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Vendredi 23 mai > après-midi / 14h00-15h45 (Salle)

CoMMUNICATIoN

La tumeur odontogène adénomatoïde (TOA) est une tumeur 
bénigne rare qui représente 2,2 à 7,1% de l’ensemble des tumeurs 
odontogènes. Décrite pour la première fois en 1905 par Steenlands 
[HARNET, 2012], elle a été pendant de nombreuses années considérée 
comme une variante de l’améloblastome. Aussi, elle a été initialement 
appelée adéno-améloblastome, du fait qu’à l’examen histologique, 
la lésion est formée par des cellules cylindriques rappelant les 
cellules améloblastiques formant des structures pseudoglandulaires 
remplie d’un matériel amorphe. Ce n’est qu’en 1969, Philipsen et 
Birn, ont introduit le terme de TOA ; cette appellation est adopté en 
1971 par OMS et depuis utilisé dans la classification des tumeurs 
odontogènes [OMS, 2005]. Trois variantes clinico-topographiques sont 
identifiés : folliculaire, extrafolliculaire et périphérique [DE MATOS, 
2012]. La forme folliculaire est la plus fréquente (71% des cas), il 
s’agit d’une lésion intra-osseuse associée à une dent incluse. Le type 
extrafolliculaire est de siège intraosseux et en rapport avec l’apex 
ou la racine d’une dent sur l’arcade. Le type périphérique très rare 
(3% des cas) est extraosseux et localisé au  niveau de la gencive. 
Nous rapportons le cas d’une TOA associée à un volumineux kyste 
dentigère localisé dans le sinus maxillaire. 

Il s’agit d’une femme de 57 ans, édentée totale, qui s’est présentée 
pour une douleur sous-prothétique au niveau du maxillaire dans le 
secteur postérieur droit. L’examen clinique révèle une tuméfaction 
inflammatoire d’environ 2 cm dans le fond du vestibule associée 
à une ulcération traumatique. Le reste de l’examen est non 

contributif. Les examens radiographiques (orthopantomogramme et 
tomodensitométrie du massif facial)  révèlent la présence d’une lésion 
ostéolytique uniloculaire comblant la totalité de la cavité sinusienne 
droite, à contours nets, et associée à une dent incluse. La lésion 
englobe la totalité de la couronne et les racines. A proximité de la dent 
incluse, de discrets microfoyers radioopaques sont objectivés. Divers 
diagnostics sont évoqués : une tumeur odontogène adénomatoïde, 
une tumeur épithéliale calcifiante ou tumeur de Pindborg, et un 
fibrome améloblastique (en raison de la dent incluse associée à 
des calcifications). L’énucléation de la lésion est pratiquée sous 
anesthésie générale. L’examen anatomopathologique identifie une 
TOA circonscrite dans la paroi d’un kyste dentigère. Une surveillance 
clinique et radiologique est mise en place.

Malgré la rareté de cette association (seize cas publiés dans la 
littérature), ce cas illustre  l’importance d’une exérèse totale pour 
l’établissement du diagnostic de certitude. Le clinicien doit toujours 
garder à l’esprit de la possibilité de plusieurs entités pathologiques 
au sein d’une même lésion [ZHANG, 2010] et/ou du risque  potentiel 
de transformation histologique voire de transformation maligne 
[PIRKLBAUER, 2012]. 
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Vendredi 23 mai > après-midi / 16h30-18h00 (Amphithéâtre)

CoMMUNICATIoN

Les pathologies liées à l’athérosclérose telles que les infarctus du 
myocarde ou les infarctus cérébraux (IC) sont les premières causes de 
mortalité dans nos pays occidentaux (Bèjot 2013). Au vu de l’absence 
de consensus et de l’absence de revue synthétique étudiant la relation 
des IC et la présence de foyers infectieux bucco-dentaires (FIBD) et, 
afin d’évaluer précisément le lien entre les FIBD et la survenue IC, une 
méta-analyse est réalisée. 

Méthode

Les études épidémiologiques de cohorte (prospectives et 
rétrospectives) évaluant les effets de la maladie parodontale et de la 
perte dentaire sur le risque de survenue des IC ont été incluses. Sur 
les 743 articles identifiés, seulement 9 articles (8 études prospectives 
et 1 rétrospective), ont été retenus. Une analyse par méta-régression a 
permis de regrouper les résultats d’études comparables en compilant 
les risques relatifs (RR) et les hasards ratios (HR). Les résultats ont 
été séparés selon le type d’exposition à l’inflammation buccale choisi 
(maladie parodontale, gingivite, perte dentaire) et selon le critère de 
jugement retenu (AVC hémorragiques ou infarctus cérébral). 

Résultats

Les résultats de la méta-analyse diffèrent significativement selon 
l’exposition d’inflammation buccale choisi et selon que l’AVC soit 
d’origine ischémique (IC) ou hémorragique. Les résultats montrent 
que le risque de survenue d’un IC est significativement augmenté avec 
l’existence d’une parodontite sévère (RR 1.38 [1.10, 1.67] p=0.001). 

La perte dentaire semble représenter un facteur de risque majeur 
pour la survenue des IC (RR 1.28 [1.01, 1.57] p=0.001). Concernant la 
gingivite, le risque de survenu d’un IC et/ou hémorragiques n’est pas 
significativement augmenté (RR 1.13 [0.84, 1.42] p=0.001). 

Conclusions

Les résultats de cette méta-analyse montrent que la maladie 
parodontale est associée à la survenue des IC, confortant ainsi les 
hypothèses émises concernant le rôle de l’inflammation buccale dans 
leur survenue (Lee 2013, D’Auito 2013). La cohérence des données 
issues de différentes études de cohorte indique que la relation 
existant entre les IC et la maladie parodontale ne peut pas être 
uniquement expliquée par l’effet des cofacteurs communs tels que 
l’hypertension, le diabète, l’âge ou le tabac. La maladie parodontale 
semble représenter un facteur de risque indépendant de la survenue 
des IC. 
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