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RESUME

Les auteurs font une mise au point concernant les mécanismes immunopathologiques associés aux granu-
lomes et kystes odontogenes.

L’apparition de la carie dentaire suivie de ’agression des tissus pulpaires et périapicaux par les bactéries et
leurs toxines pourrait induire une réponse inflammatoire non spécifique d’abord, puis spécifique ensuite.

Les kystes odontogénes inflammatoires et ceux liés au développement, mais secondairemlent infectés, sont
egalement le siege de réactions inflammatoires chroniques.

On sait que les IgG, les IgA et les IgM sont présents dans le produit d’aspiration du kyste. Les IgE ont éga-
lement été mises en évidence mais dans une moindre proportion.

Plusieurs investigations rapportées dans la littérature ont mis en évidence dans les lésions kystiques et les
granulomes dentaires:

— les différents médiateurs non spécifiques de I'inflammation (y compris les produits dérivés de la fraction
C3 du complémnt)

— les lymphocytes T («helper» et «suppressor »)

— les lymphocytes B

— les cellules « protéine S-100 positives ».

La présence de toutes les classes d’immunoglobulines, de cellules immuno-compétentes et des produits
dérivés de la fraction C3 du complément dans les kystes et granulomes dentaires pourrait expliquer la
pathogénie des lésions d’ostéolyse qui les accompagnent.

SUMMARY

The authors make a general survey of the immunopathological mechanisms involved in odontogenic cysts
and granulomas. The dental pulp and the sound periapical tissues contain neither inflammatory nor
immunoglobin-producing cells.

Dental decay associated with bacterial agression of the dental pulp and periapical tissues might induce a
non-specific inflammation which subsequently becomes more specific. Immunoglobulins are present in
fluid aspirates from odontogenic cysts and granulomas.

Several investigations have pointed out non-specific inflammatory mediators (including the C3 comple-
ment components), T lymphocytes (helpers and suppressors), B lymphocytes, Protein S-100 + cells
(Langerhans cells).

The presence of immunoglobulins, immunocompetent cells and C3 complement components confirms

that all constituents of both humoral and cell-mediated immunological reactions might play an essential
role in the pathogenesis of osteolysis.
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3. Le systeme du complément

Le complément correspond a des protéines plasmati-
ques, en majorité des protéases, capables de complé-
ter de fagon non-spécifique les effets immunologi-
ques spécifiques des anticorps, par opsonisation et
lyse des globules rouges et des bactéries. A ’heure
actuelle, on reconnait au systéme du complément,
trois pr1nc1pales activités biologiques:
— I’activation du systéeme immunitaire

— la lyse des cellules cibles
— I'opsonisation, qui facilite la phagocytose.

Le systeme du complément augmente aussi la per-
méabilité vasculaire et agit comme facteur chimiotac-
tique des granulocytes et macrophages.

Le complément peut étre activé par deux voies: la
VOIE CLASSIQUE et la VOIE ALTERNE.

Les deux voies donnent chacune naissance a une C3
convertase: C4b2b pour la voie classique et C3b-Bb
pour la voie alterne.

La fixation de C5b aux membranes biologiques est

suivie de I'addition séquentielle de 4 autres protéines,
C6, C7, C8 et C9 qui aboutit a la formation du
COMPLEXE d’ ATTAQUE MEMBRANAIRE.

4. Les metabolites de ['acide arachidonique

Les métabolites de I’acide arachidonique sont pro-
duits, soit par la voie de la cyclo-oxygénase (PROS-
TAGLANDINES et THROMBOXANES), soit par
la voie de la lipo-oxygénase (SRS et LEUCO-
TRIENES).

Les prostaglandines sont synthétisées dans tous les
tissus, a I’exception des globules rouges.

Il existe trois séries de prostaglandines liées chacune a
Pacide qui lui a donné naissance. L’acide arachidoni-
que donne naissance uniquement aux prostaglandines
de la série 2 (Lasfargues, 1985; Matejka et al., 1985).
La biosyntheése des prostaglandmes peut étre régulée
de fagon naturelle ou artificielle, soit par inhibition
de la phospholipase A, (role joué par les corticoides,
bloquant la formaton de I’acide arachidonique et de
tous les sous-produits de celui-ci), soit par inhibition
de la cyclo-oxygénase (réle joué par les anti-
inflammatoires non stéroides tels le paracétamol,
Iaspirine, I'indométhacine; en bloquant la voie des
prostaglandines mais en laissant libre celle de la lipo-
oxygénase, donc des leucotriénes) (Lasfargues, 1985).

Les prostaglandines sont synthétisées et libérées loca-
lement et elles exercent leurs activités biologiques
locales selon la nature de la cellule cible de I’organe et
la fonction en cause.

Les recherches sur le réle biologiqu spécifique des
divers leucotrienes se poursuivent encore.

C. Role de I'inflammation non-spec1f1que dans la
pathogénie des lésions péri-apicales

Le produit d’aspiration du liquide kystique a montré
que celui-ci était riche en protéines solubles (Toller,
1970) qui sont électrophorétiquement similaires aux
protemes sériques. La nature de ces protéines a révélé
qu’il s’agissait des trois grandes classes d’ 1mmunoglo-
bulines: les IgG, les IgA et IgM. Il a également été
démontré que la concentration d’ 1mmunoglobulmes
dans les kystes odontogénes était supérieure a leur
concentration dans le sérum. Ceci a été attribué a
leur synthése locale.

Mathiesen (1973), Perrini et Fonzi (1985) ont mis en
évidence une grande quantité de mastocytes dans les
lésions périapicales. Les lésions physiques ou chimi-
ques produites lors du traitement canalaire peuvent
causer la dégranulation des mastocytes aboutissant a
la libération des amines vasoactives qui induisent, 2
leur tour, la réponse mflammatmre ou qui aggravent
le processus inflammatoire pre existant. La rupture
traumatique des vaisseaux per1ap1caux entraine,
quant a elle, la mise en jeu du systéme des kmmes,
avec comme conséquence le déclenchement des réac-
tions en cascade de ce systéme.

Plusieurs investigateurs ont mis en évidence I’exis-
tence de produits dérivés de la fraction C3 du com-
plément dans les lésions périapicales. Divers récep-
teurs pour des fractions C3 existent sur les
macrophages, les monocytes, les granulocytes et les
lymphocytes B. (Johannessen et al., 1983; Skaug et
al., 1984, a, b).

L’activation de systéme du complément est suscepti-
ble de conduire a la résorption localisée de 1’os dans
les lésions périapicales. En effet, par la stimulation du
/ . . . \
metabolisme des phospholipides, le systéme du com-
pléement peut entrainer la libération des précurseurs
des prostaglandines qui sont incriminés dans la des-
truction ou l'inhibition de la néoformation osseuse
locale.

Par ailleurs, la combinaison de I’anticorps a I’anti-
gene ayant provoqué sa synthése conduit a la forma-
tion des COMPLEXES IMMUNS. Ce phénomene,
considéré habituellement comme un mécanisme de
protection conduisant a la neutralisation et I’élimina-
tion éventuelle de I’antigéne, peut occasionnellement
causer des lésions tissulaires au niveau du site de for-
mation des complexes immuns ou a distance (quand
la quantité des antigenes est supérieure a celle des
anticorps). Dans le cas des kystes odontogenes,
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anticorps se lient au complémennt; il se produit une
attraction des polynucléaires suivie d’une libération
d’enzymes lysosomiales et en conséquence, la lésion
des tissus périapicaux.

Dans les réactions cytotoxiques dont la lyse cellulaire
est anticorps-dépendante, les bactéries vivant dans le
systéeme canalaire se lient aux cellules effectrices
(tueuses) par la portion Fc d’une molécule d’anti-
corps (IgG par exemple). La présence de la molécule
d’anticorps, de cellules tueuses, des leucocytes poly-
nucléaires et macrophages, puis du complément, dans
les 1ésions périapicales, indique que les réactions de
type II peuvent se produire localement.

La réaction de type II implique la participation de
complexes immuns formés dans les tissus périapicaux
par combinaison des anticorps et leurs antigenes
(Johannessen et al., 1983). Ils peuvent se lier aux pla-
quettes et aux polynuclealres en les activant. L’adhé-
sion des complexes immuns aux polynucléaires peut
induire la libération d’enzymes lysosomiales suivie
de la production des lésions tissulaires perlaplcales
Torabinejad et al. (1985) ont obtenu une résorption
osseuse expérimentale et observé une accumulation
des polynucléaires dans la région apicale des dents de
chat apres introduction de complexes immuns dans
le systeme canalaire. La formation des complexes
immuns considérés comme un mécanisme de neutra-
lisation et d’élimination eventuelle peut produire
également des effets opposés, c’est-a-dire initier ou
entretenir le développement d’une lésion apicale.
Ceci se produit dans le cas ou le taux d’anticorps neu-
tralisant est trop faible (exces d’antigenes).

Les réactions de type IV ou a médiation cellulaire
sont produites soit par cytotoxicité directe, soit par
libération des lymphokines ou par les deux phéno-
menes associés.

les cellules effectrices sont des lymphocytes T cyto-
toxiques. Stern et al. (1981, 1982), Johannessen et al.,
1983; Nilsen et al. (1984), Cymerman et al (1984),
Torabinejad et al. (1985) ont montré que la popula-
tion cellulaire dans les lésions apicales est 4 prédomi-
nance T, principalement celle constituée de cellules
B, de cellules T helper et suppressor.

L’O.AF. (Osteoclast Activiting Factor) libéré dans
les réactions de type IV est une lymphokine (Yoneda
etal, 1979; Hunter, 1984) dont la production est liée
ala presence des macrophages ou des produits de
ceux-ci, c’est-a-dire les PGE..

Il a été démontré expérimentalement que les inhibi-
teurs de la synthese des prostaglandines (mdometha-
cine, acide flufénamique) inhibitaient en méme
temps la production de 'O.AF.

Les réactions de type IV sont susceptibles de jouer un
role 51gmf1cat1f dans les changements pathologiques
tissulaires du périapex, suite aux interactions cellulai-
res entre macrophages et lymphocytes T, la produc-
tion locale de PGE,, de 'O.AF. et de I'Il-1, facteurs

incriminés dans la résorption localisée de 'os.

III. CONCLUSION

Les études récentes ont permis de documenter large-
ment la présence de nombreux types cellulaires et de
nombreux médiateurs au niveau des kystes odon-
togenes.

L’implication de réponses immunes parait assurée,
bien que I'on ne puisse pas encore en déterminer la
nature exacte ni ce qui en constituerait la véritable
cause. Si la participation d’antigénes bactériens est
plus que vraisemblable, le role de réponses éventuel-
les dirigées contre des tissus dégénérés localement
reste a définir. Rien ne permet encore d’expliquer les
variations interindividuelles, parfois considérables,
d’entreprises kystiques. L’ hypothese d’une influence,
déterminante, de facteurs immuns est désormais sou-
tenable.
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