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P R A T I Q U E C L I N I Q U E

L
es lésions périapicales découlant de la nécrose de la
pulpe dentaire comptent parmi les états pathologiques
les plus courants de l’os alvéolaire. Bien qu’il existe de

nombreux rapports au sujet des lésions endodontiques béni-
gnes ou malignes de la région périapicale, la grande majorité de
celles-ci sont des granulomes périapicaux, des kystes ou des
abcès. C’est pourquoi les tissus périapicaux sont souvent
soumis à un examen histopathologique seulement si le
diagnostic clinique pose problème, au lieu d’être soumis à une
vérification systématique visant à confirmer celui-ci. La
fréquence du dépistage clinique visant à décider si une biopsie
est justifiée et la mesure dans laquelle celle-ci influe sur la
précision des diagnostics ne sont pas connues. Plusieurs
études1–6 ont laissé entendre qu’entre 0,7 % et 5,0 % des 
biopsies périapicales aboutissaient à des constatations histopa-
thologiques utiles. Toutefois, ces études sont presque certaine-
ment biaisées par le processus de sélection clinique décrit
précédemment. Les autres études histologiques7,8 des lésions
périapicales décrivant seulement des lésions périapicales
inflammatoires d’origine endodontique constituent une inco-
hérence non encore résolue. Le présent article passe en revue la
littérature décrivant les lésions périapicales, en mettant l’accent
sur les cas dont les résultats sont inhabituels.

Directives sur l’examen histopathologique
La nécessité de l’examen histologique des tissus périapicaux

en milieu non hospitalier a fait l’objet de peu de discussions, ce
qui est surprenant. Plusieurs auteurs9–13 ont recommandé que
les lésions périapicales qui ne répondent pas à un traitement
endodontique conservateur devraient subir un examen histopa-
thologique. Les directives14 de l’Association américaine des
endodontistes indiquent que l’examen microscopique d’une
lésion périradiculaire est approprié chaque fois qu’il y a des tissus
récupérables. Toutefois, au moins un auteur15, indiquant un
degré élevé de confiance dans le processus diagnostique clinique,
a affirmé qu’un diagnostic clinique systématique soigneux 
différenciera les conditions pathologiques d’origine endodon-
tique de celles d’origine non endodontique et que la soumission
systématique des spécimens chirurgicaux endodontiques à 
l’examen histopathologique n’a aucun avantage pour le patient. 
Le recours à la biopsie dépendrait alors de la suspicion clinique. 
À ce point de vue, on pourrait considérer comme un mauvais
diagnostic clinique évitable le fait de ne pas soumettre les tissus
périapicaux à un examen histopathologique dans des cas qui se
révèleront d’origine non endodontique.

Études rétrospectives de biopsies périapicales
Les diagnostics histopathologiques qui identifient une

condition pathologique autre qu’un granulome périapical, un
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kyste, un abcès ou une cicatrice fibreuse sont définis comme
importants dans la présente discussion. Même si on estime que
ces diagnostics comptent pour 0,7 % à 5,0 % de toutes les
biopsies périapicales1–6, aucune donnée publiée ne décrit la
fréquence avec laquelle les lésions périapicales sont soumises à
un examen histopathologique. La soumission des seuls cas
sélectionnés ayant causé une préoccupation sur le plan
clinique augmenterait artificiellement le pourcentage de biop-
sies périapicales présentant des constatations importantes. Les
données préliminaires permettent de supposer que la soumis-
sion sélective est une pratique courante16.

Par prudence, il convient de mentionner qu’un nombre
inconnu de lésions périapicales non endodontiques, initialement
diagnostiquées et traitées par endodontie, seraient aussi 
exclues de ces études, ce qui diminuerait le pourcentage de 
biopsies périapicales significatives. L’exclusion peut se produire
de 2 manières. Premièrement, elle peut survenir lorsqu’une lésion
périapicale traitée par endodontie est tardivement soumise à un
examen après que la lésion a montré un comportement agressif
inattendu. Ces lésions ne seraient pas classées comme des cas
endodontiques et seraient exclues des études rétrospectives des
lésions périapicales. La deuxième catégorie de cas concerne les
lésions périradiculaires bénignes mais expansives, comme les
kystes du canal naso-palatin ou parodontal latéral, qui ont été
mal diagnostiquées, la dent ayant été traitée par endodontie.
L’opération chirurgicale ultérieure des lésions apicales non 
résolutives aboutirait à un succès clinique. Toutefois, le mauvais
diagnostic et le traitement inapproprié passeraient inaperçus.

Recensement de la littérature
Beaucoup de rapports ont documenté les lésions périapica-

les qui prêtent à confusion sur le plan clinique, même si leur
incidence est inconnue. Divers kystes odontogènes, diverses
lésions fibro-osseuses, infections et affections inflammatoires
granulomateuses ainsi que tout un éventail de néoplasmes
bénins ou malins ont été décrits. Il a en outre été question des
superpositions anatomiques qui prêtent à confusion sur le plan
radiographique. Le tableau 1 montre le nombre et le type des
lésions qui ont été décrites. 

Kystes
Parmi les kystes qui imitent les lésions périapicales endodon-

tiques, on compte les kératokystes odontogènes9,17–20, les kystes
du canal naso-palatin21,22, les kystes résiduels contigus23 et les
kystes parodontaux latéraux6. Dans ce groupe, le kératokyste
odontogène (KKO) est le plus important en raison de sa propen-
sion à la récurrence et à l’agressivité. Environ 0,7 % des kystes
radiculaires (périapicaux) reconnus sont des KKO19. Dans une
étude d’envergure portant sur les KKO17, 11,2 % de ces derniers
ont été identifiés de novo dans les sites de dents précédemment
extraites. Dans ces cas, même s’il est possible que les dents aient
été enlevées pour des raisons qui ne sont pas liées à la radioclarté
contiguë, cette constatation indique la possibilité que le KKO
périapical ait entraîné l’extraction de la dent.

Les autres types de kystes ne sont pas aussi agressifs. Toute-
fois, si un traitement de canal était effectué dans ces cas, les
kystes continueraient à grossir, indépendamment du succès 
du traitement endodontique. Une opération chirurgicale
périapicale de la lésion non endodontique aboutirait à la
résolution du problème.

Tableau 1 Cas de conditions pathologiques périapicales inhabituelles

Catégorie Type Nbre de cas Références

Kystes Kératokyste odontogène 22 3, 4, 9, 17–20
Kyste du canal naso-palatin 4 4, 6, 21, 22
Kyste parodontal latéral 4 5, 6
Kyste résiduel 3 23
Autresa 1 3

Infections Actinomycose 15 3, 4, 6, 24–34
Histoplasmose 1 35
Aspergillose 3 6, 36

Lésions bénignes agressives Granulome central à cellules géantes 24 1, 4, 6, 9, 13, 37–40
Autresb 10 4–6, 10, 41–44

Lésions fibro-osseuses bénignesc Dysplasie cémentaire périapicale 30 1, 4, 45
Autres 2 2, 6

Inflammation granulomateuse Corps étranger 40 1, 3–5, 46, 47
Granulome de type «pulse» 22 48

Lésions malignes Carcinomed 10 9, 10, 49–55
Sarcome 4 10, 44, 56
Lymphome 7 4, 10, 44, 57–59
Autrese 3 6, 60, 61

aKyste globulo-maxillaire : n’est plus un diagnostic valide.
bFibrome ossifiant central, 2 myxomes, fibrome odontogène central, tumeur de Pindborg, 2 ostéoblastomes, 3 cas de maladie des cellules de Langerhans.
cLes cémentomes ont été interprétés à partir de la description comme représentant une dysplasie cémentaire périapicale précoce (voir référence 1).
Autres = 1 lésion fibro-osseuse, sans autre description, 1 dysplasie fibreuse monostotique. dComprend l’adénocarcinome et les lésions métastatiques.

eLeucémie, 2 cas de myélome multiple.
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Infections
Même si l’actinomycose est l’infection la plus couramment

documentée24–34, on a aussi signalé l’histoplasmose35 et l’asper-
gillose6,36. Ces rapports de cas décrivent ces infections comme
une complication du traitement endodontique et non pas
comme une condition pathologique primaire de la région péria-
picale. Toutefois, l’identification de cette complication est néces-
saire pour entreprendre un traitement antibiotique approprié.

Lésions bénignes agressives 
La lésion localement destructrice la plus documentée qu’on a

prise pour une maladie périapicale est le granulome central à
cellules géantes6,9,37–40. On a déjà pensé que cette lésion bénigne
d’origine inconnue représentait un processus réparateur. Les
lésions présentent un éventail de comportements agressifs diffici-
les à prédire. Dans au moins un cas37, la dent associée n’a pas
répondu aux tests électriques de vitalité pulpaire, mais la pulpe est
ultérieurement apparue comme vivante après qu’une ouverture a
été faite pour y accéder. Cette absence de réponse donne à penser
que les tests de vitalité peuvent ne pas être fiables lorsque les
lésions empiètent sur l’apex de la racine.

Parmi les autres lésions signalées, on compte le fibrome ossi-
fiant central4, la tumeur de Pindborg6, la maladie des cellules de
Langerhans10,43, l’ostéoblastome10,41 et le fibrome odontogène
central42. En général, l’identification retardée de ces lésions abou-
tirait à une destruction osseuse et à une morbidité accrues, mais
elle ne mettrait habituellement pas en jeu le pronostic vital.

Lésions fibro-osseuses bénignes
Un type spécifique de lésion fibro-osseuse appelé «dysplasie

cémentaire périapicale», qui se développe autour de l’apex de la
racine, constitue un défi diagnostique bien reconnu. Le diagnos-
tic est particulièrement difficile pour les lésions débutantes qui ne
montrent pas de minéralisation sur les radiographies. Une
présentation multifocale est utile pour discerner leur nature non
endodontique, même si on recourt aussi à des présentations foca-
les45,62. Une évaluation clinique soignée, y compris une anamnèse
de la région atteinte, des radiographies et un test de vitalité,
devrait établir le diagnostic. Les caractéristiques radiographiques
sont plus claires dans les stades ultérieurs de la minéralisation. Un
traitement n’est pas indiqué dans ces cas.

Inflammation granulomateuse
L’inflammation granulomateuse46–48 a été spécifiquement

décrite et distinguée du tissu de granulation trouvé dans les
granulomes périapicaux. L’inflammation granulomateuse peut
être causée par toutes sortes d’agents, comme des corps étrangers,
du cholestérol découlant de la nécrose cellulaire ou par des infec-
tions fongiques ou mycobactériennes. Cependant, ce type d’in-
flammation est relativement courant dans le matériel des biopsies
périapicales et peut ne pas conduire à une classification distincte
des lésions présentant cette caractéristique. Le rôle de l’inflam-
mation granulomateuse dans l’échec endodontique ne semble pas
être bien compris, mais pourrait être important en théorie. Dans
au moins un rapport47, on a signalé qu’une inflammation granu-
lomateuse causée par un corps étranger dans les tissus périapicaux
a abouti à une lésion réfractaire au traitement endodontique.

Lésions malignes
Les néoplasmes malins mal diagnostiqués causent la plus

grande préoccupation et représentent environ 12 % des cas
documentés. On peut présumer que ces cas sont relativement
rares, et la documentation à leur sujet est disproportionnée en
raison de l’importance du diagnostic manqué. Un grand éven-
tail de lésions malignes primaires ou métastatiques ont été
signalées, y compris l’ostéosarcome, le lymphome, les tumeurs
plasmocytaires et la leucémie. Toutefois, les tumeurs malignes
le plus souvent signalées sont diverses formes de carci-
nome10,11,43,44,49–61. Les caractéristiques atypiques, résumées
par Hutchison et coll.10, qui permettent de supposer la possi-
bilité d’une atteinte néoplasique comprennent les caries mini-
males, la résorption radiculaire, la radioclarté irrégulière, la
mobilité dentaire localisée, l’anesthésie et la non-résolution de
la lésion apicale après un traitement de canal. La vitalité des
dents est aussi une constatation importante, mais cette déter-
mination peut être difficile si la lésion empiète sur l’apex.

Superpositions anatomiques
Les superpositions anatomiques constituent une préoccupa-

tion évidente, mais ne devraient pas présenter de problème pour
le diagnostic. L’exemple le plus commun est la superposition du
foramen mentonnier. Un cas inhabituel comportant une inclu-
sion médiane d’une glande salivaire du maxillaire inférieur63 a été
décrit comme une présentation radiographique prêtant à confu-
sion et permettant de supposer une maladie périapicale.

Conclusions
Un grand éventail de conditions pathologiques non endo-

dontiques se présentant dans la région périradiculaire ont été
documentées. Les conséquences cliniques varient selon les
lésions. La fréquence avec laquelle elles surviennent est inconnue,
mais la sensibilité clinique à ces éventualités est importante pour
réduire au minimum la possibilité d’un mauvais diagnostic. Il est
utile de se rappeler que les tests de vitalité ne sont pas toujours
fiables, que les tissus vivants et nécrotiques peuvent coexister dans
la même dent et qu’une dent à pulpe non vivante n’est pas néces-
sairement la raison expliquant une lésion périapicale64. Enfin, la
mesure dans laquelle une lésion non endodontique empiétant sur
l’apex d’une dent peut influencer les tests de vitalité n’a pas encore
été élucidée. C
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