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ABCES PARODONTAL PALATIN V/S CARCINOME : APPROCHE 
CLINIQUE

PALATAL PERIODONTAL ABCESS VS CARCINOMA: A CLINICAL 
APPROACH

Abstract
The periodontal abscess is a localized purulent infection that affects the tissues surrounding a periodontal pocket and causes the 
destruction of tooth supporting structures. Various etiologies have been proposed. The symptoms and the clinical aspect often guide 
the practitioner toward the diagnosis and treatment choices of this entity, particularly in its palatal location. This case report is inte-
resting because of the uncommon associated signs and symptoms, the concomitance of other mucosal lesions, the management and 
therapeutic approach adopted and the follow-up of the patient during the healing phase.
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Introduction

L’abcès parodontal est défini 
comme étant une infection puru-
lente localisée, affectant les tissus 
entourant une poche parodontale et 
pouvant entraîner la destruction des 
structures de soutien dentaire (Meng 
[1]). Différentes étiologies ont été pro-
posées, certaines d’entre elles sont 
en rapport avec l’exacerbation d’une 
parodontite non traitée; en effet, les 
patients qui ont une histoire de paro-
dontites et de traitement concomitant 
tendent à avoir une fréquence plus éle-
vée d’abcès parodontaux (Herrera et 
coll. [2]). 

L’abcès parodontal représente des 
caractéristiques cliniques bien spé-
cifiques, surtout dans sa phase aiguë 
fortement symptomatique: les tissus 
apparaissent œdematiés, saignant au 
sondage, avec suppuration et présence 
de poche parodontale (Herrera et coll. 
[3]). Par contre, l’abcès chronique est 
asymptomatique et draine continuel-
lement dans la cavité buccale. 

Le traitement de l’abcès paro-
dontal inclut le drainage via la poche 
ou à travers une incision, le débride-
ment, la chirurgie voire même l’extrac-
tion dentaire (Jaramillo et coll. [4]). 
L’administration d’antibiotiques par 
voie systémique peut servir comme 
adjuvant à la thérapie mécanique et 

les médicaments recommandés sont 
la tétracycline (Hafstrom et coll. [5]), 
les pénicillines (Genco [6]), le métro-
nidazole (Smith & Davies [7]), l’amoxi-
cilline/acide clavulanique et l’azithro-
mycine (Herrera et coll. [8]). 

Toutefois, le diagnostic de l’abcès 
parodontal est moins évident quand 
il s’agit d’une lésion dont l’aspect cli-
nique est modifié par certains facteurs 
comme l’alcool, le tabac ou même 
les manipulations iatrogéniques. 
Le cas présenté dans cet article est 
inhabituel de par les caractères et 
aspects cliniques particuliers et par les 
démarches diagnostique et thérapeu-
tique spécifiques. 

Résumé
L’abcès parodontal est une infection purulente localisée à point de départ une poche parodontale et qui entraîne la destruction des 
structures de soutien dentaires. Différentes étiologies ont été proposées. Dans sa localisation palatine, seuls la symptomatologie et 
l’aspect clinique de la lésion suffisent à poser le diagnostic. Le cas présenté est intéressant du fait des signes et symptômes inhabi-
tuels qui lui sont associés, de la concomitance d’autres lésions muqueuses, de la prise en charge et de la démarche thérapeutique 
adoptées, ainsi que de l’accompagnement du patient durant la phase de cicatrisation. 

Mots clés: abcès parodontal – carcinome épidermoïde – kératose – leucoplasie – ulcération - biopsie.
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87

Cas clinique 

Monsieur N.T., 46 ans, a été adressé 
en janvier 2011 par son médecin-den-
tiste au service de pathologie orale de 
la Faculté de Médecine Dentaire de 
l’Université Saint-Joseph, Beyrouth. 
Le dentiste avait constaté la présence 
d’une tuméfaction suspecte palatine 
droite en regard de la première molaire 
supérieure (16). Les facteurs de risque 
majeurs étaient liés d’une part à un 
tabagisme profond de plus de 25 ans 
(75 paquets- années), et d’autre part 
à un éthylisme continuel sur une lon-
gue période de 13 ans; la consomma-
tion d’alcool étant devenue occasion-
nelle, aux dires du patient, au cours 
des huit dernières années. Son état 
de santé n’accusait aucune pathologie 
conséquente. 

L’hygiène orale était mauvaise 
comme en témoignait la présence 
abondante de tartre tabagique princi-
palement détecté au niveau du secteur 
antéro-inferieur et les dyschromies 
dentaires généralisées (Fig.1).

L’examen clinique de la tuméfac-
tion, d’apparition récente, a montré 
une déformation très douloureuse, 
fluctuante en son centre et ulcérée, 
avec tendance à l’extension distale et à 
la fistulisation (Fig.2). Elle était  recou-
verte d’une muqueuse blanche sur une 
large zone périphérique. Le sondage 

parodontal a montré la présence d’une 
poche de 9 mm en palatin, associée 
à la résorption du mur osseux palatin 
des dents 16 et 17. L’examen radiogra-
phique rétroalvéolaire (Fig.3) a mis en 
évidence l’élargissement desmodontal 
et des atteintes des furcations de la 16 
et de la 17.

En plus de la lésion palatine, 
d’autres zones kératosiques postéro-
jugales bilatérales étaient par ail-
leurs constatées, homogène à droite, 
inhomogène à gauche avec une zone 
d’érosion centrale (Fig.4). Cette zone 
circonscrite et bien limitée résultait du 
traumatisme des bords vifs de la dent 
antagoniste #28.

Bien que le patient avait été référé 
à des fins de biopsie pour confirmer 
une potentielle lésion cancéreuse 
compte tenu de son aspect clinique 
assez évocateur, le diagnostic provi-
soire ou primaire a été porté a priori 
sur celui d’un abcès palatin d’origine 
parodontale. Concernant les lésions 
kératosiques jugales, l’aspect clinique 
faisait volontiers évoquer une étio-
logie traumatique bien que les dia-
gnostics de leucoplasie inhomogène 
à gauche ou celui de lichen plan de 
type punctiforme et finement réticulé 
à droite ne pouvaient être écartés. La 
biopsie a été décalée le temps d’avoir 
éliminé la cause traumatique dentaire, 
la décision de la pratiquer étant subor-

donnée à l’évolution favorable ou non 
de l’aspect clinique des lésions. Il est à 
noter que l’examen systématique des 
aires ganglionnaires avait permis de 
constater la présence d’un ganglion 
digastrique homolatéral infra-centi-
métrique mobile, peu douloureux et 
d’allure inflammatoire, vraisemblable-
ment en relation avec l’abcès palatin. 

Un traitement anti-infectieux a été 
instauré, associant antibiothérapie 
(Amoxicilline, 2g/j  et Métronidazole, 
500 mg/j) et des bains de bouche de 
Chlorhexidine diluée à 0.12% et de 
l’eau isotonique. Des séances d’as-
sainissement parodontal (détartrage/ 
surfaçage parodontal et enseignement 
de l’hygiène orale) ont été prévues 
parallèlement à des consignes strictes 
de réduction sinon d’arrêt total de la 
consommation de cigarettes.

Le contrôle à une semaine du trai-
tement a montré une nette résolution 
des symptômes infectieux associés 
à la lésion palatine; par contre, l’as-
pect kératosique périphérique était 
accentué (Fig. 5). Cette kératose pala-
tine était parsemée de petits nodules 
saillants, arrondis et rougeâtres cor-
respondant aux orifices enflammés 
des glandes salivaires mineures. Le 
patient n’avait jamais fumé la pipe et 
l’aspect type hautement évocateur de 
l’ouranite glandulaire n’avait pu à lui 
seul faire évoquer ce  diagnostic.

Fig.1: mauvaise hygiène et dyschromie 
tabagique. 

Fig. 2: abcès parodontal palatin en regard 
de la deuxième molaire supérieure droite.

Médecine orale/Oral Medicine

Fig. 3: élargissement desmodontal et 
atteintes des furcations décelés sur le cliché 
rétroalvéolaire.
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Le traitement antibiotique a été 
renouvelé pour une semaine en plus 
des bains de bouche à la Chlorhexidine 
et de l’H2O2 -10 volume- à raison de 4 
fois /jour en alternance. 

Le patient a été réexaminé à la 
fin de la troisième semaine de trai-
tement au cours de  laquelle seuls le 
Métronidazole et les bains de bouche 
à base de H2O2 et de Chlorhexidine 
étaient prescrits. Une nette évolution 
de la zone centrale de l’abcès palatin 
vers la cicatrisation, une reépithéliali-
sation en périphérie ainsi qu’une dis-
parition de 90% de la kératose périphé-
rique ont été observées (Fig.6). 

Après 2 mois du début de traite-
ment (Fig.7), l’amélioration était signi-
ficative avec une épithélialisation de la 
lésion et une disparition quasi-totale 
de la kératose.

Quant aux lésions jugales kérato-
siques, elles  présentaient clinique-
ment un aspect nettement régressif 
avec l’amélioration des conditions 
d’hygiène, la diminution de la consom-
mation de tabac et l’élimination des 
traumas dentaires par une odonto-
plastie des bords vifs des dents anta-
gonistes (Fig.8). 

Discussion 

L’abcès parodontal est une lésion 
fortement symptomatique, doulou-
reuse au toucher; la dent causale étant 
habituellement très sensible à la pres-

sion. D’apparition subite et brutale, il 
est généralement accompagné d’une 
tuméfaction, d’une sensation de pres-
sion extrême, d’une halitose, d’une 
lymphadénopathie régionale plus ou 
moins une hyperthermie et une alté-
ration de l’état général (Galego-Feal 
et coll. [9]). De nouvelles poches paro-
dontales de 5 à 10mm de profondeur 
peuvent se former en une semaine. 

Ce  cas clinique est intéressant du 
fait de l’aspect inhabituel de la fibro-
muqueuse palatine, de l’absence de 
pus au moment de l’inspection et du 
repérage d’un trajet fistulaire, et enfin 
de la présence de lésions blanches 
multiples et différentes par  leur locali-
sation, leur aspect et leur mode d’évo-
lution. L’absence de suppuration à 
l’inspection est expliquée par le drai-
nage rapide de l’abcès aux premières 
heures de la déformation palatine et 
de l’effraction du périoste, mais sur-
tout par l’origine parodontale et la 
résorption conséquente d’une très 
large surface osseuse. 

Une muqueuse blanche, histo-
logiquement hyperkératosique, est 
l’expression clinique de plusieurs 
lésions étiquetées « blanches » et 
d’étiologies diverses. Le tabac, après 
l’étiologie traumatogène, en est large-
ment responsable et peut générer des 
lésions précancéreuses voire même 
des  cancers puisque ces effets carci-
nogènes ont été largement démontrés 
(Szpirglas et Ben Slama [10]). Dans le 

cas présent, et bien que le patient ait 
été référé d’emblée pour une biopsie, 
le diagnostic différentiel a porté en 
priorité sur un processus infectieux 
d’origine bactérienne, un carcinome 
épidermoïde évoluant sur une leu-
coplasie inhomogène, un carcinome 
muco-épidermoïde des glandes sali-
vaires du palais, ou une ulcération non 
spécifique associée à des conditions 
systémiques telle que le syndrome 
d’immunodéficience aiguë.

L’aspect clinique de la lésion 
palatine œdématiée et fluctuante, la 
présence simultanée de douleur à la 
palpation et la tendance à la fistulisa-
tion sont des signes évocateurs d’un 
contexte infectieux s’installant d’em-
blée ou compliquant une lésion pré-
existante non identifiée au préalable. 

La douleur, l’ulcération et la kéra-
tose palatine chez un patient asso-
ciant tabagisme profond, intoxication 
éthylique et mauvaise hygiène- trois 
entités considérées comme facteurs 
de risque majeurs du cancer épider-
moïde (Barrellier et Granon [11])- 
soulèvent l’hypothèse de carcinome 
épidermoïde du palais. Ce dernier, 
pouvant se présenter sous différentes 
formes cliniques (leucoplasie, érythro-
plasie, érythroleucoplasie, ulcération 
chronique, lésion endophytique), se 
caractérise à des stades avancés par 
des lésions indurées et fortement dou-
loureuses. Son incidence au niveau du 
palais est rare, souvent observé dans 

Fig. 5: évolution positive de l’ulcération et 
accentuation de l’aspect kératosique après 
instauration du traitement.

Fig. 6: après 3 semaines de traitement. 
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Fig. 4: lésions kératosiques jugales droite et 
gauche.
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le cas de tabagisme à retro (Samson 
et coll. [12]). Il est important de sou-
ligner que  la fumée du tabac contient 
au moins 55 carcinogènes dont les 
mieux connus sont les nitrosamines 
et le benzopyrène, et que le risque de 
développer un carcinome augmente 
avec l’importance de la consommation 
estimée en paquets-années (Kuffer et 
coll. [13]).

Par ailleurs, le diagnostic différen-
tiel du carcinome muco-épidermoïde 
du palais a été écarté malgré la simi-
larité qui existe entre les deux lésions 
du point de vue aspect (œdème et 
ulcération spontanée accompagnent 
souvent les carcinomes de haut grade), 
consistance (plus ou moins molasse) 
et localisation (latéralement à la ligne 
médiane) (Essadi [14]). Les caractères 
de la lésion palatine ainsi que les 
signes associés, principalement son 
apparition brutale et rapide, son rap-
port aux deux molaires et le sondage 
parodontal profond en palatin de ces 
dents étaient plutôt en faveur de l’ab-
cès palatin.

Les ulcérations orales peuvent 
être associées à différentes situations 
ou entités pathologiques, telles que 
le trauma, les stomatites aphteuses 
récurrentes, les immunodépressions 
résultant de désordres systémiques 
(l’asthme (De Rossi et coll. [15]), la 
lymphadénopathie CD4+ (Junaid 
et coll. [16])), des infections micro-
biennes (syphilis, tuberculose, syn-

drome d’immunodéficience aigu 
(Piluso et coll. [17])) ou de la prise 
de certains médicaments comme le 
captopril (Cohen et coll. [18]) et cer-
tains anti-inflammatoires non sté-
roïdiens (Healy et Thornhill [19]). 
L’interrogatoire médical minutieux 
lors de la consultation du patient n’a 
révélé la présence d’aucun problème 
systémique pouvant être à l’origine de 
cette ulcération palatine et faire évo-
quer plus volontiers une polyangéite 
microscopique, proche de la granulo-
matose de Wegener. L’évolution favo-
rable et la réponse au traitement ont 
permis de confirmer cette hypothèse. 
Dans le cas contraire, un bilan d’ex-
tension aurait été nécessaire incluant, 
en plus de l’incontournable biopsie, 
la recherche d’anticorps anti-cyto-
plasme des polynucléaires (p-ANCA et 
c-ANCA) (Kuffer et coll. [13]).

La leucoplasie peut devenir sévère-
ment dysplasique, voire même inva-
sive, sans qu’il y ait de changement cli-
niquement perceptible dans sa forme 
inhomogène [10]. Des changements 
additionnels en surface peuvent surve-
nir dans le temps, donnant lieu à des 
plages érythémateuses mouchetées 
de kératoses. Ces zones présentent un 
potentiel de transformation maligne 
assez élevé. Vu que le tabac en est le 
facteur étiologique dominant, impli-
qué par ses nombreux composants 
chimiques et par les produits de sa 
combustion, la lésion leucoplasique 

régresse lorsque le patient arrête de 
fumer. 

Lors de l’établissement du dia-
gnostic positif, l’aspect clinique de la 
lésion, les signes et les symptômes 
concomitants ainsi que la présence 
de facteurs aggravants tels, le tabac 
et la mauvaise hygiène doivent être 
pris en considération sans ignorer 
l’importance que revêtent l’anam-
nèse générale et l’histoire médicale. 
Dans le contexte du  cas présenté, et 
malgré l’aspect clinique peu commun 
ainsi que les signes et les symptômes 
qui auraient pu à juste titre orien-
ter le diagnostic vers une pathologie 
muqueuse, maligne en l’occurrence, 
l’apparition récente de la tuméfaction, 
le sondage profond surtout en palatin, 
le rapport de la tuméfaction avec les 
deux molaires supérieures droites ont 
dicté une attitude plus prudente en 
s’abstenant de biopsier d’emblée et en 
instaurant un  protocole à visées dia-
gnostique et thérapeutique.  

La prise en charge de l’abcès paro-
dontal aigu inclut habituellement deux 
étapes: la gestion de la lésion aiguë et 
le traitement approprié de la lésion 
originelle et/ou résiduelle, une fois 
que la situation aiguë a été contrôlée 
(Ammons [20]). 

La gestion de la lésion aiguë 
consiste souvent à contrôler et à 
réduire la composante infectieuse et/
ou inflammatoire. La prescription des 
antibiotiques est souvent indiquée 

Médecine orale/Oral Medicine

 Fig. 7: après 8 semaines de traitement. Fig. 8: évolution régressive des aspects 
kératosiques à 8 semaines.
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pour limiter l’extension de la lésion 
infectieuse et assurer le confort du 
patient [20]. 

Le choix des antibiotiques pour 
le traitement des abcès parodontaux 
doit se faire en fonction des bactéries 
pathogènes supposées présentes au 
cours de l’abcès, du spectre d’acti-
vité antibactérienne et de la pharma-
cocinétique des antibiotiques. Pour 
les patients à réponse immunitaire 
compromise ou à potentiel de cica-
trisation réduite, les antibiotiques 
par voie systémique sont indiqués. 
Dans le cas échéant, l’antibiothérapie 
administrée était à visée anaérobie 
dans le contexte d’une étiologie paro-
dontale confirmée. L’amoxicilline et le 
métronidazole ont été prescrits pour 
deux semaines et pour trois semaines, 
respectivement.

L’action bactéricide de l’amoxicil-
line inhibe la formation de la paroi 
bactérienne et elle est particulière-
ment bien ciblée sur les germes habi-
tuellement rencontrées dans les abcès 
parodontaux. 

Le métronidazole fait partie de la 
famille des nitro-5-imidazoles; il est 
bactéricide, actif sur les souches anaé-
robies sans induire de résistances et a 
peu d’action sur la flore oropharyngée 
commensale. Le  métronidazole seul 
peut éliminer Porphyromonas gingiva-
lis et Prevotella intermedia, microor-
ganismes prévalents dans les abcès 
parodontaux (Topoll et coll. [21]). 

L’association d’antibiotiques sys-
témiques, principalement dans cer-
taines formes où plusieurs pathogènes 
coexistent, a été étudiée dans le but 
d’élargir le champ microbien. Winkel 
et coll. [22], chez 49 patients ont 
démontré l’efficacité supérieure d’une 
association métronidazole- amoxicil-
line comparativement à la thérapie 
initiale seule, tant sur le plan clinique 
que microbiologique. Rooney et coll 
[23] ont conclu, par ailleurs, que cette 
association apporte des bénéfices 
considérables dans le traitement des 
maladies parodontales avancées par 
rapport aux monothérapies d’amoxi-
cilline ou de métronidazole. 

Des bains de bouche associant ou 
alternant Chlorhexidine et peroxyde 
d’hydrogène ont été également pres-
crits. La Chlorhexidine est un anti-
septique largement employé dans de 
nombreux domaines de la médecine 
[24], en raison de sa faible toxicité et 
de son large spectre antibactérien. Elle 
est bactériostatique à faible dose et 
bactéricide à forte dose. Son efficacité 
optimale se situerait dans des concen-
trations situées entre 0.1% et 0.2%. 
Son efficacité est liée à sa concentra-
tion mais aussi et surtout à son pou-
voir d’adhésion et de rétention sur les 
surfaces dentaires. L’emploi à long 
terme entraîne l’apparition de résis-
tance mais les effets secondaires les 
plus évidents sont représentés par la 
survenue de colorations noirâtres sur 
les dents (Bernardi et coll. [25]), une 
desquamation de la muqueuse et une 
perturbation du goût (Helms et coll. 
[26]).

Le péroxyde d’hydrogène est uti-
lisé comme un agent antiseptique 
et antibactérien à cause de ses effets 
oxydants, agissant principalement sur 
les bactéries anaérobies (par libéra-
tion d’oxygène) ainsi que sur les virus 
(Jones [27]). Alors que son utilisation 
a diminué à travers les années à cause 
de la popularité d’autres produits 
commercialisés, il trouve encore sa 
place parmi certains professionnels de 
sante notamment en milieu dentaire. 
Longtemps utilisé pour diminuer l’in-
flammation gingivale, son efficacité 
n’est pas remise en doute (Hess [28]).

Une fois le site  refroidi, le traite-
ment approprié de la lésion causale 
doit être instauré.

Le débridement minutieux des 
poches parodontales est de règle 
pour éliminer l’agent causal, la plaque 
dentaire et en l’occurrence le tartre 
sous-gingival. En effet, le but de toute 
thérapeutique parodontale est l’éta-
blissement et le maintien de la santé 
parodontale, d’une fonction confor-
table et d’une esthétique optimale. 
Le degré de réussite de ces objec-
tifs dépend de plusieurs facteurs tels 
que l’état du parodonte du patient au 
moment de la consultation, de ses 

appétences et de son aptitude à coo-
pérer avec le dentiste ainsi que de l’ex-
périence et de la dextérité du praticien. 

Pour  cela, notre plan de traitement 
avait pris en compte deux aspects, 
l’un technico-mécanique ou médica-
menteux et l’autre psycho-éducatif, 
orienté vers la motivation, centré sur le 
contrôle de la plaque et l’instauration 
d’un traitement d’entretien permanent.

En effet, la phase de motivation 
et d’hygiène orale constitue un volet 
essentiel du traitement de l’abcès 
parodontal qui conditionne sa réus-
site. Tout le problème de la motivation 
consiste à convaincre le patient de la 
nécessité du contrôle de la plaque. 
Le patient a bénéficié d’un enseigne-
ment de l’hygiène orale à la fin de la 
première séance de détartrage/ surfa-
çage, avec un contrôle de la technique 
de brossage et de l’hygiène orale dans 
les séances ultérieures. Le seul obs-
tacle rencontré était son appréhension 
d’arrêter de fumer. Or, le tabac rend 
la muqueuse orale particulièrement 
perméable à la nicotine (Tobey et coll. 
[29]).  Cette dernière a une action 
hautement perturbatrice sur le dérou-
lement normal des processus inflam-
matoires et cicatriciels de la cavité 
buccale. En effet, la consommation 
excessive de produits du tabac a été 
associée à divers types de lésions de 
la cavité buccale, par exemple: forma-
tion de taches sur les dents, abrasions, 
mélanose du fumeur, gingivite ulcéro-
nécrosante aiguë et autres maladies 
parodontales (Bergström [30]), brû-
lures et plaques kératosiques, langue 
noire pileuse, stomatite due à la nico-
tine, érosions du palais, leucoplasie, 
dysplasie épithéliale et épithélioma 
spinocellulaire (Mirbod & Ahing [31]). 

L’ulcération palatine et le retard de 
cicatrisation observés chez ce patient 
pourraient être attribués au tabac et 
à son action délétère sur les tissus 
parodontaux. 

Ce  patient était un grand fumeur à 
raison de 3 paquets/ jour et ce depuis 
plus que 25 ans et présentait en terme 
de cancer muqueux  un risque équiva-
lent à 75 paquets-années. Durant toute 
la durée du traitement, il n’avait pas 
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franchement et irréversiblement arrêté 
ou diminué la consommation. 

L’accentuation de l’aspect blanc 
périphérique à la lésion ulcéro-bour-
geonnante centrale suivie d’une régres-
sion progressive au fur et à mesure de 
la cicatrisation, serait imputable 

d’une part à l’état infectieux et 
inflammatoire de la fibro-muqueuse, 
et d’autre part à l’effet délétère sura-
jouté du tabac sur ce revêtement 
muqueux en souffrance. 

Les lésions jugales étaient plutôt 
d’origine traumatique, principalement 
celle du côté gauche, qui présentait 
une ulcération causée par l’appui trau-
matogène de la dent de sagesse (28) à 
axe d’éruption vestibulaire et à bords 
vifs. Cet aspect blanc était accentué par 
les effets néfastes du tabac (kératose 
physico-chimique). Le principal élé-
ment du diagnostic des lésions orales 
à potentiel précancéreux demeure la 

biopsie et l’examen histopathologique 
(Driemel et coll. [32]) pour  déterminer  
la présence et le grade de la dysplasie 
des tissus. Au regard du contrôle et de 
l’amélioration de ces lésions dans le 
temps à la faveur de l’élimination du 
traumatisme frictionnel, la biopsie n’a 
pas été entamée. 

Conclusion

Le diagnostic de l’abcès parodon-
tal nécessite un recoupement entre les 
données historiques de la pathologie 
en cours et les éléments cliniques et 
radiographiques. La continuité de la 
lésion avec le rebord gingival, la pré-
sence de poches parodontales pro-
fondes, le mode d’évolution et l’aspect 
clinique de la tuméfaction constituent 
autant d’indices en faveur d’un abcès 
parodontal. La zone suspecte a été 

sondée minutieusement mettant en 
évidence la présence de  ces poches 
profondes principalement en regard 
de la racine palatine des première et 
deuxième molaires supérieures.

Une biopsie pratiquée à la pre-
mière consultation n’aurait pu contri-
buer davantage à la pose d’un dia-
gnostic, encore que la probabilité 
d’un abcès palatin était vraisemblable 
hormis l’aspect clinique quelque 
peu inhabituel. Bien au contraire, le 
compte-rendu histopathologique des 
coupes auraient pu prêter à diverses 
interprétations hypothétiques tant 
par la description d’une ulcération 
non spécifique que par la présence de 
nombreuses modifications cellulaires 
focales du genre mitoses et hyperchro-
matisme couramment décrits, et qui 
sont le fait d’une réparation tissulaire 
en cours plutôt que celui d’un proces-
sus dysplasique et malin. 
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