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RESUME

Les kystes des maxillaires sont des lésions intraosseuses, d'étiologies
variées, possédant une structure histologique particuliére caractéri-
sée par la présence d'une enveloppe épithéliale, kératinisée ou non,
et un contenu liquide ou semi-liquide. Les kystes inflammatoires
sont les plus fréquents parmi les kystes des maxillaires. C'est une
variété qui regroupe les kystes radiculaires, résiduels et paraden-
taires car la croissance de leur paroi épithéliale odontogéne est ini-
tiée par les produits d'inflammation. Pour chaque type de ces
kystes, certaines particularités sont retrouvées. Cet article a pour
but de présenter a travers une revue de littérature les aspects cli-
niques, radiologiques et anatomopathologiques des kystes inflam-
matoires des maxillaires.

o kystes inflammatoires
o kyste radiculaire

o kyste résiduel
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Selon la classification de I'Organisation

mondiale de la santé de 1992, les
kystes odontogénes liés a une inflammation

comprennent le kyste apical, kyste latéroradi-
culaire, le kyste résiduel et le kyste paraden-
taire [1].

Kystes radiculo-dentaires

Il s'agit de la lésion la plus fréquente des
lésions kystiques des maxillaires (55 a 63 %) [2].
Il semble plus fréquent aprés la premiére
décade avec un pic lors des 3¢ et 5¢ décades et
une prédilection chez les hommes. Il se localise
de facon préférentielle au niveau du secteur
antérieur maxillaire ainsi qu’au niveau des
molaires [2].

Sur le plan étiopathogénique, les kystes radi-
culo-dentaires sont des entités cliniques appar-
tenant a la lignée chronique des parodontites
apicales. Ces derniéres sont définies comme
étant des lésions inflammatoires du parodonte
profond, périradiculaires, principalement de la
région périapicale, consécutives a l'infection
bactérienne de I'endodonte [3]. Ces bactéries
atteignent la pulpe dentaire a travers de mul-
tiples voies de contamination. Ainsi, si la carie
dentaire reste la cause la plus fréquente de
I'infection endodontique, I'exposition des
tubuli dentinaires a |’environnement oral,
suite a une fracture amélodentinaire, consti-
tue aussi une voie de contamination poten-
tielle [4]. La flore bactérienne endodontique
ainsi établie, colonisant un espace a |'abri des
défenses générales de |'organisme, exprime
son pouvoir pathogéne via les métabolites et
les produits de dégradation de certaines
especes [4]. Hormis les exotoxines et les leuko-
toxines qui agissent sur les membranes et pro-
voquent des petits trous qui entrainent la lyse
des leucocytes, ce sont les endotoxines qui sont
les plus impliquées dans la genése des lésions
périapicales [4, 5]. A I'extrémité radiculaire, un
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bouchon formé de leucocytes polymorphonu-
cléaires [6] ou de cellules épithéliales va conte-
nir la grande majorité de ces bactéries a |'inté-
rieur du canal. Néanmoins, cela n‘'empéche pas
les toxines, issues de leur métabolisme, de
gagner le périapex, déclenchant et entrete-
nant la réaction inflammatoire.

La présence continue d'irritants intracanalaires
favorise graduellement le passage de I'inflam-
mation initiale vers une lésion encapsulée par
un tissu conjonctif collagénique contenant de
plus en plus de macrophages et lymphocytes,
produisant des anticorps et des cytokines. Au
cours de cette transformation, les cytokines
vont orienter le statut de la lésion, tantot en
stimulant les facteurs d'activation des ostéo-
clastes et en favorisant la résorption osseuse,
tantot en favorisant les facteurs de croissance
stimulant la prolifération des fibroblastes et
I'angiogenese, la reconstruction du conjonctif
et le ralentissement de la résorption. Les cel-
lules T Helper de type 1 et 2 sont impliquées
dans ce processus inhibiteur de la destruction
osseuse. Ainsi, le granulome reflete un stade
d'équilibre entre les agresseurs confinés dans
le canal et une défense autocontrolée. Il peut
rester au repos et sans symptomes pendant
plusieurs années et sans modification radio-
graphique décelable [6].

Histologiquement, le granulome est un tissu
de granulation infiltré et vascularisé, limité par
une membrane fibro-conjonctive. Cette cap-
sule, bien délimitée, consiste en fibres de col-
lagéne denses, fermement attachées a la sur-



face radiculaire, de telle fagcon que si I'on
extrait la dent, la lésion appendue a I'apex est
retirée simultanément. Au sein de ce granu-
lome, les cordons épithéliaux proliferent en se
dirigeant au hasard et en emprisonnant des
flots vasculaires et conjonctifs infiltrés. 50 %
des lésions sont épithélialisées [6]. Cet épithé-
lium se ramifie toujours en direction de la
récession osseuse, mais peut aussi s'appliquer
largement a la surface radiculaire [7].

Tous les granulomes n’évoluent pas en kyste,
mais ces derniers sont considérés comme une
séquelle directe des granulomes. Seulement
20 % des lésions épithélialisées seraient des
kystes, et, parmi celles-ci, la moitié correspon-
drait a des kystes en poche s’ouvrant dans le

canal et non a des kystes vrais [4, 6].

La pathogenése d’'un kyste vrai suppose trois
étapes [6] :

— les débris épithéliaux de Malassez quiescents
commencent a proliférer, probablement sous
I'influence de facteurs de croissance (EGF,
PDGF) libérés par les cellules résidentes acti-
vées ;

— une cavité bordée par un épithélium se déve-
loppe. Deux hypothéses sont avancées pour
expliquer la formation de cette cavité : la
théorie de la déficience nutritive progressive
de la partie centrale de la lésion, qui finale-
ment se nécrose puis se liquéfie ; et la théo-
rie de I'encapsulement d'un abces secondaire
par une prolifération épithéliale périphé-
rique ;

—le kyste augmente en volume. Le réle de la
pression osmotique semble négligeable.
L'expansion du kyste est plus probablement
due a l'activité des agents moléculaires de
résorption osseuse, produits par les cellules
résidentes du kyste et qui diffusent vers la
périphérie osseuse : PGs, cytokines, métallo-

protéinases.

Dans le cas des kystes en poche, la formation
de la lésion est différente [6] :

—une barriére de neutrophiles s'installe a
I'apex pour contenir les germes intracana-
laires. Avec le temps, les neutrophiles s'accu-
mulent et forment un bouchon apical ;

—les cordons épithéliaux proliférent en péri-
phérie et réalisent un attachement épithélial
aux parois radiculaires, isolant le bouchon
apical de neutrophiles ;

—le bouchon continu a croitre. Lorsqu'il se
désintegre, une micro-poche se forme, puis
s'élargit formant un diverticule du canal, en
forme de sac, confiné a l'intérieur de la
lésion. L'expansion de la poche kystique et
I'activité de la lésion sont identiques a celles
du kyste vrai.

L'accumulation de produits cristallisés dans la
cavité kystique et I'organisation spécifique de
la lésion elle-méme peuvent interférer avec le
processus de guérison aprés thérapeutique
endodontique conventionnelle et expliquer la
persistance de ces lésions sur des périodes

indéterminées.

Sur le plan clinique, le kyste radiculaire se
développe d'une maniére asymptomatique. Le
taux de croissance d'un kyste radiculaire a été
estimé a environ 5 mm par an [8].

Au cours de leur évolution les kystes radiculo-
dentaires, comme tous les autres kystes des
maxillaires, passent par 4 stades [2, 9] :

- phase de latence : souvent asymptomatique.
Si des signes de desmodontite ne donnent
pas I'éveil, c'est la radiologie de la dent mor-
tifiée qui révele la lésion. Les phénoménes
douloureux ne surviennent qu’a l'occasion
d'une exacerbation du processus inflamma-
toire ;

- phase de déformation : marquée par une
soufflure de la table externe due a I'aug-
mentation progressive du volume kystique.
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La muqueuse de recouvrement est générale-
ment d'aspect normal ;

- phase d’extériorisation : ou cliniquement,
une masse dépressible est palpable. Elle est
fluctuante et indolore. La ponction raméne
un liquide jaune clair, citrin, parfois héma-
chocolat, contenant des

tique, brun

paillettes de cholestérol ;

- phase de fistulisation : la table osseuse étant
lysée, il ne subsiste plus que la muqueuse qui
s'amincit progressivement jusqu’a la fistulisa-

tion. La fistule donne issue a un liquide
séreux ou séro-hématique.

Radiologiquement (fig. 1 a et fig. 2 a), ces kystes
se présentent comme une géode homogene,
de forme ronde a ovalaire et qui siege au
niveau apical ou latéro-radiculaire. La dent
causale peut présenter une restauration ou

une carie dentaire profonde, une fracture,

Fig. 1 a Radiographie rétroalvéolaire mon-
trant une image radio-claire péri-
apicale en rapport avec la 11 de 3
cm de grand diamétre.
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une calcification du canal pulpaire, un traite-
ment endodontique défectueux, comme elle
peut étre intacte et nécrosée a la suite d'un
ancien traumatisme dentaire [10]. Lorsque les
lésions augmentent de taille, des rapports de
contiguité s'établissent avec les apex des
racines voisines, rendant parfois difficile la
détermination de I'apex de la dent causale, ce
qui implique de tester la sensibilité de toutes
les dents de la région considérée [3]. Egale-
ment, la lamina dura disparait au niveau du
kyste qui apparait comme s'il était en conti-
nuité avec l'espace desmodontal dentaire.
Une résorption des dents voisines peut étre
retrouvée mais n’est pas habituelle [8]. Les
phénomeénes inflammatoires aigus estompent
en partie ou en totalité le liséré radio-opaque
périphérique. Cependant, il reste toujours

possible de différencier entre la Iésion ostéo-

Fig. 1 b Contréle radiographique aprés 6 mois :
diminution importante de la taille de
la lésion péri-apicale aprés un traite-
ment endodontique.




lytique et I'os normal alentour [11]. La radio-
graphie ne permet en aucun cas de faire la dis-
tinction entre les différentes formes histolo-
giques des lésions apicales chroniques a
savoir : granulome, épithélio-granulome,
kyste vrai ou encore kyste en poche. L'examen
anatomopathologique est le seul moyen per-
mettant de donner le diagnostic histologique
exact [6, 12].

Histologiguement [6], un kyste radiculo-den-
taire est défini par différents composants. La
cavité kystiqgue contient des débris nécro-
tiques et de cristaux jaunatres de cholestérol
dans 29 a 43 % des cas. Cette cavité est bordée
par un épithélium pavimenteux stratifié rare-
ment kératinisé, dont |'épaisseur varie d'un
kyste radiculaire a un autre et méme d’une

région kystique a une autre. Deux types de
kystes apicaux sont distingués en fonction de
la continuité ou non de leur paroi épithéliale.
Il s'agit du kyste en poche qui présente une
enveloppe épithéliale ouverte et en conti-
nuité avec le canal radiculaire et du kyste vrai
qui représente une cavité kystique totalement
close [1, 6, 12].

Sa formation semble pouvoir se faire a partir
d’un kyste en poche. Plus la lésion est impor-
tante, plus la probabilité d'évolution d'un
kyste en poche en kyste vrai est élevée. Le
tissu périphérique est infiltré notamment par
des macrophages, des lymphocytes, des plas-
mocytes et plus rarement par des polynu-
cléaires neutrophiles. L'ensemble est contenu

dans une capsule fibreuse collagénique [11].

Attitudes thérapeutiques

Les granulomes, épithélio-granulomes et les
kystes en poche, sont susceptibles de guérir
dans la mesure ou la source de la contamina-

tion, a savoir l'infection endodontique, est

Fig. 2 a Orthopantomogramme révélant un kyste radiculoden-
taire en rapport avec la racine de la 34.

jugulée par une thérapeutique endodontique
orthograde adéquate (fig. 1). Les kystes vrais,
qui évoluent sans communication avec le sys-

teme canalaire de la dent concernée, ne peu-

KYSTES INFLAMMATOIRES DES MAXILLAIRES : MISE AU POINT

Fig. 2 b Radiographie rétro alvéolaire de contréle (6 mois
apres |'énucléation du kyste et extraction de la

racine de la 34) : Cicatrisation osseuse.
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vent pas guérir par un traitement endodon-
tique conventionnel, et la chirurgie endodon-
tique s'impose.

Des études histopathologiques incluant la dis-
tinction entre les différentes classes des lésions
périapicales chroniques ont montré que, parmi
toutes les lésions, la prévalence des kystes vrais
reste inférieure a 10 %. Ceci n’est pas sans
conséquence sur l'approche thérapeutique a
adopter. En effet, du moment que plus de
90 % des lésions périapicales chroniques sont
susceptibles de guérir par une thérapeutique
canalaire conventionnelle, il convient de réali-
ser un traitement endodontique correct, suivi
d'une période de temporisation (6, 9,
12 mois...), durant laquelle sera instaurée une
surveillance clinique et radiologique du cas
concerné afin de juger de la réparation ou non
de la lésion périapicale [4, 12]. La thérapeu-
tique endodontique correcte consiste en : la
désinfection optimale du systéme endodon-
tique, mise en forme canalaire conique respec-
tant la trajectoire canalaire initiale et préser-
vant les tissus périapicaux, obturation
canalaire tridimensionnelle étanche, qui aura
pour objectif de neutraliser la totalité du sys-
téeme endodontique et la restauration coro-

naire définitive hermétique et occlusive.

A l'issue de la thérapeutique endodontique, la
guérison peut étre obtenue. Les macrophages
et autres phagocytes éliminent les tissus alté-
rés y compris les épithéliums en cours de désin-
tégration des parois des kystes et fistules. Les
macrophages et les lymphocytes produisent
des médiateurs chimiotactiques qui condui-
sent les fibroblastes jusqu’au foyer inflamma-
toire. De plus, ils produisent des facteurs acti-
vateurs de fibroblastes qui aménent ces
cellules a proliférer et a élaborer du collagéne
pour remplacer les fibres détruites pendant la

phase destructive de I'affection. De nouveaux
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cémentoblastes se différencient et du cément
s'appose dans les zones de résorption radicu-
laire. Les ostéoblastes vont synthétiser du tissu
osseux qui va remplacer celui qui a été résorbé,
ainsi le parodonte périapical est progressive-
ment restauré. Seule une forme irréguliére de
I'apex, due au fait que la dentine résorbée
n‘est pas remplacée, permet un diagnostic
rétrospectif de parodontite apicale chronique
antérieure [4, 13].

La cinétique de guérison des lésions périapi-
cales est variable. Ainsi, aprés une année, 89 %
des lésions susceptibles de guérir manifestent
déja des signes de réparation (réduction de la
taille de la lésion), mais uniquement 50 % de
ces lésions guérissent totalement en un an. A
deux ans, la majorité des lésions guérissent ou
continuent a manifester des signes de répara-
tion par réduction de la taille de la lésion.
Occasionnellement, cette réduction peut se
poursuivre sur 4 ou 5 ans. Les jeunes patients
sont d'un meilleur pronostic que les patients
plus agés. Devant les cas d'échecs, a priori ini-
tialement, non identifiables cliniquement, le
seul recours thérapeutique, aprés I'endodontie
orthograde, reste la chirurgie endodontique.
Le pourcentage de succés des traitements
endodontiques réalisés sur dents porteuses de
Iésions périapicales est considérable, il varie de
71 % a 86 % [3].

Cependant, dans le cas d'une lésion en rapport
avec une dent délabrée (fig. 2) ou trés mobile,
le traitement consiste en |'extraction de la

dent causale et I’énucléation de la lésion [14].

Pour les kystes volumineux (supérieurs a
200 mm3), proches des structures anatomiques
nobles (sinus, fosses nasales et canal dentaire)
(Progrel, 2004, 2007), cette chirurgie d'énu-
cléation peut étre d'une part risquée pour ces
structures anatomiques (communication,

hypoesthésie), mais également délabrante



pour les parois osseuses essentielles a I'optimi-
sation de la cicatrisation osseuse donc le trai-

Kyste residuel

Le kyste résiduel est défini comme étant un
kyste inflammatoire radiculo-dentaire. Il sub-
sisterait ou se développerait aprés une extrac-
tion dentaire, soit a partir d'un tissu kystique
résiduel, soit a partir de débris épithéliaux non
curetés. En effet, aucun document dans la lit-
térature ne fournit de preuve évidente biolo-
giqgue ou clinique du développement d'un
kyste résiduel [11].

Ce kyste représente de 2 a 10 % des kystes
dentaires [11]. Il touche plus fréquemment la
femme que I’lhomme (sexe ratio 3/2). L'age de
survenue est généralement supérieur a 20 ans
avec un age moyen de 52 ans. Le maxillaire
supérieur est sa localisation la plus fréquente
[10].

Radiologiquement (fig. 3 a), ce kyste apparait
comme une géode. La taille kystique dépasse
rarement un diamétre supérieur a 0,5 cm mais

peut étre, dans certains cas, suffisamment

tement dans ce cas consiste en décompression
suivie ou non d'une énucléation.

large pour entrainer une expansion osseuse et
une asymétrie faciale [10]. L'aspect histolo-
gique du kyste résiduel est identique a celui
des kystes radiculaires [2, 8].

Il persiste une controverse quant a son évolu-
tion. Pour certains, ce kyste peut évoluer pour
son propre compte, pour certains disparaitre
progressivement, ce que d’'autres contestent.

Les travaux qui ont montré qu'il y avait des
kystes vrais, dont la membrane continue était
a distance des apex, et des kystes ouverts dont
la membrane s'interrompait aux apex, ont per-
mis d’avancer I'hypothése que I'extraction
d'une dent présentant un kyste ouvert laisse la
cavité kystique béante, comparable a une
sorte de « marsupilisation endoalvéolaire »,
qui en décomprimant le kyste le fait régresser.
Pour le kyste vrai, si la membrane était a dis-
tance de I'apex et qu’elle n'ait pu étre lésée
par les manceuvres d’extraction et si a fortiori

S S

Fig. 3 a Orthopantomogramme visualisant un kyste résiduel mandibulaire.
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le kyste n'a pas été cureté, il peut évoluer dans
le sens d'un développement autonome jusqu’a

sa phase d'extériorisation [1].

Une étude de Nair, 1993 [11], met l'accent sur
I'impact des cristaux de cholestérol. Ceux-ci
précipitent a partir de cholestérol relargué,
lors de la désintégration des érythrocytes et
des cellules de défense. Les cristaux provo-
guent une réaction a corps étranger dans le
périapex, les cellules géantes étant incapables

de les détruire. Selon Nair, I'accumulation des

dépots de cholestérol serait suffisante pour
entretenir une lésion.

L'option thérapeutique est en fonction de I'age,
de I'état général du patient ainsi que de la taille
kystique [10]. On peut toutefois dire que, pour
les formes peu volumineuses, I'attitude est
I"énucléation (fig. 3). Dans le cas des kystes rési-
duels étendus, la décompression avec énucléa-
tion subséquente, permettant de ménager les
structures vitales du voisinage, constitue égale-

ment une autre option thérapeutique.

Fig. 3 d Aspect macroscopique de la piéce opératoire.
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Kyste paradentaire

Le kyste paradentaire est une variété de kyste
odontogene d’origine inflammatoire identifié
en 1970 par Main et décrit en 1976 par Craig.
Ce kyste n'a été introduit dans la classification
histologique internationale des tumeurs odon-
togénes qu’en 1992 [15].

Cette variété kystique regroupe le kyste
inflammatoire collatéral qui se développe en
position distale ou vestibulaire d’'une dent de
sagesse mandibulaire vivante en cours d'érup-
tion (fig. 4) et le kyste vestibulaire mandibu-
laire infecté qui siége sur la surface radiculaire
vestibulaire de la premiére ou la deuxieme
molaire et qui affecte essentiellement des

enfants agés de 6 a 8 ans [15].

Le kyste paradentaire représente 0,9 a 4,7 %
des kystes odontogenes. La dent de sagesse
mandibulaire, souvent enclavée, est sa localisa-
tion la plus fréquente, suivie par la 1€ puis la
2¢ molaire permanente mandibulaire et a

I'exception des incisives et des canines maxil-

laires [15, 16].

L'épithélium adamantin réduit les débris épi-
théliaux de Malassez et les restes de la lame
dentaire stimulée par I'inflammation sont sup-
posés jouer un réle dans la pathogeneése des
kystes paradentaires [16].

Diagnostiqué au moment de |’éruption de la
dent ou peu de temps apreés, le kyste paraden-
taire s'accompagne fréquemment de signes
inflammatoires : tuméfaction sensible ou dou-
loureuse, parfois rénitente et de volume
modéré, développée sur le versant vestibulaire
de la corticale alvéolaire. La vitalité de la dent
est constamment respectée, la percussion de
I'organe est indolore et il n'existe pas d’at-
teinte parodontale [15]. L'image kystique est
radioclaire, bien délimitée par un liséré d’os-
téocondensation périphérique dense. La hau-
teur du kyste est variable, recouvrant le tiers
supérieur des racines ou dépassant largement

leurs limites en déplagant éventuellement les

Fig. 4 Radiographie face basse bouche ouverte :
montant un kyste paradentaire en rapport
avec 38.
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racines dentaires ou les germes dentaires adja-
cents. Sur les incidences occlusales, le kyste se
développe en position distale ou vestibulaire
(fig. 4), exceptionnellement mésiale [15].

Au plan histopathologique, I'aspect observé

est strictement superposable a celui des kystes

La guérison complete, sans récidive ultérieure,
est acquise dés lors que I'on réalise une énu-
cléation du kyste paradentaire et une avulsion
de la dent concernée (le plus fréquemment la
dent de sagesse) ; s'il s’agit d’'une premiére ou
d'une deuxieme molaire, elles seront conser-

radiculaires. vées [14]. -
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KYSTES INFLAMMATOIRES DES MAXILLAIRES : MISE AU POINT

SUMMARY

Inflammatory cysts of the jaws: a review

Fouzia HAKKOU The jaw cysts are intraosseous lesions of varied etiology and special histolo-
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includes the radicular, residual and paradental cysts. Each type of these cysts
has its own features. The aim this paper is to present a literature review on
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