus

réactionnel de limit ation et d'exclusion des irritants issus du canal.
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3.2 Pathogenèse

[28,44,46,59,76,11 5]

La présence continue d'irritants intracanalaires favorise gradue llement le passage de

l'inflammation initi ale vers une lésion encapsulée par un tissu conjo nct if collagénique riche

en macrophages, lymphocytes et plasmocytes, produisant des anticorps et cles cytokines .

Certaines cytokines vont or ienter le statut cie la lésion , tantôt en stimulant les facteurs

cl ' activa tion des ostéoclastes et donc en favo risant la résorption osseuse, tantôt en favori sant

les facteurs cie croissance stimulant la prolifération des fibrobl astes et l'angiogénèse, la

reconstru ction du conjonctif et le ralenti ssement cie la résorption . Les cellules T Helper de

type 1 et 2 sont imp liquées clans ce processus inhibiteur qui semble retarder la résorption

osseuse et reco nstruire le tissu conjonctif lors de la phase chronique du granulome . Ainsi , le

granulome reflète un stade d 'équilibre entre les agresseurs confinés dans le canal et une

défense auto-contrôlée. 11 peut rester au repos et sans symptôme penclant plusieurs années et

sans modifi cation radio graphique clécelabl e.

A tout moment , ce fragile équilibre peut être rompu, les bactéries s 'avançant à la lisière

du périapex et déclenchant une exacerbation aiguë, sous form e d' abcès secondaire mieux

conn u sous les noms cl ' abcès phoenix ou abcès r écurrent. La résorption osseuse reprend et

l'on observe un élargissement de la zone radioclaire. Ainsi, la progression cie l' inflammation

n' est pas linéaire, mais discontinue avec alternance cie poussées aiguës de courte dur ée au

sein de la phase chronique pouvant s ' étaler sur des années . C'est à l'occasion de ces

exacerbations que des bactéries extra- ou intra -cellulaires peuvent occasionnellement se

retro uver en situation extra-radiculaire et compromettre le pro nost ic du traitemen t

endodontique . En règle générale, la lésion périapica le constitue un environnement plus

prop ice à la destru ction qu' à la pro lifération bactérienn e. Ce concept de Kronfeld ,

réactua lisé par Nair, stipule que les bactéries sont assimilées à une armée de montagnes

hautes et inaccessibl es et le foram en à un col cie montagne. La lésion inflammatoire

représente une armée mobili sée pour défendre la plaine (le périapex) contre les

envahisseurs. En fonction de l'i ntensité de l' agression, l' équil ibre chronique peut se

maint enir ou être rompu et aboutir à un abcès apical.

Des ana lyses quantitatives de la compos ition ce llulaire des granulomes périapicaux

humains ont montré que près cie la moiti é des éléments cellulaires présents dans ces lésions
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sont des cellules inflamm atoires. Parmi celles-ci, les macroph ages sont les cellules

prédominantes ; et par ordre décroissant, on retrouve les lymphocytes, les plasmocytes et les

neutrophiles. Toutes ces cellules sont impliquées dan s différents types de réactions

immunitaires. En plus de ces cellules immunocompétentes, d 'autres caractéristiques ont été

relevées dans les lésion s périapicales chroniques. Ces carac téristiques indiquent que les

réact ions immunitaires, hum orales et cellulaires participent à la pathogenèse des lésions

périapicales :

présence d ' anti gènes dans le sys tème canalaire,

démonstration de différentes classes d 'anticorp s et divers types de

cellules immunocompétentes,

induction de lésions périapicales par des méthodes immunologiques,

détection de complexes immuns dans des lésions périapicales humaines,

libération de médiateurs chimiques (cytokines, prostaglandines) en

répon se à la présence de pulp e nécrotique.

Le rôle des complexes immuns dans la résorption osseuse apical e a été démontré de

façon expérimentale dans des tissus périradiculaires [139]. D' autres études ont montré que

les prostaglandines causaient une résorpti on osseuse. Il est possible que ces substances

actives contr ibuent aux résorptions osseuses et radiculaires même sans association avec la

lésion inflamm atoire.

Dans les lésion s chroniques, la libérati on de médiateurs chimiques pourrait correspondre

à un mécani sme de défense pour prot éger l' hôte et poser le fond ement de la réparation

tissulaire. Cependant, des effets secondaires locaux et/o u sys témiques indésirables peuvent

avoir lieu, tels la destru ction tissulaire et la résorpti on osseuse.

Effets locau x:

L'os et le ligament desmodontal peuvent être remplacés par du tissu inflammatoire.

Ce processus est associé à la form ation de nouveaux vaisseaux, de fibrobl astes et de

fibres imm atures de tissu conjo nctif. Tant que les irritants du système canalaire

continuent à passer vers les tissus périapicaux, ou que les macrophages n' arrivent

pas à éliminer les matières phagocytées, les pro cessus de destruction et de réparation

auront lieu de façon simultanée dans ces lésion s périapicales chroniques . L' extension

de la lésion dépend de la puissan ce des irrit ant s et du niveau d 'activité des facteurs
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de défe nse dans cette région. Si un équilibre entre ces deux facte urs est maintenu , la

lésion continue à rester chronique indéfiniment. D 'autre part, si les facteurs irritants

triomphent des éléments de défense, une lésion périap icale aiguë pourra être

superposée à la lésion chro nique.

Effets systémiques:

Des études ont mesuré dans le sérum de patient s ayant d 'importantes lésions

périapicales la concentration de complexes immuns circulatoires, d'immunog lobulines

G, M et E ainsi que du composa nt C3 du complément. Ces concentrations ont été

comparées avec celles de patients sains: aucune différence statistique entre ces deux

groupes n' a été démo ntrée . Les auteurs ont conclu que les lésions périapicales

chroniques ne pouvaient agir comme un foyer causa nt des maladies systémiques via

les complexes immuns [137].

3.3 Clinique

[22,38,44,46,58,100]

D' un point de vue clinique, les parodontites apicales se distin guent en fonction des

manifestations aiguës ou chroniques qui leur sont associées . Les formes aiguës engendrent

une symptomatologie douloureuse, alors que les formes chro niques (granul omes et kystes)

peuvent rester longtemps ignorées par les patients.

Le granulome périapical est une lésion ancienne, qui escente, asymptomatique ou

légèrement symptomatique. C 'est le plus souvent une séquelle d'un e nécrose pulpaire et la

dent associée ne devrait pas répondre aux stimuli électriques et thermiques.

Le patient ne se plaint pas de doul eurs et les tests à la percussion ne sont que faiblement

posit ifs. Toutefois, si la paro dontite apica le chronique perfore la corticale osseuse, la

palpation de la zone périapica le devient sens ible.

La découverte radiographique est souvent le moyen de détection et peut constituer la clé

du diagnostic ; la parodontite apicale chronique est associée à des changements de

radiolucidité périradiculaire. Ces changements vont de l' élargissement du ligament

desmodontal et la destru ction de la lamin a dura vers la destru ction de l' os apical avec une

lésion périradiculaire franche (radio clarté apicale).

38



Au niveau de la dent causa le, des poussées douloureuses ou fluxionnaires d'intensité

variable apparaissent parfois. Ces doul eurs prenn ent l'allure de névralgies à point de départ

apical alors même qu'à la percussion verticale on ne détect e rien ou peu de chose.

Une poussée inflammatoire peut survenir, affirmant alors tout e la symptomato log ie. Si la

doul eur demeure sourde, latent e et très atténuée, les signes subjectifs devienn ent plu s nets :

sensa tion de pesanteur, doul eur à la percussion axiale, apex plus sensible. En regard de

l'apex, la muqueuse prend une teint e plus ou moins foncée, souvent couleur lie de vin.

Les signes objectifs (qui se recherch ent essentielleme nt à la palpation) caractérisent les

trois phases de l'évolution du granulome :

une latenc e endo -os seu se pendant laqu elle la découverte du granulome ne

peut se faire que radiol ogiquement ,

une phase de déformation osseuse pendant laqu elle le doigt en regard de

l'apex sent une petit e voussure,

une phase d'extériorisation pendant laqu elle la lésion dépasse alors la tabl e

osseuse amincie et devient sous- muqueuse . La palpation fait ressentir une

masse rénit ente, molle.

3.4 Anatomie pathologique

[20,22,38,59,62,76 ,100]

Macroscopiquement, le granulome a la forme d'un petit bourgeon charnu, dont le

volume est classiquement décrit comme allant de celui d'un grain de mil à celui d'un grain

de maïs. Il est appendu à l'apex de la racine dentaire, au débouché du foram en api cal , ou

dans la région inter-radiculaire à n'importe quel niveau. Une résorption apicale peut être

observée, intéressant aussi bien la dentine intra-canalaire que le cément. L'apex sera don c

plus ou moin s érodé et le foramen apical élargi.

Le granulome sera blanchâtre ou rougeâtre, lisse, arrondi, Ul11 ou polylobé. Sa

cons istance varie de la moll esse à la rét inence.

Le granulome va se développ er aux dépens de l'os alvéolaire, dans une logette réguli ère.

Les phénomènes inflammatoires et congestifs ain si que l'accroissement consécutif dans la

circulation sanguine local e vont progressivem ent lyser le tissu osseux périapical qui sera
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refoulé par la pression développée par la masse granulomateuse , ce qui explique le lissé de

ses bord s.

tissu nécrosé infecté

zone exsudative

tissu de granulation

tissu fibreux

Fig Il - Représentation sché ma t iq ue d'un gra nulome p érlapical lô]

Hi stologiq ue men t, le granulome est un tissu de granulation infiltré et vascularisé, limité

par une capsule fibreuse. Cette membrane fibro-conjonctive bien délimitée est constituée de

fibr es de coll agène denses, ferm ement attachées à la surface radiculaire. Des cellules,

provenant des débri s de Malassez , prolifèrent pour form er des travées épithé liales à

disposition irréguli ère. Des coupes sériées montrent que cet épithé lium est fréquemment

présent dan s les granulomes, 50% des lésions étant épithélialisées [118]. Dans ce rt ains cas,

l' épithélium peut croître et form er un bou chon qui sce lle le foramen avec attacheme nt par

une membrane basale avec hemi -desmosomes. Ces travées épithéliales sont entourées de

faisceau x de fibr es infiltrés de cellules inflammatoires chroniques. A leur tour, elles

entourent des groupes de cellules inflammatoires.

Le tissu extraé pithé lial es t constitué de façon majoritaire de petit s vaisseaux sa nguins, de

lymphocytes, de plasmocytes et de macrophages. A certains stad es , on retrouve plus de

lymphocytes T que de lymphocytes B et plus de CD4 que de CD8.
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Ces cellul es inflammatoires sont capables d 'induire le spec tre entier des phénom ènes

immunologiques: l' hypersensibilité immédiate (l gE), l ' hypersensibilité retardée et les

réactions du complexe immun (lgM, IgG) . On retrouve, au sein des lésions chroniques, à

peu près le mêm e nombre de cellules T-help er qu e de ce llules T-suppressor. Cependant, au

sein de lésions à développement actif, les T-he lpe r sont plu s nombreuses. Lorsqu e la taill e

de la lésion se stabilise , les ce llules T-suppressor prédominent. Cela suggère le rôle des

cellules T-help er dans le développement du granulome apical.

Les ce llules T-help er possèdent plu sieurs mécani smes de médiation de la lyse osseus e.

Elles stimulent entre autres la production d'anticorps par les lymphocytes B, elles produisent

des cytokines , un facteur d 'inhibition des macrophages et de l'lFN-y. Les macrophages

activés séc rètent l' IL-l , le TN F et la pro staglandine E2.

Dans le cas d ' exacerbations aiguës sec ondaires , l' ext ension des foyers abcé dés peut

varier d 'une petite zone complèteme nt encaps ulée au sem du granulome, à

l' engloutissem ent de portions importantes du granulome au sein de la masse abc édée.

Dan s les granulomes, on peut par aill eurs observer des cristaux de cholestérol (cf. figure

12) sur lesqu els des ce llules géantes à corps étrange rs d'une grande va riété de formes sont

accolées . Quelquefois, le cholestérol peut être une caractéri stique prédominante du

granulome . L'accumulation de ce choles térol pourrait être le résultat de la dégénérescence et

de la désintégration de ce llules, en particulier de cellules épithéliales .

Fig 12 - C rista ux de chole stérol

La lésion inflammatoire périapicale chronique doit bien être considéré e comme un

bastion défensif contre l'invasion bactérienne, au profit de l'or ganisme de l'hôte. Quand

l'équilibre entre l'agent irritant et la réponse de l'hôte est défavorablement perturbé, le
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granulome peut connaître un phénom ène d'abcédation. En plus des éléments habituels

(cellul es rondes, travées épithéliales, coque fibreuse), apparaîtra une zone de dense infiltrat

de leucocytes (exsudat purul ent) et la formation d'une cavité d'abcédation.

Occasionn ellement , un granulome peut auss i être remplacé par du tissu fibreux qui peut

persister, sans qu'il y ait formation de nouvel os (cicatrice fibreuse ou "apical scar ").
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4 Kystes périapicaux

[28,75,100]

4.1 Définition

Un kyst e est une cavit é pathologique fermée ne communiquant pas avec l' extérieur et

contenant le plus so uvent une substance liquid e ou sem i-liquide .

La parodontite apica le chronique kys tique (PACk) est une transformation d'un

granulome en kyste inflamm atoire, constitué d'un e poche form ée par la prolifération de tissu

épithélial et la dégénérescence kystique du tissu conjo nctive- épith élial du centre de la

tumeur. Le liquide kystique de la poche contient des cristaux de cholestérine.

Le kyste, stade ultime de l'infection non traitée, a pour étiolog ie les infections apica les

chroni ques , les granulomes non trai tés ou ceux dont le traitement fut un échec.

On voit quelqu efois des kys tes périapicaux évoluer pour leur pro pre compte et ce même

après avulsion de la dent causale (par exe mple lorsqu'il n'y a pas de curetage du foyer

granulomateux ou kystiqu e alors même que l'alvéole cicatrise parfaitement).

Il existe deux types de kystes périapi caux (cf. figure 13) :

o le kyste périap ical vrai :

c'est un kyste apical inflammatoire avec une cav ité pathologiqu e

distin cte, complètement entourée par un épithélium de sor te qu 'il n' y a

pas de communication avec la cav ité pulpaire;

o le kyste en poche :

c'est un kyste apica l inflammatoire comprenant une cav ité, en form e de

sac, entourée d'un épithé lium ouv ert et en continuité avec l'apex dentaire.
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kyste en poche

Fig 13 - Les deu x ty pes de kyst es périapicaux 161

Certains auteurs ass imilent la parodontite apicale chronique au granulome et font des

kystes une entité séparée .

4.2 Pathogenèse

[22,38,59,76,140]

Les kystes périapicaux sont généra lement considérés comme étant une séquelle directe

des granulomes périapicaux, mais tous les granulomes n'évoluent pas en kystes. Les kystes

représentent, selon les études, de 6 à 55% des lésion s périapicales. Des études avec des

critères histologiques stricts ont montré que 20% des lésions épithélialisées seraient des

kystes dont plus de la moiti é des kystes vra is, le reste des kystes en poche.

Le processus de formation des kystes se déroule en 3 phases :

Pre mière ph ase prolifération des débris épithéliaux de Malassez

quiescents

Ces débri s épithéliaux prolifèrent sous l'influence de facteurs de croissance

(par exemple KGF : Kerat inocyte Growth Factor) libérés par des cellules

résidant à l'intérieur du granulome.
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Deuxième phase: développement d'une cavité épith éliale.

Deux hypoth èses essayent d' expliquer cette formation kystique : la théorie

de la déficience nutritive pro gressive de la parti e centrale de la lésion, qui

finalement se nécrose et se liqu éfie ; et la théorie de I 'encapsulement d 'un

abcès seconda ire par une prolifération épithélia le périphérique. Ten Ca te

[133] décrit la formation de kystes radiculaires à partir de la stimulation et la

prolifération de cellul es épithé liales du ligament parodontal (restes de

Malassez) . L'auteur pense que cette stimulation est enzymatique puisqu'elle a

lieu dans d'autres revêtements épithéliaux stimulés pendant leur croissance

par l'inflammation du conjonctif de support. Tronstad , quant à lui , pens e

que [140] lorsqu e le tissu de granulation se nécro se, la prolifération

épithéliale se propage vers le tissu bordant la zone nécrotique. Avec le temps,

une couche épithélia le bien limitée se form e, le tissu nécrotique se liquéfi e et

la cav ité cys tique se transforme à l'intéri eur du granulome .

Troisième phase : expansion du kys te .

Le mécani sm e exact de ce pro cessus d'expansion du kyste n'a pas été clarifié.

La théori e mol éculaire semble avoir pri s le devant sur la théori e osmotique.

Les macrophages sont une source de libération con stante de prostaglandines

qui diffusent par les tissus environnants. De nombreux lymphocytes T se

trouvent également dans les parois kystiques .

Les pro staglandines et les cytokines inflammatoires produites par ces cellules

activ ent les ostéocl ast es résorbant l'os. Par aill eurs la présen ce de

métallop rotéinase-1 et -2 a été décou verte récemment.

Dans le cas des kystes en poche, la form ation de la lésion est différente :

Une barri ère de neutrophiles s ' ins talle à l'apex pour contenir les gennes

intracanalaires. Avec le temps, les neutrophiles s' acc umulent et forment

un bou chon apical.

Les cordons épithé liaux prolifèrent en périphérie et réali sent un

attachement épithélial aux parois radiculaires, isolant le bouchon apical

de neutrophiles.
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Le bouchon continue à croître. Lorsqu 'il se désintègre, une micro-poche

se forme puis s ' élargit , formant un diverti cule du canal en form e de sac

confiné à l'intérieur de la lésion.

L' expansion de la poche kystique et l'activité de la lésion sont identiques à cell es du

kyste vrai.

L' accumulation de produits cristalli sés dan s la cavité kystique et l'organisation

spéc ifique de la lésion elle-même peuv ent interférer avec le pro cessus de guérison après la

thérap eutique endodontique conventionnelle et expliquer la persistance de lésions pendant

des périodes indét erminées.

4.3 Clinique

[38,46 ,58,75,100]

Les kystes périapicaux , habituellement asymptomatiques, devi enn ent parfois douloureux

quand le processus inflammatoire s'exacerbe ou lors de la formation d'un abcès .

Radiologiqu ement , l'asp ect des kystes est presque identique à celui des granulomes

périapicaux, mais selon certains auteurs, l' image lytique d'un kyste est souvent plus

volumineuse et sertie d 'une condensation osseuse linéaire mieux défini e.

Pour Sebban [100] les signes cliniques obj ectifs du kyst e sont:

une desmodontite chronique,

une doul eur naissante à la palpation apicale, alors que l'on perçoit le

"cho c en retour" à la percussion transversal e,

une petit e voussure réguli ère, si l'évolution se fait vestibulairement ,

recouverte de muqueus e saine ou peu vascularisée, et peu

douloureuse.

Généralement, une mince coque osseuse recouvre le kyste et l'on peut percevoir alors

une sensa tion de crépitation de balle de celluloïd.

Parfoi s, la paroi du kyste peut s'assoc ier à la fibro-muqueuse ging ivale après avoir

détruit la corti cale osseuse. On peut alors ressentir une tum éfaction liquide fluctuante sous

la muqueuse, avec un mince rebord osseux qui l'entoure.
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A la phase d'extériori sation, on peut observer une fistuli sation , punctiform e, intra­

buccale ou cutanée , d'aspect clinique inflammatoire. Lorsque la masse volumineuse est

notoire, il peut provoquer des dép lacements dentaires a11ant j usqu'à des défo rmations

faciales localisées.

4.4 Anatomie pathologique

[22,59,62,100]

Macroscopiquement, les kystes sont de taill e variable (0,5 à plusieurs cent imètres de

diamètre) et apicaux ou latéro-radiculaires. Ils sont parfois situés à l' emplacem ent d ' une

dent précédemment extraite et portent alors le nom de kyste rés iduel. Leur paroi, mince, se

laisse facil ement déco11er de l'os dont e11e est souvent séparée par un bon plan de clivage.

Leur lumi ère contient un liquide citrin, visqueux ou hématique, parsemé souvent de

pai11ettes de cholestérol.

Les quatre composantes d 'un kyste apica l vrai sont :

une cavité kystique, qui contient du tissu nécrot ique et des éry throcytes ,

reliqua ts d'hémorragie. La présence de cristaux de cholestérol dans

certaines cavi tés kystiques (29 à 43% des kystes) résul te de la

précipitation des lipid es issus des ce11ules désint égrées (érythrocytes,

lymphocytes... ) et des lipides circulants ;

Fig 14 - Cellules lipidiques
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un épithélium continu, qui borde cette cav ité . Il s'agit d 'un épithélium

squameux stratifié dont l' épai sseur varie de une à plusieurs couches selon

l'activité du processus inflamma toire: si celui-c i est intense, l'épithélium

est épais, hyperpl asiqu e avec de multiples invaginations dans le tissu

conjonctif sous-j acent ; si celui-ci est moins intense, l'épithélium sera

min ce, de 3 à 4 couches cellulaires. L'épithélium pou vant renferme r des

cellules mucosecrétantes ou ciliées et des corps de Rushton (corps

hya lins, éos inophiles , linéaires ou arc iformes, de struc ture homogène et

amorphe, parfoi s calcifiés), contient des espaces intercellul aires

permettant le passage des neutrophil es vers l 'intérieur de la cavité

kystique ;

un tissu périphérique, contenant des vaisseaux, infiltré par des

macrophages, des lymphocytes et des plasmo cytes, plu s rarem ent par des

polynucl éaires ;

une caps ule fibreuse, collagénique , contenant l' ensembl e des éléments

précédents.

En histoenzymologie, l' épithélium présent e un gradient de ses enzymes oxydatives

décroissant de la base à la surface, mais peu intense. Le granulome périph érique est riche en

phosphatases acides. Les posphatases alcalines et ATPases sont très actives sur les parois

vasculaires .

En microscopie électr onique, l' épithélium présente quelqu es parti cularités par rapport à

celui de la muqueuse buccale: les cellules , moins riches en tonofil am ents, ne fabri quent pas

de kératohyaline. Certaines, dégénérées, perdent leurs connex ions desmosom ales. Dans les

espaces intercellulaires ainsi créés s 'accumulent alors des globules rouges, des organ ites et

des débris nucl éaires. Quant aux corps de Rushton, qu 'il s soient enchâssés dan s l ' épithélium

ou plus rare ment dans le tissu conjonctif, leur ultrastru cture varie se lon les auteurs et leur

origine demeure discutée. Ils se form eraient pour certains à partir de thrombi intracapillai res

ou de globules rou ges dénaturés. D ' autres les considèrent comme des globes de kératine. Ils

pourraient représenter éga lement des produits de sécrétion de l ' épithélium .
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4.5 Evolution

Non traité, le kyste périapical ne s'acc roî t que lent ement. Aucune prolifération

amé loblastique de son revêtement n ' a jamais été signalée. Quant à la surve nue d 'un

carcinome épidermoïde , elle n' a été qu ' exceptionnellement rapp ort ée. L' exérèse

chirurgicale avec ablation de la dent causal e et curetage soigneux du tissu périapi cal aboutit

à la guérison. Si le sac est incomplètement enlevé et si des vestiges épithé liaux subsistent,

un kyste résiduel de structure identique peut se form er dans la même région. Souvent

volumineux, il peut prêter à confusion avec les autres lésions unigéodiques des maxillaires

(le kératokyste par exe mple).
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5 Diagnostic clinique

[38,46,54,58,59,96, 142]

Les parodontites apicales sont des lésions inflamm atoires du parodonte profond péri­

radiculaire. Elles résult ent des différentes agressions pouvant altérer la pulpe dentaire c'est­

à-dire la cari e, les traumati smes, les actes opératoires, des maladies parodontales, ain si que

l' abse nce d' étanchéité des obturations endodontiques et des restaurations coronaires qui leur

sont associées [95,99].

Faire le diagnostic de pathologies qui concernent la pulpe ou les tissus périapicaux est

très ex igea nt et devient parfois mêm e une procédure frustrante (par exemple lorsqu e le

pat ient souffre) . Du fait que les réac tions se déroul ent major itairement dans des endroits

diss imulés du corps, l'image de la lésion doit être rendu e "visibl e" grâce à des tests indirects.

Le clinicien doit savoir se servir d'un arse nal diagnost ique assez lim ité dans lequel

l'expérience personn elle et l'intuition son t aussi importantes que l'assiduité et l'int erprétation

correcte des informations collectées.

5.1 La démarche diagnostique

5.1.1 Principes du diagnostic

L'existence d 'une paro dontite apicale signe la présence sys témat ique d 'u ne voie de

contamination bactérienn e pulp aire associée à une réac tion de défense des tissus pér iapicaux

[6 1,69]. La difficulté du diagnostic réside dans l'établisse ment du diagnost ic différe ntiel

entre les formes aiguës ou chro niques, primaires ou secondai res , suppurées ou non, des

parodontites apicales . Ce tte difficult é est acc rue par l' absence de signes pathognomoniques

("gold standard") et le faibl e niveau de preuve scientifique entre les données

anatomopathologiques et les tabl eaux cliniques caractérisant chaque type de parodontite

apicale.
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Une déma rche diagnostique pertinente est une démarche simple, logiqu e, fiable et

reproductible. La dédu ction des maladi es pulpaires et périapicales se fait avec des moyens

diagnostiques assez limités. Les principales sources d'informations sont la douleur et autres

symptômes exprimés par le patient, l'examen clinique de la dent et des structures

avois inantes et l'examen radiologique. On recherche parmi la mult itude des signes et

symptômes possibl es, ceux qui concordent avec les critères diagnostiques caractérisant avec

une qua si certitude la maladie. Les trois critères clés permettant de poser un diagnostic de

parodontite apicale sont l' existence d 'une voie de contamination bactérienne, une

réponse né gative aux test s de vitalité pulpaire et une image osseuse radioclaire d 'origine

endodo ntique.

5.1.2 Chronolog ie de la démarch e

La chronologie de la démarch e diagnostique développée ci-d essous est schématisée dan s

le tableau 2 :

• Enregistrer le mo ti f de cons ultation ("chief complaint") : les parod ontites

apicales peuvent être asymptomatiques ou symptomatiques. Dans le second cas,

elles conduisent les patients à consulter en urgence pour cause de doul eur

intense. En périod e de rémis sion , il convi ent d 'interroger le patient sur les

épisodes douloureux du passé, la parodontite apicale chronique étant une lésion

qui se développe souvent à bas bruit.

Lorsqu e le patient se trouve dans une phase aiguë de la maladie, se plaignant de

fortes doul eurs, l'examen et le diagnostic doivent être focalisés sur la réso lution

rapide du probl ème.

• Faire l'anamnèse : le compte-rendu du patient sur le caractère, l'intensit é, la

fr équen ce, la localisation et l'influence externe des symptômes ressentis,

l' anamn èse denta ire, ainsi que les antécéden ts dentaires doivent être enregistrés

pour chaque patient et mis à jour lors de nouvelles consultations. La synthèse de

ces premières donn ées orientera la recherche diagnostique et, in f ine, perm ettra

d'adapter le plan de traitement à la situation clinique, à l' état général (maladies,
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médications et allergies) et aux besoins du patient. Si le probl ème est ancien, il

est indi spensable de poser des questions détaill ées sur les épisodes précédent s de

douleur ou de tum éfaction et de connaî tre les trait ements effectués pour y

remédier.

• Recueillir les données cliniqu es : cette étape, dite de l'observation clinique vise

à cons igner les symptômes (critères subjectifs) et les signes (crit ères objecti fs).

Elle inclut classiquem ent le recours aux tests diagno stiques et radio graphiques.

• Formuler le diagnostic : l'investigation clinique doit conduire à formul er un

diagno stic final , puis un plan de traitement approprié tenant compte des

indications et contre-indications des traitem ents radi culaires et du prono stic après

éva luation des difficultés thérapeutiques.
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Motif de la consultation

Enregistrer les symptômes et problèmes du patient

D
Anamnèse médicale et dentaire

Enregistrer les donn ées util es passées et présentes

D
Entretien avec le patient

Caractériser la doul eur

D
Hypothèse diagnostique

Probabi lité d'une maladie pulpoparodontale

D
Observation clinique

Examen extra et intraoral, tests cliniques, examen radio graphique

Rechercher les signes et symptômes correspondant aux critères de diagnostic spéc ifiques

à la maladi e

D
Formulation du diagnostic

• Etiologique : indiqu er la cause de l'infection endodontique

• Positif: ident ifier les trois clés carac térisant la parodontite apicale

existence d 'une l'Oie de conlamination bactérienne,

réponse négative aux tests de vitalit é

image osseuse radioclaire

• Différentiel : identifi er les signes et symptômes carac tér isant la form e clinique de

la parodontite apicale

Tab leau 2 - Dé marc he diagnostiqu e sys tématisée appliquée aux maladies pulpo paro dontales

158)
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5.1.3 Les moyens de diagnostic
[38,54,58,59 ,96 ,100 ,142]

5.1.3.1 Evaluation de la symptomatologie

On s' attachera à caractériser la doul eur ressenti e par le pati ent , en posant des questions

précises visant à évaluer la dent causale, le caractère irréversibl e du processus et l'origine

strictement pulpaire ou pulpo-parodontale,

5.1.3.2 Evaluation des signes objectifs

• L'examen exobuccal recherchera, par visualisation et palp ation , les signes d'une

infection facial e, d'un e tum éfaction, d'un e fistul e cutanée, de ganglions

volumineux et douloureux, d'un e limitation d 'ouvertu re buccale, d'un e gêne à la

déglutition. On doit rechercher les asymétries, les tum éfactions localis ées, des

change ments dans la teinte de la peau, les traumati smes ou les traitem ents

antérieurs. Les découvertes positi ves combinées au motif de consultation et aux

données cliniques pourront clarifier l' étendue du probl ème du pat ient. Dans

l' examen extraoral il faut inclure le visage, les lèvres et le cou, qui , au besoin,

devront être palpés si le pati ent se plaint de doul eurs ou si des régions

d'inflammation sont apparentes. Des gang lions volumineux et/ou douloureux

d'une importan ce particulière peuvent signaler l' extension de l'inflammation,

mais également une possible maladie maligne.

• L'examen endobuccal permettra de reconnaître les signes cliniques obj ectifs de

la pathol ogie :

les signes dentaires : caries profondes, fêlures et fractures, abrasions et

éros ions, restaurations étendues et défectu euses, dyschromies dent aires et

autres anomalies ;

les signes muqueux : aspect inflammatoire des tissus mous, ulcérations,

ostium fistulaire ;

les signesfonctionnels : interférences occlusales, mobilités anormales ...
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Au cours de cette éva luation, le praticien doit au niveau de chaque dent suspec te,

recherch er et analyser les signes directs et indirects qui tradui sent l' existence d'une voie de

contamination bactérienn e de l' endodonte vers le parodonte. La présence de ce premi er

critère- clé est indi spens able pour envisager le diagnostic de parod ont ite apicale.

5.1.3.3 Tests cliniques de diagnostic

Les tests sont des épreuves thérap eutiques, qui visent à reproduire les symptôm es décrit s

par le patient.

5.1.3.3.1 Tests de vitalité pulpaire

Ils comprenn ent les tests thermiques (froid ou chaud), mécanique et électrique. La

fonction primaire de ces tests est d'essayer de différencier une pulpe vitale d'un e pulp e

nonvitale.

La répon se du patient est subjective et il faut pouvo ir faire la di fférence entre une

réponse positi ve "craint ive" et une vraie réponse positi ve. Pour ce faire, on compare avec la

dent contro-Iatéra le. La dent testée doit être propre et sèc he pour que la conduction du

stimulus soit correcte.

Les inconvé nients de ces tests sont:

la subjectivité ;

le fait de supposer que la pulpe est vitale lorsqu e le test est positif,

même si parfoi s elle est nécro sée ou en voie de nécrose ;

lorsqu e la dent est testée après un traumatisme, elle peut être vital e

même si le test est négati f.

Une réponse négative à ces tests ind ique que la pulp e est nécrosée et constitue le seco nd

critère clé indi spensable au diagno stic d 'une parod ontite apicale. Les faux positi fs (pulpites

purul entes) ou les faux négati fs (minérali sations pulpaires) seront à discriminer.
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o Tests électriques : ces tests utili sent un courant élec trique pour stimuler les

fibr es nerveuses pulpaires. La mesure du voltage dans une dent peut être

incorrect e lorsqu e l'ém ail et la dentine sont trop épa is, lorsqu'il ex iste une

rés istance élec trique de l'ém ail, s'il ex iste des res taura tions, des caries, des

fiss ures et surtout si la dent est couro nnée . Ce test ne peut pas être appliqué à

des personnes port euses de Pacem aker.

Fig 15 - Pulptester '" 1901

o Tests mécaniques la vitalité pulpair e peut égaleme nt être découverte

pend ant la suppression de caries ou de restaurations défectueuses. Parfois il

es t même recommandé de forer une petite cavité, surtout sur des dents

couronnées . Afin de vérifi er la vitalité pulpaire, certains praticiens utili sent

cette technique comme "diagnostic final" d'une nécro se pulpaire, lorsqu'il s

comme ncent leur cavité d'accès sans anes thés ie, en dem and ant au patient s'il

ressent une doul eur. Ces cavités tests peuvent être utili sées pour les tests

électriques et thermiques.

o Tests thermiques : les change me nts de température influencent le flux de

fluide dentinaire, ce qui conduit à un mouvem ent odontoblastique et une

stimulation mécanique des fibres nerveuses de la pulpe. Le test au froid se

fait avec des sticks de dioxyde de carbone ou des boul ettes de coton imbibés

de difluorodichlorométh ane (cf. figure 16). Le test au chaud s'effec tue avec

de la Gutta-Percha chauffée. La pertinence de ce derni er test est très faibl e, il

ne faudrait don c pas qu'il soit le seul test dia gno stique.
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Fig ]6- Tes t au froid à l'aid e d'une boul ett e de coton 161

Il existe éga lement des méthodes expér imentales de tests de vitalité pulpaire. Nous n'en

citerons que quelques-unes:

la méthod e de température de surface coronaire,

le radioisotope Xenon-133,

la photopl éthymographi e,

le laser Doppl er,

la spectrophotométrie.

5.1.3.3.2 Tests périra diculaires

Les réponses aux tests de percussion et de palpation ne peuvent être retenues comme des

critères spécifiques des parodontites apicales, ces réponses étant parfois faussement

positives selon les situations cliniques . Cependant, des réponses douloureuses spontanées ou

exacerbées à ces tests, associées aux trois critères clés, sont essentielles pour caractériser la

lignée aiguë des parodontites apicales, qu 'il s 'agisse d' accidents primaires ou secondaires .

o Test de percussion: on percute légèrement en occlu sal et axialement la dent

avec le manche du miroir (cf. figure 17) : une réponse doul oureuse permet de

détecter une inflamm ation du parodonte. L' inflammation péridentaire ainsi

détectée peut être d'origine non bactérienne (dent présentant un contact

prématuré avec une dent antagoni ste) ou bactérienne d'origine endodontique,

parodontale, endo-parodontale, ou encore liée à une fracture radiculaire. Les faux
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positifs, c'est-à-dire des dents vitales réagissant à la percussion (pulpite totale,

maladies parodontales d'origine non pulpaire, rhum e et sinusite maxillaire) sont

à discriminer. Les faux négatifs sont plus rares.

Fig 17 - Tests de percussion occlusal et axial 1901

o Tes t de palpation intra-orale: la palpation intra-orale est menée dans le

vestibul e, avec la pulpe de l'index prom enée le long des proc ès alvéolaires à

hauteur des apex à la recherche d'une zone inflammatoire sensible ou

douloureuse. Il est possible de détecter une fluctuation, une dureté, ou un

crépitement avant la prése nce d'une tuméfaction étendue. Une palpation apicale

très douloureuse signe la présence d'une collec tion suppurée. Si une réponse

positive n'est pas obtenue, l'inflammation périapicale n'est pas nécessairement

absente. Le diagnostic différentiel doit être fait avec un Il syndrome du septum Il

(douleur à la pression exercée sur la papill e interdentaire), une fracture dentaire

et, plus rarement, un pro blème de fracture des maxillaires ou un problème

musculaire. Dans le cas des parodontites apicales, la palpation permet éga lement

de diagnostiquer la dispariti on de la corti cale osse use vestibulaire par le signe de

Crane dit du godet (si on exerce une pression avec un manche de miroir,

l' empreinte de celui-ci peut être lue sur la muqueuse) ou encore par le signe du

choc en retour (le doigt étant positionné dans le vestibule en regard de l 'apex, en

percutant latéralement la dent , on perçoit un choc en retour si l' os péri-apical a

disparu). Ces signes sont nettement perceptibles lorsque la lésion atte int une

certaine importance.
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5.1.3.3.3 Tests complémentaires

o Test du cône de Gutta-Percha : la présence d 'un orifice fistul eux signe

l' existence d 'un foyer infectieux profond dont on ignore la locali sation et

l'origine. L'i ntroduction d 'un cône de Gutta-Percha dans l'osti um permet de

suivre le trajet fistuleux j usqu 'à sa source . Une radiographie permettra ains i de

localiser cet te source (cf. figure 18) : la dent causa le et la raci ne concernée ou

encore une poche parodontale. L'anesthés ie n' est pas nécessaire pour réalise r ce

test.

Fig 18 - Tes t du cône de G utta-Pe rcha, ra diographie avec le cône 1901

o Son dage parodo ntal : le sondage sulculaire d 'une dent sur ses faces pro ximales,

ves tibulaire et linguale, à l' aide d'une sonde parodont ale graduée est nécessaire

lorsque l' on cherche à différencier une atte inte d' origine parodonta le ou

endodontique, dans les formes hybrides de lésions endo-parodonta les. Une sonde

qui "plonge" en un po int précis, le long de la raci ne indique la présence d ' une

fistul e d' origine apica le émergeant au niveau du sulcus dans la poche

parodontale.

o Transillumination : la recherche d 'une fêlure pouvant expliquer la présence

d' une lésion ap ica le sur une den t apparemment intacte peut être faite à l' aide du

test de transi lluminatio n. En cas de frac ture vertica le, la lum ière est arrêtée par le

hiatus entre les fragments : une face est écla irée , la face opposée reste sombre. Le

test peut aussi être pratiqué après la dépose d'une restaur ation, ce qui révèlera

parfoi s directement le trait de fêlure.
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5.1.3.4 Examen rad iographique

[10,22,66,87,1 32]

La présence d 'une image osseuse radioclaire pér iapicale détectée au moyen d 'un clic hé

rétroalvéo laire constitue un des critères clé du diagnost ic d 'une parodontite apicale.

5.1.3.4.1 Anatomie du parodonte apical sain

Afin d' établir une sémiolog ie radiologique, il est indi spensable de d éterminer les signes

d'un paro donte apical sa in. 11 existe dans la région périapicale des var iations de

morphologie, de texture et de densité des éléments anatomiques . 11 devient alors très

diffi cile de définir la normalité. Néanm oin s, il existe une anatomie apicale témoignant d 'un

parodonte apical normal compo rtant plusieurs éléments clés, à savoir :

• Apex et foramen apical: l' anatomi e apicale et l ' émergence du foram en apical

sont totalement aléato ires et soumises à des variations tant intra que inter­

ind ividu elles. La poi nte de l' apex se trou ve le plus souvent sur la droite que

form e l' axe de la dent, mais dévie vers toutes les directions (mésial, ves tibulaire,

lingual ou distal). L'apex apparent sur la radiographi e représente rarem ent le

foram en réel qui se trouve le plus souvent en latéral par rapport à l' anatomie de

la point e apicale.

Des phénomènes de résorption peuvent "émousser" la partie apicale de la rac ine,

qu i est normalement ronde et bien définie. La résorption radiculaire peut être la

cause de forces orthodontiques , mais elle est éga leme nt fréquente au cours des

phénomènes de parodontite apicale chronique;

• Cément: c'est une entité histol ogique qui est invisibl e à la radio graphi e ;

• Ligament parodont al ou desmodonte: sa radi ocl arté donn e du contras te aux

struct ures environna ntes , et ce ma lgré sa faible épa isse ur. Le rôle du ligam ent

parodontal est d ' empêcher l' ankylose ;

• Lamina dura: c'est un terme purement radiolog ique décrivant l' os cortica l en

contact direct avec le ligament parodontal. La lamina dura app araît alors comme

une structure continue ininterrompue et radio opaque autour de la racine ;
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• Os cortical : enchâsse les racines et les apex des dents avec certains apex extra­

corticaux, qui sont difficilemen t décelables radiologiquement;

• Os alvéola ire: l' organisation de l' os alvéo laire varie en structure et densité selon

le maxillaire conce rné . Le motif trabéculaire qui donn e cette texture de l'os sur

les radiographies est généralement fin au maxillaire et plus gross ier avec des

espaces médullaires agra ndis à la mandibule. Cette organisation est étroitement

liée à la fonction ;

• Structures anatomiques locales : certaines structures de l'os et des zones

alentours peuv ent se superpose r sur les radiogra phies. Les images tradui sant les

structures physiologiqu es doivent être analysées et di fférenciées des altérations

pathologiqu es. Les structures avo isinantes pouva nt se superposer avec les apex

sont: le foramen incisif, la cav ité nasa le, la fosse canine, le sinus maxi lla ire,

l'arcade zygomatique, le fora men mentonnier, le nerf alvéo laire inférieur et les

tori .

5.1.3.4.2 Critères radiologiques d'une parodontite apicale

[58,66,87]

En raison d'un e symptomato logie plus ou moins discrète et fruste, la radiologie apporte

un élément primordial de diagnostic.

Les critères classiqu es du diagnostic radiologiqu e des lésion s apica les sont :

le changement de la structure osseuse;

l'augmentation de volume de l' espace radioclair desmodontal, communément

désigné "épaississement du desmodonte". Cet épaississement peut également

correspondre à une mobilité dentaire associée à une parodontite marginale.

Lorsqu' il s'agit d 'une parodontite apicale, on trouve souve nt une transiti on assez

nette entre le desmodonte au niveau apical et le reste du desmod onte en cours

d'inflammation ;

• l'interruption de la lamin a dura ;

la présence d 'une image radioclaire.

Ces critères perm ettent de diagnostiquer des lésions déjà existantes, comme une

parodontite apical e chronique installée. En revanche, ils ne permettent pas de distin guer les
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lésion s débutantes ou les processus de cicatrisation dans leurs phases termin ales. En effet, il

est impossible sur une image radiographique de faire la différence entre une

déminéra lisation ou une reminéralisation en cours. Seule la comparaison de clichés

superposables réalisés à un intervalle de temps peut indiquer s ' il s 'agit d 'un processus en

extension ou en régress ion.

Les diffi cultés de diagnostic surviennent lorsqu e les signes radiologiques sont peu

nombreux ou discrets, so it parce que la lésion est naissante, soit parce qu ' elle est masqu ée

par les structures anatomiques .

L'épaississe ment du ligam ent parodont al est généralement considéré comme le

premier signe pathologiqu e reflétant une parodontite apica le débutante : il existe

souvent une faible transition d ' accroissement de l' épaisseur du ligament de la

régio n coronaire vers la région apicale.

La destru ction de la lamin a dura, lorsqu ' elle est visible, est un signe radiologiqu e

d'une bonn e spécific ité (capacité à détecter une lésion). Mais ce critère est d 'une

faible sensibilité (capacité à identifi er correctement l' absence de lésion) pui squ 'il

var ie selon les individus, en épaisse ur, en fonction du nombre de canaux et selon

essentiellement l'angle de prise du cliché radiographique. Toutefois, si l'on

cherche à comparer deux radio graphies prises à un intervalle de temps différent

dans des conditions similaires, avec un angulateur , l' épaisseur du desmodonte et

de la lamina dura peut apporter une aide au diagnostic. On pourrait dir e que ne

pas voir la lamin a dura ne veut pas dire qu'il n'y en a pas. Par contre, si on vo it la

lamina dura sur la radiographie, cela veut dire qu' elle existe.

Un autre signe inconstant est la mod ification de la texture osseuse : la textu re de

l'os normal répond à une charge fonctionnelle, généralement avec des trabécules

osseuses irr adiantes à partir de l' apex. Les pre miers signes de parodontite apicale

entraînent une désorganisation de cette architecture : on parle de change ment

structural de la matric e osseuse correspondant à un remaniement réactionnel de

l'o s périapi cal.
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Une image radioclaire bien indi viduali sée indique une destruction osseuse

évidente .

Une image radioclaire en forme de goutte ou de cro issant en regard d'un apex, avec un

desm odont e élarg i et une lamina dura absente sont des signes virt ue lleme nt

path ognomoniques d'une parodontite apica le chronique . Ces signes combinés à un

diagno stic établi de nécrose perm ettent de dia gnostiquer clairem ent une parodontite api cal e

chronique.

Selon Sebban [100] , cette image radioclaire désign e une pert e de subs tance lésionnelle

osseuse . Schématiquement, il distingue 2 types d'images :

a) Image diffuse : processus aigu

zo ne apica le flou e, imprécise, mal limi tée,

tram e osseuse non détruite,

dém arcation peu nette de l'im age, en relation avec le processus

infl ammatoire aigu s'atténuant progressivem ent en s'éloignan t de l'apex.

Les différent es zo nes de rés istance osseuse donnent un pourtour dent elé, anfractueux , au

fur et à mesure de l'étendue de la pou ssée aiguë .

b) Image circonscrite et plus nette: processus chronique

5.1 .4 Corrélation entre histologie et radiologie
[22,58,66,68,87]

La validité et la pertin ence d'une technique radio logique s'avèrent être étro itement liées

à sa concordance histologique. Plusieurs études [3, Il] ont cherché des relations entre

l'hi stologie et l'image rad iolog ique du parodonte apical. Que lques généralités peuvent ains i

être retenues :

l' app arence radiographique d 'une lésion p éri apicale chronique est

touj ours moins imp ort ant e qu e son extension histologique ;

l'absence de signes radiologiques n' est pas suffis ante pour infirmer un

dia gno stic de lésion api cale chronique, la présence d'une image

radioclaire évidente est virtuellem ent un signe pathognomonique;
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la radiographi e ne perm et en aucun cas de faire la distinction entre un

granulome et un kys te.

L'étude de corré lation entre la radiographie et l'histologie de lésions périapi cales la plus

abou tie est certa inement celle menée par Brynolf [12] qui a étudié 300 dents. Se lon Brynolf

[ II ], une parod ontite apica le chro nique établie pe ut être diagnostiquée assez aiséme nt grâce

à la radiographie classique. Les probl èmes surv iennent lorsque les signes radio logiques sont

minimes et peu nombreux (lésions début antes et/o u de petit diamètre par exemple ou encore

dans le cas où des structures anatomiques cache nt les détails de la zone péri api cale) .

Lors des parodontites apicales, les modificat ion s radiologiques suivent une chronolog ie:

La struc ture osseuse cons titue le signe radiologique le plus important. Sont concernées

en premier lieu les trab écules osseuses de l' environnement immédiat de l' apex :

l' aspect, l ' épaisseur, la densité, leur proximité les unes par rapport aux autres et leur

orientation générale son t des considérations qui doivent être prises en compte.

L'organisat ion de la tex ture osseuse reflè te sa fonc tion. Une parodontite apica le

début ante serai t caractérisée par la désorgan isation de ce moti f. Pa rfo is, cette zone de

désorganisation peut être tracée et séparée du moti f osseux normal vo isin, mais il peut

éga lement y avo ir une transition diffuse avec l'os normal. Il est import ant de comparer

ces caractér ist iques à une zone osseuse différente chez le même patient ;

Viennent en deuxièm e position l' épaisseur du desmodonte qui est un signe assez limit é

car il peut éga lement refléter une mobilité dentaire conséqu ence d'un e parodontite

marginal e par exemple. Lorsque le ligament parcdont al reflète une parodontite api cale, il

y a souvent une transiti on nette entre la zone desmodontale coronaire non-affectée et la

zone apicale touchée par l'inflamm ation ;

L'aspec t de la lamina dura n' arrive qu ' en troisième position. Elle peut être légèrement

irrégulière, indistincte ou dentelée ; on sai t surtout que son aspect varie selon l'incidence

de la radiographie et selon la form e de la racin e. Cependant, s'il es t possible de comparer

des radio graph ies de la même dent ava nt apparition de lésion et prise selon le même

angle, il serait éga lement possibl e d'établi r un diagno sti c grâce à l'épaisseur du

desmodonte et à la continuité de la lamina dura.
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5.1.5 Index Périapical
[24,87]

Brynolf, en 1967 , (cf chapitre 5.1.4) a analysé la corré lation entre l'histologie et la

radiologie de 292 incisives maxill aires de cadavres humains. Un référentiel radiolog ique

permettan t un diagnostic précis des lésions a pu établir. Ses résultats utilisent, par ordre

d'importance, les descript ions rad iographiques de la structure osseuse éva luée par la

caractér isation des trabécules, de l'image du ligament parodontal et de l'aspect de la lamina

dura. Brynolf classe ainsi l'aspect histologiqu e du périapex rapporté aux signes

radiographiques en 5 catégo ries (d 'tabl eau 3).

Catégories N
Zone radio-opaque étroi te, uniforme, avec des courtes trabécules

(normale) et M
orientées ob liquement vers la zone radio-claire étroite et uniforme

(marginale)
du desmodonte (ligamen t parodontal).
La lami na dura est rég ulière .

Catégo ries 1 et 1*
Zone d'aspect floconneux de la struc ture osseuse avec une

inflammation faibl e,
augmentation caractéristique de la radio-opacité assez haut au-

bénigne chronique
dessus de l'apex. Légère augmentation du ligament au niv eau du
foramen.

plus ou moin s active
La lamina dura est moins visible.
Image caractéristique d'u n mur osseux plus ou moins épais ou en

Catégorie II
forme de coqui lle , extension des trabécules vers la zone

inflammation
rad iocla ire . Epa ississement ligamentaire variab le, surtout en cas
de dépassement de pâte.

moyenn e
La lamin a dura n'est pas caractér istique, elle est cependant
repoussée.
Structure osseuse en forme de filet aux mailles plus ou moms

Catégorie III déployées.
inflammat ion sévère Les trab écules ne s'étendent pas vers la zone rad ioclaire.

La lamina dura n'est pas caractéristique.
Image de destruction de la structure précédente : irrégu lari té des

Catégorie IV trab écu les autour et dans la zone radioclaire. Augmentation
inflammation sévère prononcée du ligam ent parodontal.
avec des poin ts La lamina dura n'est pas caractéristique . Augmentation de la
d'exacerbation radio-opacité en forme de collier, corona irement à la zone

radioclaire apica le.

Tablea u 3 - Catégories de Brynolf [241

En 1986, partant du con stat d'u n manque de reproductibilité et de fiabi lité de l'unique

critère de rad ioclarté périapica le, Ors tavik et co ll. proposent un ind ice périapical ou PA l (cf

tableau 4 et fig ure 19). Le PAl est un e version simplifiée de la méthode d'interprétation

radiographique utilisée par Brynolf et perm et l'élaboration d'un e éche lle ordinale ind exée de
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1 à 5 de l'infl ammation périapi cale en correspondance avec les catégories de Brynolf (cf

tableau 5) . Le pri nc ipe du PA l est de comparer des images radiographiques avec des images

types, don t la corrélat ion histologique a été préa lab lement établie. Ce sys tème de score

perme t une évaluation quantitative reproductib le et une interprétation sta tis tiq ue pert inen te,

Le PAl est un for midab le outil de standardisa tion. C'est un indi ce de santé majeur

d'évalu ation de la santé périapi cale qui est utili sé en épidémiologie descriptive ou

ana lytique.

Fig 19 - PAl de D. O rs tav ik 1871

·~~ !. ! ... . _~~~ 5?~ J?~.s. .(~ ~. !~15?~(f1.~~~!~1]? ~~~~.l!?~~ .;..t!·~~~~IJ).~~(C?!~~ .~5l.I]~5~~1.t!~i~ IJ.~~ .... . _
PAl 2 Au gm ent ation de la largeur desm odontale et/ou perte de l'organi sation

·_. ~_C? !~~~!~ ! I~ ~g~~ . __ . _. _ _ __ .
·~~!_~ ~_~I]]!!l.~!·~Jj ? <~~i.C?!l. J? ~!~i .~pi ~_~!~_p_C?!l.~!IJ.~!I.~ .(~ !1.C? ! .g~ l.l} _
X~ !.1.. ~_~I]]!!~~!·~Ji ?_~~i.C?!~ J~~!~i~P!~.~!~.~ .i!~n~!~l.I]~~.ti ~I!_ ~J! !'5l_I] ! ~l!~ __.. _._ .....
PAl 5 Déminéralisation périapicale = infl ammation aiguë

Ta blea u 4 - Le PA l de Dars O rs tav ik (1986)

Descrip tion globale Score PAl Catégorie de Brynolf

Struct ures p ériapicales normales 1 N,M
Petits changements dans la struc ture

2 l, 1*
osseuse
Changements dans la struc ture

3 II
osseuse avec pertes min érales
Parodontite apica le avec Image

4 III
radioclaire bien définie
Parodontite apica le sévère avec

5 IV
signes d'exacerbation

Tableau 5 - Cor respondance entre les catégories de Brynolf ct le PAl
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5.1.6 Indicateurs de risques de parodontite apical e

Nous avons évoqué le fait que les parodontites apicales chroniques sont souvent

asymptomatiques et que leur découvert e es t souvent radiologique. Pour éviter d'irradier

exces sive me nt les patients à la recherch e de parodontites apicales, il est judicieux de définir

des "indicateurs de risques" qui nous guident dan s notre pratique quotidienne, un bil an lon g

cône systématique pour chaque nou veau pati ent n'étant pas indiqué. Ces crit ères permett ent

au praticien de différenci er des indi vidus présent ant un haut risque d'être atte int de

parodontite apicale de ceux dont le risque serait faib le. En effet, des étude s

épidémiolog iques ont montré que 40 à 75% de la population présent ent une parodontite

apica le.

Il est admis que la santé du périap ex est liée à la santé orale géné rale. Kirkevang et coll.

[52] expliquent que les risques majeurs concerna nt la présence de parodontites apica les sont

la présence d'obturations cana laires et leur qualit é, pui s la présence de plusieurs lésions

cari eus es , la qualit é des restaurations dentaires, la régu larité des visit es et le fait de fum er.

Ces personnes présentant un "haut risque" devrai ent bénéfici er d'examens radiographiques

plus approfondis.

Il est donc recommandé de prend re des radiographies des dent s obturées, le risque d 'une

parod ontite apica le y étant le plus élevé. Des dent s couronnées, surt out avec des bord s

inadaptés, présent ent éga leme nt un risque plu s élevé .
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6 Diagnostic différentiel et moyens de traitement

6.1 Diagnostic différentiel

[22,66,91]

Un grand éventail de conditions pathologiqu es périapicales sans origin e endodontique

ont été documentées. Les conséquences cliniques varient selon les lésions. 11 es t util e de se

rappeler que les tests de vita lité ne sont pas touj ours fiabl es, que les tissus vivants et

nécrotiques peuvent coexister dans la même dent et qu'une dent à pulpe non viva nte n'est

pas nécessairement la raison expliquant une lésion périapi cale.

Le dia gno stic différenti el des lésions périapicales peut être posé avec des pathologies

périapi cales sans origine endodontique :

• Parod ontite d'origine marginale

Les parod ontites d 'origin e ging iva le et d 'origin e pulpaire peuvent avo ir des

caractéristiques cliniques et radiologiques identiques. Le tissu de granulation

issu de la poche parodont ale peut s'étendre jusqu ' à la région apicale . Une

lésion endo- parodontale vraie imp ose une doubl e interventi on parodontale et

endodontique, car les deux lésions ont conflué. Cette situatio n do it être

distinguée de la lésion endodontique vraie qui se drai ne par voie parodonta le

par une fistul e desmodontale qui se tarit , l' attache se reconstitu ant après le

trait ement endodontique.

Les tests de vitalité pulpaire et l'évalu ation de l'impli cation du parod ont e

margin al sont nécessaires pour le diagnostic différentiel.

• Fractures verticales

Les frac tures radiculaires vertica les anciennes pourraient être considé rées

comme une variant e de la parodontite apicale dan s le sens où il y a

effectivement une infection pulpaire qui entraîne des symptômes cliniques ou
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radi ologiques s'apparentant à ceux d'une parodontite apica le. Dans ces

situa tions , l ' exam en cli nique et un sondage caractéristique symétrique so nt

déterminant s.

• Ostéomyé lite

L'ostéomyélite fait en gé néral suite à une parod on tite apicale avec

parti cipation de l'os alvéol aire. Apparemment, l'infection n' est plu s locali sée

au niveau de la dent elle-même mais int éresse l'os. L' image radiographique

est très variabl e, avec des zones scl érotiques et ostéolytiques. Un e variante

connue sous le nom d 'ostéomyélite de Garré es t ca racté risée par un e

ex pans ion de la cort ica le osseuse.

• Kyste parodontallatéral

Il a pour origine des ce llules ou un tissu résiduel de la lam e dent aire du

ligam ent parodontal de la dent concemée et des caractéristiques

radio logiques compa rables à une parod ontite ap icale. Il peut se projeter sur

une des incisives et rendre diffi cil e le tracé de la lamina du ra. Les répo nses

aux tests de vitalité pulpaire deviennent alors très import ant es pour le

diagnosti c différentiel. L' excision chirurg icale es t de règle.

• Autres kyste s à diffé rencier

Parmi les kystes qui imitent les lésions périapicales endodontiques, on

compte les kératokystes odontogènes, les kystes du cana l naso-palatin, les

kystes résiduels co ntigus, et les kystes dentigères qui sont associés avec de

l'épithélium autour des couro nnes de dent s n'ayant pas fait leur éruption.

Dans ce groupe , le kératok yste odo ntogène est le plu s import ant en ra iso n de

sa prop ension à la r écurr ence et à l'agressivité. Env iron 0,7 % des kyst es

périapi cau x reconnus sont des kératok ystes odo ntogènes.

Les autres types de kystes ne so nt pas aussi agress ifs . To utefois, malgré un

traitem ent cana laire, les kystes co ntinuent de grossir, indépend amment du

succès du traitem ent endodontique. Une op ération chirurg icale périapicale de

la lésion abo utit à la résolution du problèm e.
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• Lacune essentielle

Cette lésion est relativement rare et ne correspond pas à un vrai kyste. C'est

une espace vide sans bordure épithéliale. La cause est inconnue. Cette lésion

survient souve nt chez des patients jeunes de 20 à 30 ans. La lésion est bien

définie et compor te des repl iements entre les racines.

• Améloblastome

Cette lésion est relati vement rare et souvent découverte fortuitem ent lors d'un

exa men radiologique. L'examen radiologique montre une image claire,

constituée de plusieurs géodes inégales, indépend antes avec de fines cloison s

de refend . Cette lésion entraîne un amincissement des cortica les osseuses.

• Tissu de cicatrisation périapicale

Le traitement chirurg ical de lésion s périapi cales peut engendrer la formation

de tissu de cicatrisation qui laisse un défaut permanent dans l'os. Ce défaut

serait visible sur les radio graphi es et pourrait être confondu avec un

granulome ou un kyste périapi ca1.

• Phénomènes physiologiques et de déve loppement

Lors de la form ation et de l'évolution des dent s permanentes, la maturation

radiculaire peut présenter une radioclarté pou vant imiter une parodontite

apica le. Pendant la premi ère dentition, les images radiocl aires périapicales

sont fréquentes lors de la résorption physiologiqu e.

• Dysplasie cémentaire

Elle corres pond à un type spéc ifique de lésion fibro -osseuse qui se développ e

autour de l'apex de la racine et constitue un défi diagnostique bien reconnu.

Le diagnostic est particuli èrement difficile pour les lésion s début antes qui ne

montrent pas de min érali sat ion sur les radio graphies. Des radiographi es sous

différentes incidences sont utiles pour discem er leur origine non

endodontique. Une évaluation clinique soignée , y compris une anamnèse de

la région atteinte, des radiographies et un test de vitalité devrai ent établir le

diagnostic. Les caractéristiques radiographiques sont plus claires dans les
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stades ult éri eurs de la minérali sati on. Auc un trait em ent n'est indiqué pour ce

type de lésion s .

• Lésions bénignes agressives

La lésion localem ent destructri ce la plus do cumentée qu e l'on peut confondre

avec un e lésion périapicale es t le granulome ce ntra l à ce llules géantes. Parm i

les autres lésions signalées, on co mpte le fibrome ossifi ant centra l, la tumeur

de Pindberg, la maladi e des ce llules de Langerhans, l'ostéoblastome et le

fibrom e odontogèn e central. En gé né ral, l'id entification retard ée de ces

lésions aboutit à une destruction osseuse et à un e morbidité accrue qui ne

mettraient habituell em ent pas en j eu le pron osti c vital.

• Infections

Mêm e si l'actinom ycose es t l'in fect ion la plus co ura mment documentée, on a

aussi signa lé l'hi stopl asm ose et l'asp ergill ose. Ces infecti on s sont décrit es

co mme des co mplications du traitem en t endo dontique et non pas co mme des

conditions path ologiques pr im ai res de la région péri api cale.

• Lésions malignes

Un grand éventail de lésions mali gn es primaires ou métastatiques pouvant

porter à confus ion avec les kystes et granulomes péri apicaux ont été

signalées, y compris l'ostéo sarcome, le lymphome, les tumeurs

plasm ocytaires, la leucémi e et les néoplasm es malins. Toutefois, les tumeurs

mali gn es le plus souvent signa lées so nt diverses formes de carc inome. Les

caractérist iques atypiques, résumées par Hutchinson et co ll. [43], qUI

perm ett ent de suppose r la possibil ité d'une att einte néopl asique so nt les caries

minimales, la résorption radicula ire , la radioclarté irréguli ère, la mobi lité

dentai re locali sée et la non -résolution de la lésion apicale après un traitem ent

cana laire . La vita lité des dent s es t aussi un élément de diagn osti c important ,

mais ce tte détermination peut être di ffi cil e si la lésion empiète sur l'ap ex.
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6.2 Méthodes de différenciation des kystes et granu lomes

[22,34,46 ,68,74,83]

Différents aute urs ont étudié la fréquence des kystes et granulomes périapicaux parmi

des lésions périapicales. Les résultats sont consignés dans le tableau X ci-dessous. Au vu de

ceux-ci, les granulomes sont plus fréquents que les kystes (sauf quatre exceptions citées en

fin de tableau).

Concernant la différence des incidences de kystes entre les auteurs, le désaccord des

diverses études citées est probablement faut e de l'interprétation histopathologiqu e

divergente des coupes . Pour Na ir, un diagnostic histopathologiqu e correc t se fait grâce à des

coupes sériées de lésions retirées en entier. Seuls quelques auteurs cités ci-dessous ont

utilisé de tels moyens [82,104, III].

72



Kystes Granulomes Autr es Nombr e de
Références lésions

(%) (%) (%) étudiées (n)

Sommer & Kerr (1956) 6 84 10 170

Block et al. (1976) 6 94 230

Sonnabend & Chan Sook (1966) 7 93 237

Winnstocïr(I980) 8 83 9 9804

Linenberg et al. (1964) 9 81 10 11 0

Wais(lQ5~8) 26 10
, ". 'f ;i~t" -'--- -J:~, s

Patterson et al. (1964) 14 84 2 501

Nair et al. (1996) 15 50 35

Simon (1980) 17 54 23 35

Stockdale & Chandl er (1988) 17 77 6 1108

Lin et al. (199 1) 19 81 150

Nobuhara & Del Rio (1993) 22 59 19 150

Baumann & Rossman (1956) 26 74 121

Mortensen et al. (1970) 4 1 59 396

Bhaskar (1966) 42 48 10 2308

Spatafore et al. (1990) 42 52 6

Lalonde & Luebke (1968) 44 45 11 800

Lalonde (1970) 44 56

Morse et al. (1973) 23 77 40

Nabuhara (1993) 23 59 18 150

Shteyer & Rosovsky (1972) 50 50 167

Weiler (1972) 30 61 9 100

Dawe (1983) 22 78 466

Seltzer et al. (1967) 51 45 4 87

Zain (1989) 53 38 8 149

Priebe et al. (1954) 55 45 101

Berrazueta (1988) 67 23 10 56

Ta blea u 6 - Réparti tion des kystes et gr anulomes apica ux dans les lésions périap icales 174)
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Différentes techniques d'analyse des lésions périapi cales sont env isageables pour essayer

de différencier le kyste radi culaire du gra nulome p ériapical.

6.2.1 Technique radiographique

L'examen radiographique est indi sp ensable, il permet de décel er une lésion périapi cale

chro nique qui raréfie l'os où elle se développ e. Cet exa men donne auss i une idée de la taill e

de la lésion, de sa forme et précise ses rapp ort s avec les struc tures voisines.

6.2.1.1 Radiographie sans produit de contraste

Dans le cas du granulome comme dans le cas du kyste, l'im age est celle d'une zone de

radioclarté élevée.

Pour Stafne [113], l'im age radio graphique d'un granulome n'est pas aussi marqu ée que

celle d'un kyste. Ce pendant, il ajoute qu 'un granulome ou un kyste de même dim ension ne

peuvent être di fférenciés.

Pour Mc Ca lI et Wald [67], le kyste périapical apparaî t sur l'im age radiographique

comme une zone radioclaire circonscrite et délimitée par une fine ligne radio-opaque

représentant la couche de corticale oss euse. Se lon ces auteurs, cette lign e blanche ne serait

pas présente dans le cas du granulome .

Conce rna nt l'im age de la cortica le osseuse, il faut souligner que celle-ci n'app araît sous

forme de ligne radio-opaque avec une bonne défini tion que si le rayonnement en traverse

une épa isse ur suffisante pour contras ter avec l'os avo isinant. Pour Bhaskar [7] la

visualisa tion de cette cortica le n'apport e aucun élément au profit du diagnostic différenti el

entre kyste et granulome périapical.

Priebe et co ll [94] , ainsi que Baumann et Rossm an [2] ont montré l'absence de

corré lation entre les divers aspec ts radiographiques et la nature histologiqu e des deux types

de lésion .

Certains auteurs affirment tout de mêm e pouvoir di fférencier le granulome du kyste sur

une radiographie. Pour eux, le kyst e présent e des limites plus définies et entouré d'un e zone
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osseuse plus sclérotique, et donc montre une image plus radio -opaque. D'autres éléments de

différenti ation sera ient la séparation des apex radiculaires due à la pression du liquide

kystique et parfois même la possibilité de palper ou d'observer cette fluctuation .

6.2.1.2 Radiographie avec produit de contraste

L'apparent manqu e de fiabilité des critères d'interprétation radiologique pour différencier

les kystes périapicaux des granulomes a poussé les études ou investigations vers d'autres

méthodes de différenciation.

En 1960, Forsberg et Hâgglund [28] ont utili sé un produit de contraste radio graphique

qu'ils ont injecté dans la lésion périapicale par le canal préparé. Les lésion s qui s'avèrent de

manière histologiqu e être des kystes présentent une appare nce ronde avec des bord s lisses et

une densité égale au sein la lésion. Pour les lésions qui s'avèrent être des granulomes, le

produit de contraste montre une form e irr éguli ère, des bord s déchiquetés et une densité

radiographique variable. Les auteurs étaient capables de confirmer histologiqu ement leurs

interprétation s radiologiqu es dans 23 des 25 cas étudiés . Cependant, dans une étude

conséc utive utili sant un produit de contraste et une technique similaires , Cunningham et

Pennick [19] étaient incapables de démontrer le lien entre l'apparence radiologiqu e de la

lésion après injection du produit de contraste et le diagnostic histologique. Ce conflit dans

les résultats contradictoires n'a pas été résolu, faute de publication sur le sujet [9].

6.2.1.3 Densité radiométrique

Shrout [103] a réussi à trouver des différences significa tives entre les ana lyses

radiométriques des différentes lésions périapicales. Plus spécifiquement, il a trouvé que

l'histogramme des granulomes apicaux a une plus grande étendue de brun et moins de gris

sur l'échelle que celui des kystes. Cec i suggère la possibilité d'utili ser l'analyse digitale de

différentiation des lésions qui ne le sont normalement pas par la radiographie courante.

Cependant, une étude subséquente à celle de Shrout, fut menée par Whit e [152] qui devait

confirmer ou réfuter les propos de Shrout. Whit e conclut avec des résultats beaucoup moins
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encourageants: il n'y a pas de corrélation entre la densité radiométrique des lésions et la

confirmation anatomopatho logique subséquente .

6.2.2 Techniques histologiques

L'exa men histologique a permi s de connaître les caractères microscopiqu es des lésions et

d'établir la différence entre granulome et kyste périapicaux.

Les auteurs s'accordent pour dire que le diagno stic de kyste radiculaire ne peut être

prononcé que lorsqu'un épithélium circonscrit la cavité kystique [57,7,9]. Si une

prolifération épithéliale, plus ou moins étendue, parcourt le tissu de granulation, mais s'il n'y

pas de cavité, la lésion est à classer en tant que granulome [57,7]. L'examen histologique ne

peut évidemment pas être pratiqu é quand le but est de prouver la régression d'un e lésion par

traitement non chirurgica l. L'examen histologiqu e présente un intérêt majeur s'il est pratiqué

après d'aut res tests diagnostiques afin de réaliser des compara isons visant à déterminer la

valeur d'exactitud e de ces tests.

6.2.3 Technique d'électrophorèse

En 1973 , Morse et coll. [71] mettent au point une technique d'électrophorèse sur ge l

polyacrylamide, ce qui permet une meilleure séparation des prot éines que sur papi er.

Pour rappel, l'électrophorèse fait migrer les différentes prot éines à l'aid e d'un champ

électrique, de la cathode vers l'anod e. Cette migration est détermin ée par la charge

électrique des molécules et le poids mol éculaire. Ainsi, l'albumine, avec un poids

moléculaire (P.M .) bas (69 000), migre plus vite et se retrouve plus près de l'anode. Les

gamma-globulines, plus lourdes (P.M. 156 000), restent plus près de la cathode.

L'étude de Morse et coll. porte sur 40 lésions périapicales parmi lesqu elles l'exam en

histologique mont re 3 1 granulomes et 9 kys tes . Le fluid e kystique est aspiré par le canal et

soumis à l'électrophorèse. Les résult ats montrent qu 'une zone d'albumine de faible densité

correspond aux 3 1 granulomes, tandis qu'un e zone albumine plus dense représente 8 des 9

kystes . Un kyste a don c donn é un résult at semblable à celui des granulomes . L'expli cation

en est que le canal étant calcifié, l'aiguille d'aspiration n'a pu atteind re le kyste.
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Notons que Morse et coll. ont interprété les résultats de l'électrophorèse par la semi­

perméabilité de la paroi de la cav ité kystique. Le fluid e présent dans cette cav ité contient

une quantité de protéin es plasmatiqu es filtr ées sé lec tivement des vaisseaux sous-épithé liaux .

Morse et coll ont donc trou vé une abse nce ou une très faibl e proportion de protéines

dans les granulomes, sauf en cas d'hémon-agie. Ils pensent que la faibl e zone d'albumine

correspondant à un gra nulome est imputable à la destru ction de microorganismes ou de

cellules .

Toiler et Holborow [135 ,136] , quant à eux, ont étudié les fractions d'immunoglobulines

des kystes radiculaires et autres kyst es de la mâchoire par électrophorèse. Ils ont trouvé une

teneur plus élevée d'immunoglobulines dans ces kystes que dans les sé rums des mêm es

patie nts.

Dans l'étude de Morse et co ll. les lésions histologiquement confirmées comme étant des

kystes ont montré des di fférences au niveau de l'électrophorèse par rapport aux granulomes.

Cette excellente corrélation entre électrophorèse et histologie suggère que l'électrophorèse

permet de faire la distin ction entre kyste et granulome périapicaux. Néa nmo ins, Mo rse et ses

associés précisent les problèm es inhérents à cette procédure, à savoir le vo lume important

aspiré nécessaire au test, l'équipement spéc ialisé et son temps de réalisation. Ces éléme nts

peuv ent constituer des freins à son usage clinique réguli er.

6.2.4 Méthode calorimétrique

Morse et coll. [70] ont mis au point une quantifi cation colorimétrique des prot éin es. Le

fluide aspiré dans le canal est soumis à une réaction, utili sant le tartrate de cuivre alca lin, au

terme de laquelle la couleur des échantillons est ana lysée.

Les granulomes correspondent aux échantillons aya nt pris la couleur bleue pâle.

Les kystes se trouvent en rapport avec les prélèvements de fluid e qui prenn ent une

coloration bleue plus intense, la couleur étant en rapp ort direct avec la quantité de protéin es.

Cette analyse a l'avantage d'être rapide (environ 10 min.) et ne nécessite pas de support

technique compliqué. Cependant, les couleurs pour les kystes et les granulomes sont

semblables (du bleu foncé et du bleu un peu plu s clair) et peuv ent mener à une erreur
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d'int erprétation. De plus, les granulomes contenant beaucoup de prot éines peuvent indiquer

une couleur équiva lente à celle des kystes et indu ire une erreur de diagnostic.

Bien que les études de Morse et coll. semblent être considérées comme des moyens

pote ntiels pour la recherche et même comme outi l de diagnostic au fauteuil, il n'y a pas eu

d'aut res études publiées sur le sujet.

6.2.5 Méthode cyto logique

Howell et coll. [42] ont aspiré le liquid e au trav ers du canal radiculaire ou par la

muqu euse alvéolaire et j'ont coloré sur lame pour mettre en évidence des cellules

épithéliales. Cette étude montre une corrélation positive entre la détection de cellules

épithéliales et le diagnostic de kyste radiculaire dans 8 cas sur 9.

Cependant, des erreurs sont à craindre, le liquid e aspiré pouvant se charger de cellules

épithéliales de la muqueuse alvéolaire traversée dans le cas d'un prélèvement à travers la

muqueuse. De plus, les cellules épithéliales peuvent se retrouver auss i bien dans un

granulome qu'au niveau d'un kyste.

6.3 Moyens de tra itement

6.3.1 Traitement non chirurgical
[34,89,126,151]

Dans le cas des parodontites apicales, le rôle des bactéries est clairement reconnu

comme agent étiologique. C'es t la raison pour laquelle le traitement canalaire doit être

cons idéré comme la gestion de ce probl ème microbiologique.

L'importance des bac téries dans le développement a été démontrée chez l'animal et

l'homme par Kakehashi et coll. [49], Müller et coll. [26], Sundqvist [123]. En travaill ant

avec des dents de singes, Müll er a montré que seules les pulpes dévitalisées qui étaient

infectées indui saient des parodontites apicales, les pulpes non -infectées ne développant pas

de destruction osseuse. Cette hypothèse a été confirmée par Sundqvist qui a isolé des dents
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nécrosées présent ant une parodontite apicale. Il n'a pas pu isoler de bactéries dans les dents

exe mptes de lésion apica le.

De nos jours, plu s de 300 espèces bactér ienn es sont retro uvées dans la cavité orale et

chacune d'entre elles peut potentie lleme nt envahir l'espace canalaire après une nécrose

pulp aire et ainsi particip er à l'infection du cana l. Ce tte demière est, dans la majorité des cas,

polymicrobienn e et dominée par des souches anaérobies qui se nourrissent de débri s

tissulaires et de protéines sériques. Le traitement endodontique des dent s atteintes d'un e

parodontite apical e doit viser à éliminer les bactéri es et tout es les sources possibl es d'apport

en nutriments. Les chances d'un e évolution favorabl e du trait ement endodontique sont

significative ment meill eures lorsque le canal est exe mpt de bactéries au moment de

l'obturation.

Nous aborderons par la suite différent s point s à respecter lors du traitem ent

endodontique.

6.3.1.1 Asepsie

Il est impérat if d'utili ser des instrum ents stériles et la technique doit être aseptique sur un

champ désinfecté. Ainsi, il est nécessaire d'i sol er la dent à trait er du reste de la cavité oral e

en utili sant une digue en caoutchouc qui perm et d'évit er les fuites salivaires autour de la

dent traitée. Pour ajuster la digue de façon adéquate des agents tels que Orabase® ou

Oraseal®peuvent s'avérer nécessaire.

Tous les efforts doiv ent être déployés pour exclure et éliminer les microorgani smes du

champ opératoire et du canal. Ainsi, lorsqu e le champ opératoire est aseptique, la chambre

pulpaire peut être pénétrée avec l'assurance que le canal ne sera pas sujet à une

contamination venan t de la cav ité orale.

6.3.1.2 Préparation canalaire

La flore microbi enn e à l'intérieur du canal doit être éliminée de façon active par la

combinaison d'un débridement physique et d'un traitement antimicrobien chimique.
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Même si l'aspect le plus important de l'instrumentation canalaire est l'élimination des

bac téries et des débri s pulp aires, la mise en form e du canal pour l'adapt er au matériau

d'obturation n'en est pas moindre. Cette préparation canalaire se fait en deux temps:

création d'une cavité d'accès perm ettant le nettoyage du cont enu des

canaux et l'éviction de la dentin e adjacente ; elle doit faciliter la mise

en évidence des orifices canalaires et permettre un accès direct aux

instruments,

élarg issement tridimensionnel du cana l en respectant le foramen

apical.

La préparation canalaire peut se faire de troi s façons différent es:

• technique manu elle,

technique mécanique,

technique ultra-sonore.

6.3.1.3 Désinfection chimique
[14,27,39,105]

Les age nts nécessaires pour obtenir une élimination efficace des micro-organismes et

compléter l'instrumentati on du canal sont de deux types : ceux utili sés pour l'irri gation

canalaire et ceux utilisés comme pans ement en inter-séances.

6.3.1.3.1 L'irrigation

L'utilisation d'un irrigant chimique pend ant la préparation canalaire présente différents

avantages:

• mouillage des parois dentinaires et la suppression des débri s par l'action de

chasse,

• destruction des micro-organismes,

• dissolution des matières organiques ,

suppress ion de la "smear-layer" , rendant la dentine plu s moll e,

netto yage des zones qui ne sont pas accessibl es par des méthodes

mécaniques.
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L'irrigant doit être utili sé de façon fréquente pendant la préparation canalaire. Il n'existe

pas de produit idéal, mai s le plus utili sé reste l'hypochlorite de sodium (NaOCl) à une

concentration vari ant de 0,5% à 5%. L'EDTA (acid e éthylènediaminotétraacétique) et la

chlorhex idine peuv ent également être utili sés comme solution irrigante.

6.3.1.3.2 Pansement antiseptique

L'évaluation de l'efficacité relative des méthod es d'élimination de bactéries a montré que

le netto yage mécanique sout enu par une irrigation réduit de façon significative le nombre de

bactéries dans les canaux, mai s à peu près 50% des canaux trait és de cette façon contiennent

tout de même des bact éries à la fin de la séance . Le nombre de bactéries qui persistent est

faible, mais elles peuvent rapid ement proliférer entre deux séances en l'absence

d'anti septique dans le canal. On retrou verait alors le même nombre de bactéries qu'avant

traitement.

Ainsi, il est essentiel que la préparation biom écanique soit accompagnée par un

pansement antiseptique entre les séances. Un grand nombre d'agents médicam enteux ont été

utilisés comme antiseptique, mai s le plus communément utili sé est l'hydroxyd e de calcium

(Ca(OH)Û·

L'hydroxyde de calcium est utili sé depui s longtemps en endodontie. En 1920, Herm ann

décrit l'utili sation de ce pan sem ent pour le trait ement de dent s nécros ées. C'es t une

subs tance hautement alcaline (pH 12.5) qui , en solution aqueuse, libère des ions calcium et

hydro xyl ; ce derni er ayant des effets antimicrobiens et une capacité de dissolution

tissulaire. Lorsque des canaux instrumentés et induits d'hydroxyde de calcium ont été

étudiés à un moi s, on a découvert 97% de dents affranchies de bactéries. Le traitement par

l'hydro xyd e de calcium a également montré l'activité de dissolution de tissus nécrotiques et

l'amélioration de l'effet de dis solution des tissus par une solution de NaOCI [14 ,39].

Des études in vitro sur l'effi cacité de l'hydroxyde de calcium ont montré que 26 des 27

bactéries isolées de canaux furent tuées en moins de 6 minutes. Des résultats d'un e autre

étude ont révélé que l'appli cation d'hydroxyde de calcium dan s un canal pendant 10 minutes

n'était pas efficace, cependant tout es les bactéries étaient éliminées des canaux contenant de

l'hydro xyde de calcium pendant 7 jours. En fait , il a été montré qu' après avoir induit le canal
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d'h ydroxd e de ca lcium , les ion s hydroxyl di ffusent rapidem ent dans la dentine, mais ce la

prend de 1 à 7 jours pour attei ndre la de nti ne la plus extem e [108,84].

6.3.1.4 L'obturation canalaire

De no s jours, l'obturat ion cana laire est cons idérée co mme étant la cause la plu s

import ant e des échecs de traitem ent endo do ntique .

La fon ction prim aire d'un e obturation cana laire es t de faire barrage à l'infecti on des

tiss us périapi cau x. En se report ant aux bases biologiques ac tue lles, l'obturation cana laire

joue un tripl e rôle, illu stré par la figure 20 :

Blocage de la communication entre la cavité orale et les tissus

périradiculaires.

Des mi cro -organi sm es pourraient pénétrer la parti e coronaire de la dent , grâce

au x mi crofi ssures aut our de restaurations par exemple . L'obtura tion empêche

la réin fection du canal et du péri apex en ag issant co mme une barri ère co ntre

ces infiltration s microbi ennes.

Ensevelissement de toutes les cellules bactériennes dans le système

canalaire.

Ce rta ins mi cro-organi sm es surv ivent au nettoyage et à la mise en form e

canalaire, mais sont enseve lis par l'obturation , de tell e façon qu'il leur es t

impossibl e d'accéder aux tissus périapi caux . Leur issu e est donc la mort.

Barrière qui empêche le fluide tissulaire du périapex d'atteindre les

cellules bactériennes du canal.

Ce fluide tissul air e du péri apex peut être un e source de nutriments pour

beaucoup de ba ctéries, ce qui les mainti endrai t en vie. Une obturation

cana laire bien conde nsée peut préveni r ce tte entrée de nut rim ent s dan s le

cana l et ains i év iter la multipli cation bactérienne.
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1. Blocage des infi ltra tions
coronaires

2. Ensevelissement des
bactéries surv ivantes

3. Arr êt du flux de fluides
périapica ux

3

Fig 20 - Fonc tions de l'obturation canalaire 11 26)

Le mat ériau d'obturation doit avo ir des prop riétés antimicrobienn es. Cependant, cette

propri été est éga lement cytotox ique enve rs les tissus de l'organisme, ce qui diminue les

chances de réparation postopératoire p ériapicale. Norm alement , des petits excès de matériau

peuvent disparaître petit à petit du périapex et être suivis d'une réparation osseuse . La

composition du matériau excédant est un facteur important, étant donné que l'élimination de

ciment endodontique se fait plus rapidement que celui de la Gutta-Percha.

Chaque technique d'obturation canalaire a ses propres avantages sur les autres, mais il y

a peu de docum entation sc ientifique qui pourrait affirmer la supériorité de l'une ou l'autre.

Nous rapp ellerons qu'une dent présentant des doul eurs ou d'autres symptômes cliniques

telle qu'une exsudation continue après la préparation cana laire ne doit pas être obturée. Il

faut attendre le silence clinique, en passant par des phases d'h ydroxyde de calc ium.

Quoiqu'il en soit, si l'obturation cana laire est inadéqu ate, elle représente une agression

plus ou moin s redoutable pour le périapex car elle peut simultanément supprimer le drainage

cana laire et exalter la virul ence des bactéries de la région apicale. L'obturation idéale doit,

en principe, atteindre l'apex, mai s ne pas le déborder.
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Le mveau de l'obturation par rapport à l'apex influe de façon significative sur le

pronostic du trait ement d'une dent atteinte de parodontite apicale.

Dans une étude menée par Sjôgren [109], les taux de succès des trait ements des dents

non -vital es avec des lésions périapicales ont été étudiées suivant le niveau d'obturation . Les

résultats sont les suivants (cf. figure 2 1) :

94% de succès pour des dents instrumentées et obturées proche de

l'apex (0-2 mm) ,

68% de succès pour des dents obturées trop éloignées de l'apex (>2

mm),

76% lorsque l'obturation va au-delà de l'apex.

Le taux de succès plu s bas lorsque l'obturation est à plus de 2 mm de l'apex est

certainement dû à l'incap acité d'in strumenter le segme nt apical du cana l ou à l'accumulation

de dentine infectée qui peut contenir une infection persistante dans ce segment. La présence

d'une obturation canalaire excessive est associée à une guérison contrariée des lésions

périapicales .

ob turation trop courte
(>2111111)
68% de succès

0-2111111 de l'apex
94% de succès

ob turation en excès
76% de succès

Fig 21 - Relation en tre le niveau d'obturation et le taux d e succès de dents non-vitales présentant
une parodontite apicale 11261
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6.3.1.5 Discussion
[17,27,64,78,83,1 00,1 07,1 28,143]

o Critères d'échec ou de réussite des traitements endodontiques
[23,25,61]

Il ex iste des causes d'échec que l'on attribue parfois à une réaction défavorable de

l'organism e alors qu' en fait, le plu s souvent, il s'ag it de causes d'ord re local ou opératoires:

anatomie pulpe-r adicul a ir e complexe faisant obstacle au passage

instrumental et à une stérilisa tion parfaite du canal,

infection canalaire persistante suite à une stéri lisa tio n ou une

obtura tion insuffisante,

lésion trop ava ncée, avec résorption et nécrose apicale, rendant

difficile, sinon impossibl e, la réparation apicale,

accident opératoire : fractu re d'in strum ents ou création de faux

canaux par exe mp le,

persistance d'un traumatisme dû au traitement (dépassement de

pâte ou de cône ... ).

Après traitement , on considère le résultat comme un succès lorsqu e, après un délai

d'observation, l'examen clinique ne révèle auc un symptôme anormal et que le cliché

radiologique confirme le silence clinique. Deux cas sont don c possibl es :

une Image normale avant traitement qui le demeure après le

trait ement ,

une image présentant des lésions avant tra itement et qui montre des

signes de cicatrisa tion après tra iteme nt.

Les statistiques son t établies dans le respect de cet ax iome. Ainsi, tou t épaississement

noir à l'apex est considéré comme un échec, alors qu'en fait, le cément apparaît en sombre

sur les clichés radiologiques. Certains de ces trai tement s ne sont pas des échecs mais des

réussites abso lues . Ainsi, s'il y a reconstitution de la lamina dura, on peut cons idérer que

l'épai ssissement est non évo lutif et est prob abl em ent cémentaire. Par ai lleurs, certains

granulomes cicatri sent en form ant un ama s fibreux calcifiable non radio -opaqu e. Dans ces
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cas-là, l'image noire à l'apex est tout de mêm e le signe d'une réussite. Par contre, des

trait ement s aboutissa nt à des images radiologiques parfaites d'obturation , ont un pronostic

défavorabl e si la conduite du traitem ent a été défectueuse (asepsie, dépassem ent s d'outil s,

notamment sur les dent s rectilignes semblants fac iles à traiter).

o Appréciation des résultats thérapeutiques
[23,25,101 ]

Nous pouvons nou s baser sur plusi eurs critè res pour postul er qu 'un traitement est une

réussit e ou non :

Critères cliniques

Après la phase de réaction post-op érat oire, la dent doit être silenc ieuse , sa ns trouble à la

mastication et dans l'équilibre buccal. La percussion vert ica le et hor izont ale doit être

analogue avec les dent s voisines . Une muqueuse norm ale sans signe d'altération ou

d'infl ammation traduit le refroidi ssement total de la lésion chronique .

Critères radi ologiques

Le contrôle radiologiqu e doit s'effec tuer de façon périodique, afin de suivre l'évolution

de la lésion.

La "réparation" correspond à une recon stitution des tissus osseux alvéolaire et péri ­

apicaux comblant progressivement l'image radio-claire. La réapparition du liseré radio-clair

d'une épaisseur normal e matérialisant le desmodonte sur tout le pourtour de la racine et la

réapp arition de la lamina dura radio-opaque tradui sent cette réparation. Il faut comparer ce

tracé du liseré avec celui des dent s saines vo isines . La persistance de son élargissement

traduirait une infl ammation comprome ttant l'aveni r de l'organe dentaire. Par ailleurs , la

présence de résorption radi culaire après le trait em ent sera cons idérée comme un échec.

Cr itères histolo giques

Si le contrôle histologique demeure le se ul valable dans l'absolu , il n'a hélas qu'u ne

valeur expérimentale pui squ'il nécessit e le sacrifice parti el ou total de la dent et des tissus

concernés.
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Cependant, pour l'opérateur qui ne peut apporter dans chaque trait em ent la preuve

histologique de la guérison, nous pouvons affirmer qu'aux résultats de l'observation clinique

et radiographique correspond très vraisembl abl em ent une identité de résult ats histologiques.

o Traitement chirurgical ou non de la parodontite apicale?
[74]

L'attitude envers le traitement non chirurg ical des kystes péri api caux a beaucoup évo lué

ces 40 derni ères année s. Grossman disait en 1950 "qu 'un traitement canalaire simple est

contre-indiqué pour une dent présentant un kyste, car ce kyste continuera à se développer à

moins d'éliminer l'épithélium par des moyens chirurgicaux ". L'étude de Baumann et

Rossman [2] ainsi que celle de Priebe [94] ont montré une incid ence respective de kystes de

26% et 55% parmi les lésions périapicales étudiées. Différent es études ont montré 90 à 95%

de réussite pour des thérapies endodontiques non chirurgica les, ce qui fait penser que

certains kyst es pourraient guérir par des traitement s non chirurgicau x. Ce point de vue a été

soutenu par les études de Bhaskar [7], Lalonde et Luebk e [57] .

Dans un souci d'expl ication de cette résolution non chirurgica le, Bhas kar [8] a suggéré

que l'instrumentation des canaux au-delà du fora men apica l pouvait aboutir à "une

inflammation transitoire aiguë avec une destru ction épithéliale" ou à "une hémorragie sous­

épithéliale avec une ulcération de la bordure épithéliale". Ces mécanismes pourraient

détruire, ou du moins désorganiser, l'épithélium du kyste et donc transformer le kyste en

granulome, qui pourra cicatriser sans interventi on chirurgica le. Ces réflexions sur la

réso lution non chirurgicale des kystes périap icaux ont été étudiées par Morse et coll. [71].

Ils ont utili sé la technique se basant sur l'électrophorèse décrit e en 1973 pour identifier 19

kystes parmi 53 lésions périapicales. Après un traitement endodontique non chirurgica l, 17

de ces cas ont été rapp elés à des intervalles de 4 à 2 1 moi s. Les auteurs ont observé des

preuv es radio graphiques de guérison pour 14 cas, soit 82%. Un de ces cas a montré une

guérison complète, tandi s que les autres montraient des diminutions var iables de la taill e de

la lésion.

Bender [4] , dans une critique à l'encontre de Bhaskar, a émis l'hypoth èse selon laqu elle

la zone périphérique granulomateuse du kyste pouvait guérir après un traitement

endodontique non chirurgical , ce qui était impossibl e pour la zone centrale. Dans certains

87



cas rapportés dans une étude de Morse, le degré de résolution identifié à la radiographie

n'était pas suffisant pour exclure la présence d'un kyste rés iduel.

o Pronostic des traitements endodontiques de dents présentant
ou non une parodontite apica le
[23,53,119,141]

Pour Sj ôgren et coll., la taille initial e de la lésion n'est pas un facteur détermin ant dans la

guérison des lésion s périapicales. Ils rapportent un taux de succès de 96% pour les dent s à

pulpe vital e traitées endodontiquement, 86% de succès pour les dent s atteintes de lésions

périapicales et 62% de succès pour les dents présentant une lésion périapicale et retraitées.

Ces résultats appuient ceux de Strindberg [117] qui a obtenu 93% de succès pour les dents

traitées sans lésion et 88% de succès pout les dents porteuses de lésion. Ces résultats

montrent que le pronostic, après tra itement endodontique, est plu s favorabl e pour des dents

exemptes de lésion périapicale. Ces étud es ont également montré l'importance de certains

facteurs sur le pronostic du traitement des dents nécrosées comme par exemple la présence

d'oblitération du canal, de résorption radiculaire, de butée de brid ge ou de perforation de la

racine.

D'autres auteurs ont eu des taux de succès similaires:

Grahnen et Hansen [36] : 94% de succès en l'absence de lésion et 78% de

succès en présence de lésion.

• Seltzer et coll. [10 1] : 92% de succès en l'absence de lésion et 76% de succès

en présence de lésion .

Les auteurs pensent que les résult ats d'aut res études contradictoires , affi rmant le lien

entre échec du traitement et taille de la lésion, sera ient dus aux périodes d'observation trop

courtes.

Par ailleurs, le prono stic serait meilleur sur les dents port euses de lésion lorsqu 'une

culture négative est obtenue au mom ent de l'obturation. Ainsi, Engstrôm et coll. [25] ont

effec tué des cultures aérobies et anaérobies avant obtura tion. Sur 137 dents dont la culture

était positive avant l'obturation, il ya eu 24, 1% d' échecs. Sur les 169 dents dont la culture

était négative, le taux d' échecs a seulement été de 10,7%.
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Zeldow et Ingle [154] ont des résult ats comparabl es avec 7,1% d' échecs après culture

negative et 16,7% après culture positive avant l'obturation.

Bystr ôm et coll. [13] ont trait é 79 dents infectées et ont évalu é le taux de succès à 2 et 5

ans. Ils ont effectué et répété un nettoyage chémo-mécanique soigneux des canaux jusqu'à

l'obtention d'une culture négative avant l'obturation. La majorité des cas ont complètement

guéri, ce qui donn e un taux de succès de 93%.

Sj ôgren et coll. [107] ont suivi 53 dents pendant 5 ans. Sur 22 dents obturées avec une

culture positi ve, le succès a été de 68%. Sur les 3 1 dents restantes, qui ava ient une culture

négative au mom ent de l'obturation, 94% d' entre elles ont été des succès.

Les auteurs concluent que les échecs sont causés par une infection canalaire persistante,

les autres facteurs ne semblant pas affecter le succès clinique.

Le tableau 7 récapitule ces différents résult ats et met en évidence la plus grande

préva lence de succès lorsque la culture microbi enne canalaire est négative.

Engstrom et coll. (1964)

Zeldkow et Jngle (1963)

Oliet et Sorin (1969)

Bystrom et coll. (1987)
Sjôgren et coll. (1997)

Bender et coll. (1964)

83%

80%

68%

Pas de différence

Culture -
~,,~,"!,!_~,~

89%

93%

91%

95%

94%

Tableau 7 - Bactéries et pronostic. Pourcentage de succès des traitements

endodontiques en fonction du résultat de la culture microbienne canalaire [1411

On peut donc conclure que les bactéries qui résident dans le réseau canalaire sont à

l'origine de la parodontite apicale. Réduire la charge bactérienne en évitant la contamination

des dents qui ne sont pas infectées lorsqu 'on entreprend un traitement endodontique ou

utiliser des moyens de désinfection quand les dents le sont, optimisera le taux de succès.

Ainsi , toute technique ou protocole opératoire capable de réduire le nombre de bactéries au

moment de l' obturation doit être recherché.

Lorsqu'un e reprise de la restauration coronaire est envisagée, il est important de

reprendre les traitements endodontiques qui semblent inadéquats, même en l'absence de

signes d'échec clinique ou radiologique évidents. L'étud e d'Iqbal de 2003 montre [45] qu'une

obturation endodontique de bonn e qualité et une obturation coronaire étanche améliorent le
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pronostic du traitement endodontique, mais il faut également y ajouter que des contacts

occlusaux inappropri és sont associés à un taux d'échec endodontique.

o Succès de la thérapeutique initiale
[33,53,90]

Si l'on tient compte de la variabilité considérable des critères d'évaluati on, le taux de

succès de la thérapeutique initial e des parodontites apicales varie dans les études actuelles

de 63% à 84% (cf. tableau 8).

Dynamique de la guérison. La cicatrisation suit un pic au cours de la première ann ée

suivant le traitement. A un an, 89% des dents qui vont guérir montrent des signes de

guérison et presqu e 50% sont guéries. A deux ans, la plupart sont guéries, et les autres

montrent une réduction de la lésion . Cette réduction continue sur 4 à 5 ans. Du fait d'un e

récidive après guérison rare, l'observation prolongée de la dent qui montre des signes de

guérison à un an n'est pas nécessaire. La rédu ction continue d'un e lésion , observée lors de

deux séances de contrôles diff érents, peut être considérée comme une prévision de guérison

complète ultérieure.

Occasionnellement, des lésions plus larges rédui sent après traitement et se stabilisent

sans qu'il y ait une résolution complète, ce qui correspond à la formation d'un tissu de

cicatrisation.

90



Traitement initial Retraitement

Etude
Cas

observés ' succès
Friedman et

113 69 25 6 86 56 34 10
coll (1995)

Cal iskan &
172 81 8

Sen (1996)

Danin et co ll
18 28 28 44

(1996)

Ors tavik
126 75 13 12

(1996)

Sj ôgren et
57 84 16

co ll (1997)

Sundqvis t et
50

coll (1998)

Kvist & Reit
48 58 42

(1999)

Trope et coll
102 74 26

(1999)

Weiger et co ll
67 78 16 6

(2000)

Chuga l et coll
104 63 37

(2001)

Ta blea u 8 - Pr onos tic des traitem en ts et r et r a itemen ts endo do n tiques 133,591

Retraitement des parodontites apicales persistantes

Les études actuelles docum entant le retr aitement de dents présent ant des parodontites

apicales indiquent des pourcentages de guérison complète compris entre 28% et 74%, tandi s

qu'une parti e des dents restantes ne montre que des signes de guérison. Pour les dents

atte intes de paro dontite apicale, le pronosti c du retraitement est moins bon que pour un

traitement initial. Dans tous les cas, le pro nost ic d'un retraitement est plus mauvais que pour

le traitement initial de dent s atteintes d'une parodontit e apicale.

L'élimination des bactéri es est plus difficile lors des retraitements. Elle peut être en

rapport avec plu sieurs facteurs :

la persistance de bactéries logées à l'interface paro is cana laires/résidus

de l'ancienne obturation canalaire ;

la présence d'un e marche ou d'un e dév iation du trajet canalaire lors du

traitement initial qui empêche l'accès à l'endodonte dans sa totalité ;
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la présence de certaines bactéries extra-radicula ires qUI ne peuvent

être concemées par les manœuvres opératoires lors du retrait ement.

Afin d'améliorer la désinfection canalaire pendant la réint ervention, les anci ens

matériaux d'obturation canalaire doiv ent être complètement éliminés par un élargissement

important du canal. La cav ité d'accès doit être modi fiée et le canal instrumenté de mani ère

coro no-apicale après un élargissement coronaire précoce, dans le but de min imiser le

refoulement de débri s et de matériau dans le périapex et de prévenir les risqu es de déviation

canalaire. L'utili sation d'aid es optiques, couplée avec un bon écla irage, aide à contrôler

J'élimination complète des matériaux d'obturation et des obstacl es canalaires, tout en

facilitant la locali sation des canaux oubli és lors des trait ements précédent s.

Le but du trait ement ou du retraitement endodo ntique est de supprimer la source de la

conta mination bactérienn e, permettant ains i de faire pencher la balance en fave ur des

défenses de l'organisme. Même dans les cas de retraitement où le canal n'est pas toujours

perméable jusqu'au foram en, la pose de la digue, la mise en form e et le nettoyage canalaire

sous une bonne irrigation sont parfois suffisants pour perm ettre la cica trisation de la lésion.

Ceci confirme la nécessité de reprendre les traitements endodontiques qui semblent

inadéquats, même en l'absence de signes d'échecs cl inique ou radiolog ique évidents, dans le

cas où une repri se de la restaurat ion coro naire est envisagée.

6.3.2 Traitement chirurgical
[83,93,151]

La chirurgie endodontique est une technique qu i permet, par un abord mucopériosté,

l'exérèse du tissu infla mmatoi re, la résection de l'apex et le sce llement apical du sys tème

canalaire. Cette technique très ancienne a beaucoup évolué ces demi ères ann ées.

Actuellement, on peut intervenir sur quasim ent tout es les racin es, et on obti ent des taux de

succès très satis faisants.

Le but ultime du trait ement chirurgical est d'obtenir une étanchéité apicale, de même

qu'en endodontie classique on cherche à ob tenir la cicatrisation apica le grâce à l'étanchéité

obtenue par compac tage de Gutta-Percha à l'int érieur du système canalaire .
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Il est à noter que le traitement et retrait ement cana laire classique ont un plus grand taux

de succès que le tra itement chirurgica l. L'endodontie chirurgicale est rée llement la demi ère

chance de pou voir conse rver la dent sur l'arcade. Les indicat ions de la chirurgie

endodontique corres pondent donc aux échecs des techniques endo dontiques classiques et

aux impossibilités de retraitement canalaire en présence de signes cl iniques et radiologiques

évoquant la form ation ou la persistan ce d'un e lésion apica le.

Le trait em ent chirurgica l des lésions périapicales vise d'une part à supprime r le foyer

infectieux et d'autre pmi , à pratiqu er la stérilisation et l'obturation canalaire de la dent.

6.3.2.1 Indications

o Imp ossibilités de traitement endodontique classique:

courbures radiculaires

dens in dente

calcifica tions pulpaires

sys tème canalaire comp lexe

o Accidents iatrogènes :

obturation incomplète

débordement du mat éri au d'obturation

perforation radiculaire

o Accidents sous pili ers de prothèse scellée

o Signes cliniques ou radiologiques persistants après le trait ement ou

retrait ement endodontique d'un e lésion périapi cale.

6.3.2.2 Contre-indications

o Co ntre- indications générales

Elles correspondent aux contre-indica tions communes à toute chirurg ie osseuse . Les

contre-indications absolu es sont rares :

cardiopathies à haut risqu e d'endocardite infecti euse,
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risque os lérien (l' extraction est ind iqu ée dans ce cas ),

troubl es de l'hém ostase et de la coagulation non contrôlables,

diabète non équilibré,

os téoradio nécrose.

o Contre- indica tions locorégion ales

Ce sont ava nt tout des di fficultés opérato ires, et non de réell es contre- indications .

L'accessibilité au site opératoire est primordial e. La limitation d'ou vertur e bu ccale et un e

trop grande toni cit é des mu scl es jugaux peuvent par exemple être des obstacles à la

réali sati on de la chirurgie endo dontique . Par ailleurs , la chirurg ie endodontique est à exclure

dans le cas de dent s à courtes racines ou dans le cas de dent atte inte de perte osseuse trop

important e (parodontite)

Certa ins obs tacles anatomiques sont à prendre en compte avant un tel trait em ent

chirurg ica l :

Au maxill aire :

fosses nasal es aux parois fines

art ère palatine

A la mandibule :

po siti on du trou mentonnier, du nerf dentaire inférie ur,

épa isseur de la cor ticale osseuse vestibulaire . L'épa isseur des parois

alv éol aires au niv eau des mo laires peut rendre l'apex diffi cilement

accessible.

6.3.2.3 Technique opératoire

Examen clinique et radiographique

L'exame n radiographique doit être minuti eux et plu sieurs cli chés à inc idences di fférent es

sont parfois indi spensabl es pour appréc ier la lésion , ses contours et son origine .
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Un cliché panoramique pourra nous rense igner sur les différents éléments anatomiques à

prendre en compte ava nt chirurgie.

A nesthésie locale

Au maxillaire ou à la mand ibul e, l'anesthésie est toujours de type para-api cal,

uniqu em ent en ves tibulaire, avec un complément palatin pour de grosses lésions.

Elle est réalisée avec un vasoconstricteur.

Lambeau

Le parodonte constituant l'ensembl e des tissus de soutien de la dent , il est important d'en

évaluer la qualit é, comme par exe mple la haut eur de gencive attac hée.

De même, il est important de diagnostiquer ava nt l'incision la présence de poches

parodont ales afin d'intégrer éventuellement le tra itement parodontal au cours de

J'interventi on d'endodonti e chirurg icale.

L'incision est de pleine épaisse ur: on décolle la muqueuse et le périoste jusqu 'au contact

osse ux . L'incision doit respecter le parodont e, ass urer la visibilité suffis ante du site

opératoire et permettr e à la suture de reposer sur un plan osseux so lide. Elle doit aussi

assurer une bonne vascularisation du lamb eau pendant l'int ervention.

La cicatrisation épithéliale est quatre fois plus rapide dans la gencive attachée que dans

la muqueuse alvéo laire; auss i en présence de genc ive attac hée , toutes les incisions doi vent

être placées dans ce lle-c i. Les incisions de décharge doivent permettre une bonne

vascular isation du lamb eau . Elles sero nt donc légèrem ent obliques, avec un lamb eau plu s

large à la base.

L'incision en demi- lune est de très petit e étendue et ne convient pas à l'obturation a

retro . Par ailleurs, ce type d'incision est à oublier car la partie la plus importante de

l'inc ision se trouve dans la muqueuse alvéo laire et l'on a un risqu e hémorragique si les

vaisseaux sont endommagés.
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Un lambeau de type parodontal avec une incision sulculaire doit être envisagé dans le

cas d'attei ntes parodontales avec peu ou pas d'attache épi thé liale, dans le cas de racin e trop

courte ou encore lorsqu e la partie cervicale de la raci ne doit être exa minée . Les inc isions de

décharge sont alors effectuées dans ces zo nes proches du co llet en respectant que lques

principes: jama is d'inc ision en plein milieu des papilles, jamais d'incision au sommet des

collets là où la genc ive est très fine . Si cette attache est supprimée, il y a une résorption

osseuse et une récession ging iva le qui donnent un aspect disgracieux au co llet.

Trépanation osseu se

Elle s'effectue à l'aid e de la frai se Ze krya chi rurg ica le, sous spray .

La détermination du point d'impact est import ant e. Il faut savoir que très souvent, la

lésion est suffisa mme nt im portant e pour détrui re la cortica le osseuse externe , ce qui rend la

lésion visible et faci lement accessible. La progression de la fra ise dans l'os se fa it

progress iveme nt jusqu 'à l'app arition des racin es.

Pour éviter des signes postopé ratoires trop désagréabl es, la trépanation osseuse sera la

plus réduite et la plus minutieuse possibl e.

Curetage de la lésion

Le tissu de granulation es t méticuleusem ent éliminé à l'aide d'un e cure tte. Si l'apex gêne

cette étape, il doit être réséqu é d'embl ée. Il n'est pas nécessair e de réséqu er complètement la

parti e de racine éme rgeant dans la cavité osseuse. En revanche, il est nécessaire de cureter

derrière la parti e radi cul aire subs istante . D'aut re part le sur façage de la parti e restant e de la

racine est ind ispensabl e afi n d'éliminer la partie de cément imp régnée de subs tances

bactériennes. On peut se serv ir d 'ult rason s pour vaporise r ce tissu de gra nulation dans ces

zones difficilement accessibles.

L'obj ecti f du curetage est d'obt eni r une cavi té osseuse débarrassée de tou t tissu

pathologique. L'élimination complète de la lésion est contre- indiquée si le cure tage met en

danger des struc tures anatomiques telles qu e le nerf ment onni er, le sinus maxillai re ou le

plancher nasal.
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Résection apicale

La résection api cale précède parfois le cure tage, tout dépend du volume de la lésion. Elle

a pour but de perm ettre l'accès au canal pour éliminer les bactéries intra-canal aires et

obture r convenableme nt cet espace . Cet acte chirurgica l est plu s diffi cile qu'il n'y paraît.

La résect ion apicale est actuellement effectuée a minima et doit être exécutée le plus

perpendiculairem ent possib le au grand axe de la racine (cf figur e 22). Le biseautage doit

être évité du fait qu 'il ouvre encore plus les tubuli dentinaires.

Fig 22 - Résection apicale le pIn s perpendiculairement possible 1931

R éalisation de la cavité apicale

Pour assurer une obturation a retro, il faut effectuer une cav ité apicale. Cette cavi té est

en général une cavité simple, dan s l'axe de la dent.

On utilise généraleme nt une petite fraise montée sur un mini contre-angle, mai s la

technique par ultrasons est devenu e la technique de choix . L'insert à ultra sons est positionné

dans l'axe du canal, sans pression , et c'est l'insert qui s'appuie sur les parois. Les ultrason s

permettent d'effectuer de petit es cav ités , sans affaiblir les parois canalaires , de respecter

l'anatomie cana laire, de nettoyer les parois et d'obt eni r ainsi une cavité très propre.

Obturation a retro

Le praticien qui effectue un simple cure tage de la lésion, sans supprimer la cause , c'est­

à-dire la mauva ise étanchéité, ne pourra am éliorer la situation et il n'y aura pas de
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cicatrisation. Une fois l'indication de chirurgie endodontique posée, la cicatrisation ne peut

intervenir que s'il y a amélioration de l'étanchéité apicale, par l'obturation a retro.

Le mat ériau d'obturation a retro doit répondre aux critères suivants:

être toléré par les tissus péri-api cau x ;

être bact ério statiqu e ;

perm ettre l'étan chéité du sys tème canalaire, il doit donc pouvoir se foul er

dans la cav ité;

être insoluble;

ne pas entraîner de coloration de la dent et des tissus ;

être stable dans le temp s et dim ensionn ellement ;

être facile à manipul er et à éliminer;

être radio-opaque (pour le contrôle).

Les matériaux les plus couramment utili sés sont la Gutta-Percha, le composite, le verre

ionomère, le MTA (Mineral Trioxyde Aggregat e) et les ciments oxyde de zinc eugénol

comme l'IRM. L'am algam e n'est plus utili sé aujourd'hui en raison de ses inconvéni ents.

Pour travaill er dans les meill eures conditions possibl es, il est recommand é de travaill er

avec des moyens d'agrandi ssem ent (loupes, microscop e). Il convi ent par aill eurs d'isoler la

zone opératoire. On peut utiliser des bandes de compresses stéril es tassées dans la cavit é

osseuse mais éga lement de la cire à os. Ce lle-ci sera retirée pour pouvoir récup érer

d'éventuels débri s d'obturation . L'absence de sang est un facteur important dans la mis e en

place du matériau d'obturation.

Une radiographi e de contrôle est pri se avant de suturer pour s'assurer de l'étanchéité de

l'obturation .

Le champ opératoire est retiré et nettoyé abondamment avec du liquide physiologique à

la fin de l'intervention.

Sutures

Le lamb eau est repositionné avec des suture s pour favoriser la form ation du caillot san s

favoris er la colonisation bactérienne.
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Les points de suture, en rapport avec l'incision, doivent reposer sur un tissu dur. Le

serrage des nœuds doit permettre d'amener en contac t les deux berges de la plaie.

Il faut prévoir le retrait des fils après 48 h. Laissées en place sur une plus longue période,

les sutures n'ont plus de fonction et peuvent rapidement être reco uvertes de bactéries et

entraîner ainsi une inflamm ation.

Suites opératoires

Après une chirurgie endodontique, on peut observer:

peu de doul eurs postop ératoires généralement;

un œdème inflamm atoire (il faut prévenir le patient que la région

trait ée va gonfler mais que c'est tout à fait normal et lui conse iller

d'appliquer une poche de glace) ;

un œdème emphysémateux qui peut survenir à cause d'un jet d'air par

exemple;

une ecchymose (plutôt rencont rée chez des patients à état généra l

amoindri, avec une résistance capillaire diminuée).

6.3.2.4 Discuss ion

o Nécessité d'un traitement chirurgical
[74,83,90,100]

La prévalence des deux catégories de kystes (kystes vrais et en poche) et la petite

incidence de kys tes vrais «10%) dans les lésions périapicales est de grande import ance

dans le choix du traitement. Les praticiens ont généra lement cons idéré que les kystes ne

guérissent pas par un traitement endodont ique classique et qu'ils doivent être retirés par un

traitement chirurgica l. Il faut rappeler que la radiographie ne suffi t pas pour différencier et

identifi er les différentes lésions périapicales. Des publ ication s basées sur des diagnostics

histopathologiqu es perpétuent la notion que la moiti é des lésions périapicales sont des

kystes radiculaires. Les études basées sur des coupes sériées méticuleuses ont montré que de

toutes les lésions périapicales, l'incidence de kystes vr ais est inférieu re à 10%

[82,104,111]. Ceci impliquerait que la plupart des cas de chirurgie apicale aurai ent pu être
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résolus par un traitement endodontique conventionnel. Il est vrai que beaucoup de lésions

apicales semblent guérir après un traitement endodontique conventionnel. Un taux de succès

de 85-90% est rapport é [51,109]. On peut donc penser qu'un grand nomb re de kystes

guérissent par des moyens non-chirurgicaux , vu le taux de succès élevé des traitements et la

faible incid ence des kystes vrais.

Ainsi, il est généra lement accepté que les kystes peuvent guérir sans procédures

chirurgicales, excepté les kystes vrais, ce qui a conduit au traitement endodo ntique non

chirurgical des lésions périapi cales. Lalonde [56] disait pour expliquer cette attitude (ces

propo s sont illustrés par la figure 23) : " en d'autres term es si une d ent est a tteinte d 'un

granulome ou d 'un kyste périapicale, le traitement endodontique non chirurgical est le

traitement de choix. Si la lésion périapica le ne guérit pas de façon adéquate,

l' apccto mie est à envisager". Lorsque l'ancienneté et l'étendue de la lésion ou bien

l'importance de la résection apicale apparaissent telles que la conservation de l'organe

dentaire en cause provoque un pronostic trop sombre, il faudra se résoudre à son avulsion.

Un curetage péri-apical complètera l'acte afin d'extirper tout tissu de granulation qui pourrait

adhérer au fond de l'alvéole.

Il convient donc de réaliser un traitement endodontique correc t suivi d'une surve illance

clinique et radiologiqu e du cas concerné avant d'opter pour une thérapeutiqu e chirurgicale.

\
pas de guér ison

l

Lésion périapi cale

l
Traitement endodontique minutieux

/
Guérison

Traitement chirurgica l

Fig 23 - At titude c1iniqu c face à un e lésion pé r iapica lc

En connaissa nce de cause, beaucoup de chirurgiens-dentistes effectuent des traitements

non chirurgicaux pour des lésions de petite taille. Pour les lésions plus grandes qui sont

souvent admises comme étant des kystes, la tendance est de choi sir un type de traitement

chirurgical. Notons que les kystes vrais évoluent sans communication avec le système

100



canalaire de la dent concemée du fait que la lésion n'est plus dépendante de la présence ou

de l'absence d'irritants présents dans le canal. C'es t pour cela que les kystes vrais, et surtout

de grande taill e, sont moins capables de guérir par un traitement endodontique

conventionnel. Ceci a été montré par une étude menée par Nai r [77].

Par contre, un kyste en poche est capable de guér ir par un tra itement endodontique

conventionnel dans la mesure où la source de contamination est jugul ée par une mise en

forme, une décontamination et une obturation tridimensionnelle du système endodontiqu e.

(cf. chapitre trait ement endodontique).

o Revue de littéraure
[33,46,93]

Les études actuelles concemant le pronostic de la chirurgie apicale sont listées dans le

tableau 9. Ces études varient considérablement en fonction de leur échantillon et de la

méthodologie employée.

Critères d'évaluation . Plusieurs études utilisent la catégo rie "guérison incompl ète" pour

décrire une cicatrice fibreuse caractér isée par son aspect radiographique spéc ifique. Cette

catégorie est considérée comme un succès. Dans notre revue, les guérisons incomplètes et

incertain es sont regroupées, si bien que, dans les études sur la chirurgie apical e, les taux

d'échec et de succès sont plus faibl es lorsqu'on les compare aux traitements initiaux et

retraitement. En effet, on ne peut considérer ni comme échec ni comme un succès, une

lésion qui a diminué de volume.

Dans l'ensembl e, le taux de succès de la chirurgie endodont ique, tel qu'il est rapporté à

l'heure actuelle, se situe entre 30% et 92%, et le taux d'échec entre 3% et 40%.
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Résultats (%)

Etude Cas Suivi Rappel Succès Douteux Echec
observés (année) (%)

Jesslen et coll 82 2:5 79 28 13
1995

August 39 10-23 19 74 16 10
1996

Danin et coll
1996

Jansson et coll 62 1-1.3 90 30 55 15
1997

Rud et coll,
1997

Sumi et coll 157 0.5-3 92 8
1997

Bader & Lejeune 320 79 82 18
1998

Rubinstein & Kim 94 73 91 6 3
1999

Teston et coll 134 1-6 13 13
1999

Kvist & Reit 47 4 95 60 40
1999

Von Arx & Kurt 82 14
1999

Zuolo et coll 102 1-4 96 91 9
2000

Tableau 9 - pronostic de la chirurgie apicale sur des dents avec parodontite apicale 133,59)

Dynamique de la guér ison . La guérison après chirurgie apicale survient plus

rapidement qu'après un trait ement orthograd e - env iron 60% des lésion s sont déjà guéries

au bout d'un an. Parmi les nombreux cas qui ont montré des signes de guérison à un an, plu s

de la moiti é ont totalement guéri en troi s ans, et environ un quart s'avè reront des échecs.

Seul un faible pourcentage de dent s guérissent avec une cicatrice fibreuse et dem eurent en

statu quo pendant des périod es allant de 8 à 12 ans . La récidi ve à long terme après guérison

est un sujet de préoccupation ; on a montré que cela peut se produire dans 40% des cas . Les

dents qui ne montrent pas de signes de gué rison à un an ne guéris sent pas non plus à troi s ou

quatre ans.

Les thérapeutiques combinant chirurgie apical e et traitement orthograde devraient

logiquement offrir un meilleur pronostic que l'une ou l'autre de ces procédures faites
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isolément, car elles prennent en compte tous les sites potentiels d'infection. Pourtant, cette

approche combinée ne doit pas être utili sée de façon routinière, car les chances de guérison

après un traitement orthograde seul sont grandes et il n'est pas ju stifi é d'assum er de mani ère

systématique les risques inhérents à la chirurgie. La résection de la parti e apicale de la dent

diminuera d'aut ant son bras de levier intra-alvéolaire, don c son implantation, donc sa

solidité, sans parler de la destru ction de la paroi vestibulaire. De plus cette chirurgie peut

entra iner une perte de l'attache parodontale, des complica tions et des séquelles défavorables.

Les chirurgies apica les doivent être réservées aux seuls cas où le traitement orthograde est

impossible, ou lorsqu'il n'a pas abouti au succès.

La principale limit e de la chirurgie apical e, en tant que modalité thérap eutique de la

parodontite apicale, est la persistance de l'infection canalaire. Dans la procédure standard,

une obturation a retro vient sce ller apicalement le canal infecté, car le taux de succès serait

plus grand qu'un e apectomie sans obturation rétrograde. Cette obturation peut cependant ne

pas être nécessaire lorsqu'un traitem ent orthograde est réalisé en conjonction avec la

chirurgie, ou lorsqu 'un retrait ement récent et adéquat s'est sold é par un échec (le canal est

supposé ne pas contenir de bactéries) .
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7 Etude radiographique et histologique de cas cliniques.
A propos de 3D cas.

La démarche SUIVIe pour l'exposé de chaque cas clinique suit toujours le même

raiso nnement, à savoir :

présentation cie clichés radiologiques, OPT, Oentoscan ou Accuitomo 3D,

avec l'avis initial du praticien concernant la lésion (Dr Pierre Bravett i),

présentation ci e coupes histologiques, à faible et plus fort grossissement,

avec commentaire complet de l'observation anatomo-patholog ique

(Labora toire d'anatomie et cyto logie pathologique du CHU de Nancy),

conclusion donn ant la nature histol ogiqu e de la lésion posée par l'anatomo­

pathologiste (Professeur François Plenat) .

Les cas cliniques étudiés sont tous issus de dents extraites suites à une lésion périapicale.

Suite aux extract ions , les prélèvements ont été déposés dans du formo l par le praticien, puis

envoyés au laboratoire d'anatomo-pathologie du CHU de Nancy pour étude histologique.

Les différentes indications jointes aux prélèvem ent s conce rnent la date cie l'int ervention , le

num éro de la dent extraite, l'avis initi al du praticien sur le type cie lésion (kyste ou

granulome). Cet avis a été posé suite à l'examen radio graphique et clinique. Nous pourrons

ains i confronter cet avis initial aux résult ats de l'anatomo-pathologie.

Pour l'étud e histologiqu e, les biopsies ont été fixées au formo l à 10 % tamponnée pH

7,4 ; incluses en paraffine, puis colorées à l'hém atoxyline éos ine safran. Ces lames ainsi

préparées ont pu être étucl iées sous microscope optique.

Les photos des coupes histologiqu es présent ées dans les pages suivantes ont été prises au

laboratoire de microscopie électronique avec le Professeur Foliguet.
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7.1 Eléments remarquables des coupes histologiques

Nous allons tout d'abord présente r les éléments remarq uables que nous retrouvons sur les
coupes histologiques des études de cas cliniques.

Cellules lipidiques

Matériau synthétique (type
matériau endodontique) entouré
par des cellules inflamm atoires

Thèques inflamm atoires : regroupement
en îlots de cellules inflammatoires
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Fibrose collagé nique

Cristaux de cholestérol

Ilot épithé lial
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Vaisseau sanguin

Infiltrat Iymphoplasmocytaire
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chorion épitélium lumi ère kystique

Fibres de collagène chorion aca nthos ique
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7.2 Etude de 30 cas cliniques
Patient 1

Granulome sur 47

Les différents prélèvements intéressent une cavité dont la paroi est focalement bordée
par un épithélium malpighien parakératosique, focalement hyperplasique, infiltré de
granulocytes nucléaires et qui repose sur un chorion oedémateux richement vascularisé,
abritant un infiltrat inflammatoire dense composé de plasmocytes et de polynucléaires
neutrophiles.

~
U
U Kyste péri-apical. Pas d'argument en faveur de la malignité.
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Patient 2

Kyste mandibulaire du fait de la taille de la lésion et des bords nets.

Ces prélèvements permettent l'observation d'une structure kystique dont la lumière est
comblée par un hématome en voie de résorption avec présence de volumineux cristaux de
cholestérol , d'infiltrat inflammatoire focal et de dépôts d'hémosidérine. Les parois du kyste,
quand elles sont présentes, sont revêtues par un épithélium malpighien dont le relief est
estompé , d'épaisseur variable, focalement infiltré d'éléments inflammatoire polymorphes.
Cet épithélium repose sur un chorion richement vascularisé. Focalement fibrosé, infiltré
d'éléments inflammatoires lymphoplasmocytaires.

~
U Kyste inflammatoire à revêtement malpighien, non atypique (kyste apico-dentaire 7).
U
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Patient 3

Granulome sur les dents antérieures

Ces préparations perm ettent l'observation
d'une cavité dont la paroi est bordée par un
épithélium malpighien d'épaisseur variable,
souvent faible, parakératosique, infiltré
d'éléments inflammatoires polymorphes et
qui repose sur un chorion fortement
oedémateux, richement vasculari sé, infiltré
d' éléments inflammatoires où prédominent
des plasmocytes. Plus à distance, se
'développe un tissu de fibro se.

~
U
U

Kyste inflammatoire à revêtement épidermoïde
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Patient 4

Kyste mandibulaire

~.....
\Jo
~

o
~o:.....

==

La biopsie intéresse les parois d'une cavité bordée tantôt par un tissu de granulation,
richement vascularisé, densément infiltré d'éléments inflammatoires polymorphes
comportant des éléments lymphoplasmocytaires, des macrophages et des polynucléaires ,
tantôt par un épithélium malpighien non kératini sé.

~
U Kyste apico-dentaire
U

11 2



Patient 5

Kyste 46 - 47

Il s'agit d'une lésion kystique dont la cavité renferme des squames cornées ortho ou
parakératosiques enroulées en bulbes. La paroi est revêtue par un épithélium malpighien
pluristratifié régulier dont la maturation s'effectue par l'intermédiaire d'une couche
granuleuse.

~
U Kyste épidermique. Pas de malignité.
U
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Patient 6

Granulome 16 / 17

Ces prélèvements intéressent une cavité bordée par un épithélium malpighien,
acanthosique, parakératosique, qui repose sur un chorion siege d'infiltrats
lymphoplasmocytaires denses et d'une fibrose. Il n'est pas observé d'éléments atypiques.

~
~ Kyste inflammatoire à revêtement malpighien (kystepériapical)
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Patient 7

Granulomes dans la partie antérieure de la mandibule

~-o
o
~
o
~
rJl-==

Ces préparations permettent l'observation d'une cavité bordée par un épithélium
malpighien, acanthosique, parakératosique, spongiotique et focalement infiltré par des
granulocytes polynucléaires. Cet épithélium repose sur un chorion oedémateux, siège
d'infiltrat Iymphoplasmocytaire relativement dense, puis sur une zone de fibrose collagène .

~
U Kyste au revêtement épidermoïde (kyste apical ?)
U
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Patient 8

Granulome sur 35

Ces prélèvements intéressent un tissu conjonctif, siège d'une réaction inflammatoire
polymorphe focalement à type de tissu de granulation, ailleurs de fibrose. Le tissu de
granulation est densément infiltré d'éléments lymphoplasmocytaires mais également par de
nombreux polynucléaires neutrophiles parfois altérés. Les zones de fibroses abritent un
pigment exogène, quelques éosinophiles en voie de dégranulation.

~
U
U

Inflammation suppurée chronique, avec présence de corps étrangers de nature exogène
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Patient 9

Granulome 46. Douleurs à la percussion. Episode de cellulite.

Ces prélèvements intéressent une cavité bordée par un épithélium malpighien, non
kératinisé, spongiotique, infiltré d'éléments mononucléés. Cet épithélium est situé dans un
tissu conjonctif, fibrosé et très densément infiltré d 'éléments inflammatoires
lymphoplasmocytaires.

....:l
U Kyste à revêtement épidermique, dans un contexte inflammatoire (kyste apical 7)
U
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Patient 10

Granulome 26

, ,

.Ces prélèvements intéressent une cavité dont la paroi est bordée par un épithélium
,malpighien acanthosique, spongiotique, infiltré de granulocytes polynucléaires, qui repose
>sur un -c~orion focalement oedémateux ayant fibrosé, abritant une population dense de
cellules mflammatoirps à prédominanceplasmocytaire. Il n' est pas observé sur les lames

; examinées d'élé,ment~-,aiypiques.
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Patient Il

Granulome sur 44

~
~o
o
..:l
o
E-­
rfJ
~

==

Ces prélèvements intéressent un tissu conjonctif de type collagène relativement dense
abritant de nombreux éléments inflammatoires de type lymphoplasmocytaires. Il n'est pas
observé de structure épithéliale.

..:l
U
U Granulome apical
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Patient 12

Granulome sur 36

Cette biopsieintéres~e ' un tissu
conjonctif de type collagène relativement
:lâche, richement vascularisé, abritant de
.nombreux éléments inflammatoires
:Iymphoplasmocytaires, mais également
des macrophages unis ou multinucléés.
Un petit îlot épithélial est focalement
noté.
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Patient 13

Kyste sur 16

Ce prélèvement intéresse un tissu conjonctif siège d'une fibrose collagène dense,
parsemée d'éléments inflammatoires lymphoplasmocytaires et abritant quelques travées de
tissu osseux fibreux. Il n'est pas observé de structure épithéliale.

...:l
U Granulome péri-apical
U
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Patient 14

Kyste sur 47

Le prélèvement intéresse un tissu de granulation richement vascularisé, infiltré de
granulocytes polynucléaires 'et abritant quelques résidus osseux. Certains prélèvements
concernent une -fibrose plûs dense.

Inflammation subaiguë suppurée
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Patient 15

Granulome sur 14. Patient atteint d'une sinusite

Cette biopsie intéresse un tissu conjonctif oedémateux, modérément vascularisé, infiltré
de quelques éléments inflammatoires revêtus par un épithélium malpighien partiellement
exfolié. Quelques travées osseuses non décalcifiées sont également notées.

K;:ste à revêtement épidermoïde. Kyste périapical ?
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Patient 16

Granulome sur 28

Ces différents prélèvements intéressent les parois d'une cavité bordée par un épithélium
malpighien dont les crêtes sont étirées, discrètement spongiotiques, infiltrées d'éléments
inflammatoires polymorphes, n'abritant pas de corps de Rushton et qui repose sur un chorion
oedémateux siège d' infiltrat lymphoplasmocytaire dense .

~
U Kyste périapical
U
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Patient 17

Granulome sur 26

t Ces différents prélèvements intéressent une cavité dont la paroi est localement bordée
par un épithélium malpighien dystrophique, sans corps de Rushton. Ce dernier repose sur un
chorion.congestif composé d'éléments inflammatoires lymphoplasmocytaires.

Kyste péri àpical
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Patient 18

Granulome sur 26. Sinusite

Le prélèvement intéresse un tissu fibreux, siège d'une importante réaction inflammatoire
constituée de lymphocytes, de plasmocytes et de nombreux polynucléaires. Il s'y associe une
importante néo-angiogenèse. Pas de structure épithéliale identifiable. Pas de malignité.

~
U
U Remaniements fibro-inflammatoires subaiguës compatibles avec un granulome apical
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Patient 19

Kyste sur 26

Cette biopsie intéresse un tissu conjonctif oedémateux, modérément vascularisé, infiltré
par des éléments inflammatoires polymorphes comportant des macrophages spumeux, des
éléments lymphoplasmocytaires et de nombreux granulocytes polynucléaires. Quelques
foyers de suppuration sont focalement observés . A noter par ailleurs la présence de corps
étrangers au sein de vacuoles intramacrophagiques. Il n'est enfin pas noté de structure
épithéliale.

Inflammation subaiguë avec foyer de suppuration focale
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Patient 20

Kyste sur 16

~
~

~
o
~
o
E-;
00
~

==

Ces prélèvements intéressent une cavité dont les parois sont bordées par un épithélium
malpighien acanthosique, parakératosique, discrètement spongiotique, ne présentant pas de
corps de Rushton. Cet épithélium repose sur un chorion abritant des infiltrats
lymphoplasmocytaires denses. Plus à distance se développe une fibrose collagène.

~
U Kyste à revêtement épidermoïde (kyste radiculo ·dentaire?)
U
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Patient 21

Granulome sur 36

Ces prélèvements intéressent une dent avec un peu de tissu conjonctif accolé sur une face
latérale. Sur le plan histologique, la chambre pulpaire est nécrotique et abrite quelques corps
étrangers. Le tissu conjonctif péri dentaire est richement vascularisé et siège d'infiltrats
polymorphes comportant des éléments lymphoplasmocytaires, des granulocytes neutrophiles
et éosinophiles. Il n 'est pas observé de structure épithéliale.

Granulome

129



Patient 22

Granulome sur 26.

Cette biopsie intéresse un tissu de granulation richement vascularisé, infiltré d'éléments
inflammatoires polymorphes focalement fibrosés, abritant des travées d'os fibreux
réactionnels. Il n'est pas observé de structure épithéliale sur les lames examinées.

~
U Tissu de granulation inflammatoire
U
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Patient 23

Granulome sur 16

Les tissus péri dentaires sont le siège d'une fibrose collagène, dense .focalement
dissociée par du mucus et des éléments inflammatoires polymorphes. Il n'est pas observé de

. structure épithéliale.
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Patient 24

Granulome. Dent mobile. Patient diabétique

..

Les différentes préparations exammees permettent l'observation d'une cavité dont la
paroi est revêtue, tantôt par un tissu de granulation, tantôt par un épithélium malpighien
hyperacanthosique, non kératosique. Le tissu de granulation est richement vascularisé,
infiltré de très nombreux éléments inflammatoires lymphoplasmocytaires ainsi que par des
polynucléaires neutrophiles. Il n'est pas observé d'éléments atypiques.

...1
U
U Kyste à revêtement malpighien inflammatoire (kyste péri apical ?)
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Patient 25

Kyste

~
~

e
o
..:l
o
ê­
00
~:= La lésion est kystique, contenant au centre un matériel nécrotique, éosinophile,

minéralisé avec de nombreuses empreintes de cristaux de cholestérol. La paroi de kyste est
bordée par un épithélium malpighien, constitué de kératinocytes réguliers, non atypiques.
Absence de kératinisation. Le matériel minéralisé est parfois incrusté au sein de cet
épithélium et dans le tissu fibreux sous jacent. Le chorion sur lequel repose la lésion est
inflammatoire, comportant un abondant infiltrat lymphoplasmocytaire et histiocytaire. Il
existe des empreintes de cristaux de cholestérol ainsi que quelques sidérophages. Absence de
signe histologique de malignité.

~
U Kyste apico dentaire. Pas de malignité
U
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Patient 26

Kyste sur 45

Cette biopsie intéresse une vaste plage de fibrose collagène dense richement vascularisée,
infiltrée par place d'éléments inflammatoires lymphoplasmocytaires. Il n'est pas observé sur
les lames examinées d'épithélium malpighien hyperplasique.

~
U Granulome périapical
U
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Patient 27

Granulome sur 16

Ces prélèvements intéressent une cavité dont la paroi est focalement bordée par un
épithélium malpighien, dont l'épaisseur est régulière, spongiotique, infiltrée d'éléments
inflammatoires polymorphes, non kératosiques en surface et qui reposent sur un chorion
fortement congestif, infiltré d'éléments inflammatoires lymphoplasmocytaires ainsi que par
des granulocytes polynucléaires.

Kyste périapical
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Patient 28

Granulomes 16 et 17

Les différentes préparations examinées permettent l'observation d'un tissu conjonctif
richement vascularisé, siège d'un infiltrat polymorphe très dense, comportant des éléments
Iymphoplasmocytaires et de nombreux polynucléaires parfois altérés. Quelques plages
osseuses sont également notées . Il n'est pas observé destructure épithéliale.

~
U
U

Granulome
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Patient 29

Kyste sur 47

Cette biopsie intéresse une cavité dont la paroi est bordée par un épithélium malpighien
dystrophique, non parakératosique, infiltré d'éléments inflammatoires polymorphes,
n'abritant pas de corps de Rushton. Cet épithélium repose sur un tissu conjonctif,
oedémateux, infiltré d'éléments inflammatoires lymphoplasmocytaires, puis sur une couche
de fibrose.

Kyste périapical
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Patient 30

Granulome sur 46

Ces préparations intéressent une cavité
dont la paroi est partiellement bordée par
un épithélium malpighien acanthosique,
non kératinisé, spongiotique, infiltré
d'éléments inflammatoires polymorphes.
Cet épithélium repose sur un chorion
'densément infiltré d'éléments
inflammatoires et notamment de

~plasmocytes . Plus à distance, s'est
développée une fibrose.
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8 Conclusion

No us avons vu qu'il était possibl e de diagnostiquer une parodontite apicale par des

méthodes cliniques (en recherchant une vo ie de contamination bactérienn e, si la réponse aux

tests de vitalité pulpaire est négative et s'il ex iste une image osseuse radiocla ire d'ori gine

endodontique). Il convient tout efoi s de souligner que ces lésion s sont le plu s souvent

détectées de façon fortuite par la radio graphi e.

La présentation des 30 cas qui a pour but de confronter la clinique avec l' histologie nous

révèle par des moyens simples et "pédagogiques" ce que la littérature explique depui s des

années : le diagnost ic différenti el entre un kyste et un granulome périapica l ne peut pas se

faire par la radiolog ie ni la clinique, l'hi stologie étant le seul moyen de différenciation

possibl e. Selon Kuc et Peters, la concordance des diagnostics clinique et histologiqu e dans

les infections périapicales est de 59%. Cette différence entre diagnostics clinique et

histologique reste di fficile à appréhender pour le pra ticien, le diagnostic histologique n'étant

possibl e qu'après avulsion de l'organe dentaire.

Dans notre étude de cas cliniques, il a été diffi cile d'établir des cor rélations entre la

clinique et l'histologie, et ce pour différentes raison s :

le praticien n'extrait et n'envoi e au laboratoire d'anatomie-pathologie que les

dents qu'il pense condamnées (guérison impossibl e après trait ement ou

retraitement endodontique, lésion volumineuse) ;

la lésion n'a pas toujours pu être enlevée en un seul bloc ;

notre étude de cas aura it dû se baser sur les mêm es critères que les études citées

dans notre travail, à savoir celles de Na ir ( 1996) , Simo n (1980) et Sonnabend

(1966).

Sur les 30 cas cliniques exposés, l'histologie a confirmé 13 diagnostics initi aux posés

par le pratici en, 17 cas ne correspondant pas avec l'identification initi ale. Cec i confirme la

difficult é qu'ont les chirurgiens dentistes à poser le diagnostic différenti el entre kyst e et

granulome. Quoiqu 'il en soit , dans le cas de dents atteintes de parodontite apicale, la
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démarche thérapeutique doit toujours suivre le même schéma, à savoir en premi er lieu le

traitement , ou retraitement endo dontique. Après 2 mois, une radiographie d'observation

perme ttra de se rendre compte de l'évolut ion de la lésion. Si celle-ci mont re des signes de

guér ison, le traitement sera cons idéré comme réussi ; par contre, si la lésion évo lue, il faudra

avo ir recours à la chirurgie endodontique.

To ut au long de ce travail , nous avons montré le rôle imp ortant des bactéries dan s la

patho genèse des parodontites apicales. Ains i, le trait ement des lésion s périapical es doit

s'efforcer d' éliminer ces bact éries du système canalaire. En effet, une lésion périapical e ne

condamne pas la dent. Cette derni ère peut rester sur l'arcade grâce à des traitements

endodontiques conve ntionnels ou chirurgicaux.

L'idée reçue selon laquelle seuls les gra nulomes guérissent par des traitements

endodontiques orthogrades est définiti vement dépassée, les kystes en poche semblent eux

auss i guéri r par un traitement endodontique orthogra de. Les études sur les inc idences

relatives des différentes lésions périapicales montrent que le taux de kystes vrais est

relativement bas par rapport aux autres lésions ( 10%). Les kys tes vra is étant les lésion s qu i

ne guérissent pas par un traitement endodontique [74] , ils devront être traités par une

thérapeutique chirurgica le.

Pour conclure, nous rappelleron s que ce travail n'a pas l'int ention d'inciter les prati ciens

à envoyer toutes les lésion s périapicales au laboratoire d'anal yse anatomo-pathologique,

mais plutôt d'inciter ceux-ci à faire preuve de beaucoup de rigueur, tant au niveau dia gnostic

que thérapeutique.
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