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INTRODUCTION 

 

Les lésions touchant les os de la face et plus particulièrement les maxillaires sont très 

fréquentes et de nature diverse. Si les kystes et les tumeurs bénignes sont communément 

rencontrés, les tumeurs malignes sont cependant beaucoup plus rares. En revanche, 

elles sont représentées par de nombreuses entités. Selon l’OMS une tumeur maligne se 

définie comme une « apparition rapide de cellules anormales dont la croissance s’étend 

au-delà de leurs limites habituelles et qui peuvent alors envahir des zones voisines de 

l’organisme et se propager à d’autres organes. » L’exactitude et la précocité du diagnostic 

d’une tumeur maligne sont essentielles pour administrer un traitement adapté et efficace. 

A l’inverse, l’absence, le retard ou l’erreur de diagnostic entraine un retard ou une prise 

en charge inadaptée, diminuant le pronostic de guérison pour le patient. Ce dernier est 

évoqué, la plupart du temps, par l’apparition de symptômes cliniques, mais sa découverte 

peut également être fortuite à l’occasion d’un examen radiologique de routine. L’imagerie 

semble donc être un outil précieux dans la détection précoce des lésions osseuses 

malignes. Cependant, la distinction classique entre tumeur bénigne et tumeur maligne, 

commode sur le plan didactique et thérapeutique, se heurte parfois à de grandes 

difficultés. De plus, de nombreux processus pathologiques malins présentent des aspects 

radiologiques similaires, ce qui entraîne une incertitude pour le praticien. Le but de ce 

travail est donc de mettre en lumière l’intérêt de l’imagerie dans la démarche diagnostique 

en essayant de dégager les critères radiologiques qui seraient susceptibles de guider ce 

processus. 

Pour ce faire, des rappels sur les tumeurs malignes seront préalablement réalisés et une 

classification sera proposée. Les différents examens radiologiques détaillant leur principe, 

leurs avantages, leurs inconvénients ainsi que leurs indications seront décrits. Puis, les 

critères généraux à analyser à partir de l’imagerie, ainsi que ceux évocateurs de bénignité 

ou de malignité seront développés. Enfin, chaque tumeur sera définie, puis décrite selon 

ses aspects généraux, ses caractéristiques radiologiques et les examens utilisés dans 

son diagnostic. 
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1. RAPPEL SUR LES TUMEURS MALIGNES 

1.1. Généralités 

Définition : Une tumeur maligne est une prolifération anarchique de cellules anormales, 

pouvant s’étendre aux tissus voisins, et essaimer à distance. Les cancers de la cavité 

buccale représentent 25% des cancers des voies aéro-digestives supérieures (VADS), 

qui eux-mêmes représentent 10% de la totalité des cancers. Si les tumeurs osseuses des 

os de la face et principalement des maxillaires sont très fréquentes, plus rares sont celles 

qui sont malignes.  

Les tumeurs malignes du maxillaire sont des entités peu fréquentes, mais très variées.  

Une tentative de classification est donc nécessaire pour l’étude des données 

histopathologiques, cliniques et radiologiques relatives à chaque type. (1–3) 

 

1.2.  Classification 

La classification présentée ici est inspirée de la 4ème édition de l’OMS publiée en 2017 (5) 

ainsi que de l’ouvrage Les tumeurs maxillo-faciales de Michelle AURIOL et                               

Nadine MARTIN-DUVERNEUIL (6) 
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TUMEURS NON 

ODONTOGENES 

Tumeurs 

d’origine 

épithéliale 

 (Carcinome épidermoïde)
 (Adénocarcinome)
 Carcinome adénoïde kystique
 Carcinome muco-épidermoïde
 Carcinome à cellules acineuses

Sarcomes osseux et cartilagineux : 
 Ostéosarcome
 Sarcome d’Ewing
 Chondrosarcome
 Chondrosarcome mésenchymateux

Autres sarcomes : 
 Fibrosarcome
 Histiocytofibrome malin
 Rhabdomyosarcome
 Léiomyosarcome
 Myofibrosarcome
 Angiosarcome

 Shwanome malin ou neurofibrosarcome

 Liposarcome

TUMEURS 

ODONTOGENES 

Carcinomes 

odontogènes 

 Carcinome améloblastique
 Carcinome intra-osseux primitif
 Carcinome odontogène à cellules claires
 Carcinome odontogène à cellules fantômes
 Carcinome odontogène sclérosant

Sarcomes 

odontogéniques 

Carcinosarcome 

odontogénique 

AUTRES 

TUMEURS 

 Lymphome de hodgkin
 Lymphome malin non hodgkinien
 Lymphome de Burkitt
 Plasmocytome / myélome multiple
 Leucémie et sarcome granulocytaire

Métastases 

 Tumeur maligne des glandes salivaires

 Carcinome nasal indifférencié

 Carcinome à petites cellules

 Mélanome malin

 Esthésioneuroblastome

 Métastases des cancers du sein, rein

poumons, tube digestif, thyroïde,

pancréas, foie, organesprostate, 
génitaux

Tableau 1 : Classification des tumeurs malignes des maxillaires. 

Tumeurs 

d’origine 

conjonctive 

Tumeurs 

d’origine 

hématopoïétique 
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1.3. Démarche diagnostique 

Le diagnostic d’une tumeur maligne est évoqué le plus souvent par les signes cliniques.  

Les signes d’appel des tumeurs malignes des maxillaires consistent essentiellement en                  

(1,3,7–9) : 

- Une tuméfaction ou déformation osseuse, visible ou palpable (signe le plus 

courant) 

- Une douleur ou une gêne avec des signes fonctionnels (odynophagie, dysphonie, 

dyspnée etc…) 

- Troubles neurogènes : paresthésie, anesthésie, dysesthésie 

- Des signes inflammatoires des parties molles en regard (muqueuse, muscles, 

peau, conjonctive oculaire, muqueuse endonasale ou endosinusienne) 

- Une adénopathie isolée 

- Une altération de l’état général (fatigue, perte de poids inexpliquée…) 

- Des signes ophtalmologiques (ex : exophtalmie) 

- Des signes sinusiens (ex : obstruction sinusienne, anosmie, epistaxis) 

- Des signes dentaires (ex : absence, malposition, mobilité ou perte dentaire) 

 

Cependant, leur découverte peut également être fortuite, à l’occasion d’un examen 

radiologique dentaire de routine. 

 

Par la suite, l’interrogatoire, l’examen clinique exo et endo-buccal, ainsi que les examens 

complémentaires permettront une orientation diagnostique.  

Les examens radiologiques occupent une place importante dans cette étape de par la 

quantité et la qualité des informations qu’ils apportent en l’absence d’acte invasif. En 

revanche, la nature bénigne ou maligne de certaines lésions est loin d’être toujours 

évidente et cette distinction se heurte parfois encore à de grandes difficultés 

diagnostiques. Dans tous les cas, c’est l’examen anatomopathologique qui déterminera 

le diagnostic de certitude. (3) 

Une fois ce dernier posé, un bilan d’extension pré-thérapeutique est réalisé ; local, 

régional et à distance selon les cas. Là encore l’imagerie est essentielle et plusieurs 

examens, qui seront détaillés dans la partie 2, sont nécessaires. 
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1.4.  Stadification du cancer  

Après son diagnostic, la classification TNM de la tumeur est essentielle. La 8e et dernière 

édition a été publiée en décembre 2016 et est entrée en vigueur le 1er janvier 2017.  

Elle permet ainsi de faire un pronostic, d’établir le schéma thérapeutique le plus adapté 

aux conditions du patient et d’en évaluer ses résultats. Grâce à ce langage commun, tous 

les professionnels de santé impliqués dans la prise en charge d’un patient atteint de 

cancer peuvent également échanger plus facilement. (1,3,7,10–12) 

Elle permet une classification selon deux systèmes distincts :  

- La classification clinique (TNM) se base sur des données pré-traitement : l’examen 

physique du patient, l’imagerie, l’endoscopie, les biopsies et la chirurgie 

exploratrice.  

- La classification pathologique (pTNM) se base sur les preuves acquises avant 

traitement, complétées ou modifiées par les résultats de l’examen 

histopathologique après une chirurgie.  

 

En général, le TNM est utilisé pour déterminer la stratégie du traitement initial, tandis que 

le pTNM est utilisé pour guider la thérapie adjuvante et fournit des données 

supplémentaires pour estimer le pronostic et les résultats finaux, ainsi que pour 

déterminer un suivi. (11) 

 

De façon globale, elle est basée sur l’évaluation de trois composantes : 

- Le critère « T » qui correspond à l’étendue de la tumeur primaire. 

- Le critère « N » qui symbolise l’absence ou la présence, et l’étendue des 

métastases ganglionnaires régionales 

- Le critère « M » qui caractérise l’absence ou la présence des métastases à 

distance. 

 

La classification varie ensuite selon le site tumoral. Il ne sera décrit ici que celle relative 

aux tumeurs osseuses et plus particulièrement celles atteignant les os de la face. (12) 
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T = Tumeur 

TX : La tumeur primaire ne peut pas être évaluée 

T0 : Aucune évidence de tumeur primaire 

T1 : T ≤ 8cm dans sa plus grande dimension 

T2 : T > 8cm dans sa plus grande dimension 

T3 : T discontinue dans le site osseux primitif 

N = Nodes (adénopathies métastatiques) 

NX : Les ganglions lymphatiques régionaux ne peuvent pas être évalués 

N0 : Aucune métastase ganglionnaire régionale 

N1 : Présence de métastases ganglionnaires  

M = Métastases 

M0 : Absence de métastases 

M1 : Présence de métastases 

 M1a : Métastases pulmonaires 

 M1b : Autres métastases à distance 

Tableau 2. Classification TNM clinique des tumeurs osseuses. (12) 

Cette classification, ajoutée à la localisation de la tumeur, ainsi qu’au grade histologique 

détaillé ci-dessous, permettront d’établir un stade (de I à IV) plus synthétique. (12) 

G = Grades histopathologiques 

GX : Le degré de différenciation ne peut pas être évalué 

Bien différencié 

Modérément différencié 

G1 : 

G2 : 
G3: Mal différencié 

G4 : Indifférencié 

Tableau 3 : Grades histopathologiques. (12) 
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STADE T = TUMEUR N = NODE M = METASTASE G = GRADE 

Stade IA T1 N0 M0 G1, GX bas grade 

Stade IB T2, T3 N0 M0 G1, GX bas grade 

Stade IIA T1 N0 M0 G2, G3 haut grade 

Stade IIB T2 N0 M0 G2, G3 haut grade 

Stade III T3 N0 M0 G2, G3 haut grade 

Stade IVA N’importe quel T N0 M1a N’importe quel G 

Stade IVB N’importe quel T N1 N’importe quel M N’importe quel G 

Stade IVC N’importe quel T N0 M1b N’importe quel G 

Tableau 4 : Stadification tumorale. (12) 

L’intérêt des examens radiologiques est primordial à chaque étape de la prise en 

charge du patient qui présente une tumeur maligne. De la démarche diagnostique, en 

passant par le suivi du traitement thérapeutique et jusqu’à la surveillance de récidive. Il 

parait alors intéressant de les décrire, puis de déterminer leurs avantages, leurs 

inconvénients et leurs indications. 
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2. LES DIFFERENTS EXAMENS RADIOLOGIQUES ET LEURS 

INTERÊTS 

2.1. Panoramique dentaire 

Le panoramique dentaire ou orthopantomogramme est un examen initial qui permet 

d’offrir une vision d’ensemble des structures osseuses, dentaires, articulaires et même 

sinusiennes sur un même cliché. 

C’est « une coupe tomographique épaisse courbe, épousant la forme de l’arcade dentaire 

selon un balayage continu d’une articulation temporo-mandibulaire à l’autre. » (13) 

 

2.1.1. Principe 

Le panoramique dentaire est constitué d’un générateur à rayons X qui envoie un signal 

photonique. Celui-ci traverse les structures anatomiques et est atténué par les tissus 

traversés en fonction de leur épaisseur et de leur coefficient d’atténuation. Le signal 

photonique est ensuite recueilli par un capteur ou transducteur, où les photons y déposent 

l’énergie restante. Le capteur transforme le signal photonique en signal électrique qui est 

envoyé vers un convertisseur analogique numérique puis traité par un système ou logiciel 

informatique. (13–15) 

 

Les structures ayant absorbées le plus de photons donneront une image radio-opaque, 

blanche. A l’inverse, celles qui en auront peu absorbés donneront une image radio-claire, 

noire. 

 

2.1.2. Avantages 

Cet examen est efficace pour réaliser des bilans dentaires et plans de traitement, en ayant 

l’avantage d’être peu irradiant (3 à 10μs) (2) et en privilégiant le « global » sans occulter 

le « particulier ». 

Il permet de replacer le système dentaire dans son environnement naturel en donnant 

des images correctes des dents temporaires et permanentes, de l’os alvéolaire, des 

différentes régions mandibulaires, des maxillaires, et des parties inférieures des sinus 

maxillaires et des fosses nasales. Il offre ainsi la possibilité de diagnostiquer une grande 

partie des lésions radio-claires ou radio-opaques mandibulaires, et certaines au niveau 

du maxillaire, en permettant une comparaison bilatérale. (15,16) 
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2.1.3. Limites  

Plusieurs inconvénients découlent du fait que le panoramique dentaire est une coupe 

unique d’épaisseur variable : 

Les superpositions avec les différents éléments anatomiques, peuvent rendre l’analyse 

difficile. 

- Des pathologies peuvent passer inaperçues soit parce qu’elles sont hors du plan 

de coupe, soit parce qu’elles sont estompées dans un volume trop épais. (17) 

- Elle crée des déformations qui limitent la précision des mesures dimensionnelles, 

en effet l’appareil est programmé pour une forme d’arcade « théorique » qui n’est 

pratiquement jamais exactement celle du patient. (16) 

- La résolution spatiale est inférieure aux examens rétro-coronaires, notamment 

dans les secteurs incisifs (16) 

 

2.1.4. Indications 

Le panoramique dentaire est un examen « toujours utile, quelques fois suffisant » (13,15) 

Le rapport de la HAS publié en 2009 conclut sur l’imagerie panoramique qu’« Elle reste 

difficile à lire et doit être considérée comme un examen de débrouillage et une première 

étape de bilan incontournable. » (18). 

 

Quant au Guide des indications et des procédures des examens radiologiques en 

odontostomatologie publié en 2006 par le code de la santé publique il est noté que : 

« Les principales indications sont les maladies parodontales, le diagnostic pathologique, 

pré-chirurgical et traumatologique, le diagnostic implantaire, les nouveaux patients, les 

patients édentés, l’analyse du stade de dentition, l’analyse des articulations temporo-

mandibulaires, l’analyse des sinus. » (19). 

 

Dans le cadre de la recherche de tumeurs maxillaires, la radiographie panoramique jouera 

un rôle dans la découverte, fortuite ou non d’une lésion, mais n’aura pas réellement 

d’utilité dans la démarche diagnostique. (20) En revanche, elle aura un intérêt dans le 

suivi post-thérapeutique ainsi que dans le bilan bucco-dentaire associé à la prise en 

charge des lésions dans le cadre d’une irradiation par exemple. 
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2.2. Radiographie rétro-alvéolaire 

2.2.1. Principe 

De même que la radiographie panoramique, c’est une image de projection qui réduit un 

volume 3D en une image plane 2D. L’incidence peut être rétro-coronaire ou occlusale en 

fonction de la structure à analyser. (15, 16, 21) 

 

2.2.2. Avantages 

Avec la technique « long cône », que l’on obtient par l’orthogonalité du rayon et 

l’éloignement de la source de rayons X, la radiographie rétro-alvéolaire permet d’obtenir 

une projection d’image avec un minimum de déformation et qui devient ainsi 

biomensurative. (13,16) Elle est efficace pour les lésions de petites tailles, à proximité des 

racines dentaires, et offre dans ce cas plus de précision que le panoramique dentaire. 

 

2.2.3. Limites 

Cependant, de par son champ réduit, elle contraint l’étude dans un environnement limité. 

On retrouve également les inconvénients liés au 2D : malgré l’épaisseur relativement 

réduite du volume exploré, sa projection sur un plan entraîne une perte d’informations par 

perte de contraste ou par superposition. (17) 

De plus, si elle n’est pas réalisée avec un angulateur de Rhin, il y a des risques de 

déformations de l’image finale. (15,16) 

 

2.2.4. Indications 

La HAS conclut que : « L’imagerie intra-orale est la technique de base pour l’exercice 

dentaire. Les clichés rétro-alvéolaires apportent les informations indispensables sur 

l’anatomie dentaire (canalaire et radiculaire) et osseuse (alvéolaire). Les clichés 

occlusaux apportent des vues complémentaires maxillo-dentaires dans le plan horizontal 

ainsi que des informations sur les glandes salivaires, la position de dents surnuméraires 

ou incluses et autres anomalies (kystes, tumeurs). » (18) 
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2.3. Scanner Rx ou Tomodensitométrie (TDM) 

Le scanner ou tomodensitomètre est, comme son nom l’indique une machine à mesurer 

les densités. (8,12,13) 

 

2.3.1. Principe 

Le principe du scanner est fondé sur l’acquisition de coupes dans un plan axial par la 

rotation continue d’un ensemble « tube à Rx - capteurs multiples », autour d’un patient se 

déplaçant perpendiculairement au plan d’acquisition. Le tube à Rx envoie un faisceau 

collimaté qui traverse les tissus et est recueilli par les différents capteurs. Au terme de la 

rotation, l’ordinateur affecte à chaque élément matriciel du volume (voxel) une valeur de 

densité moyenne à laquelle répond un équivalent d’image ou pixel. 

Le résultat final correspond à un ensemble de coupes, de différentes nuances de gris, 

que le système informatique peut empiler, réalisant un volume. (14,22) 

 

2.3.2. Reconstruction bi- et tri-dimensionnelle  

Avant toute chose, il faut sélectionner les densités. Pour analyser les structures osseuses 

et dentaires, on choisira plutôt des densités élevées. En revanche, pour explorer les tissus 

mous comme la graisse ou les muscles, on s’orientera vers des densités faibles. 
 

Les reconstructions sont réalisées grâce à des logiciels informatiques dits « généralistes » 

pour les reconstructions planes : coronales, sagittales, sagittales obliques, ou plus 

spécialisés comme Dentascan®, DentaCT® qui permettent des reconstructions 

panoramiques, sagittales-obliques ou verticales-transversales. 
 

La reconstruction 3D est réalisée à partir des coupes initiales, qui sont superposées entre-

elles afin de donner un volume. (13,14) 

 

2.3.3. Les appareils 

- Scanners multicoupes (mode incrémental) : ce sont les premiers modèles, on ne 

s’en sert plus de nos jours. Le mouvement de la table se faisait entre deux 

rotations, et l’acquisition comme le calcul étaient longs. 

- Scanners hélicoïdaux : L’acquisition et le déplacement de la table sont continus et 

rapides grâce au déplacement du tube qui dessine une hélice autour du patient. 

- Scanners multibarrettes : Leur plus grande faculté est leur rapidité, l’acquisition 

est de 0.5 seconde pour une rotation de 360°. Ceci permet d’avoir une couverture 

plus grande avec une réduction des artéfacts de mouvement et des coupes encore 

plus fines.  

Pour la pratique odonto-stomatologique les scanners hélicoïdaux sont suffisants. 

(13,15,17) 
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2.3.4. Avantages 

Offrant une image 3D, le scanner trouve ses avantages notamment dans les limites de la 

radiographie panoramique et rétro-alvéolaire : il n’y a plus de problème de superposition 

des structures anatomiques.  Il permet ainsi de discriminer les éléments anatomiques 

superposés. Il est aussi capable de fournir le volume de la structure examinée grâce à 

l’outil informatique. Ceci est très utilisé en implantologie mais également en stomatologie 

dentaire, permettant d’avoir une idée précise sur la taille et la forme d’une tumeur et d’en 

faire un pronostic sur sa classification TNM. 

 
De plus, il dispose de l’échelle de Hounsfield qui autorise des mesures de densités avec 

une grande précision. Elle permet de par un fenêtrage très large d’examiner diverses 

structures, que ce soit de l’os, de la graisse ou du muscle, et avec l’injection intra-veineuse 

de produits de contraste, les vaisseaux et les zones hypervascularisées. (14,15) 

 
C’est un examen qui génère peu de bruit. Le bruit représente l’ensemble des pixels et 

voxels qui ne correspondent pas à l’information et qui perturbent la lecture. (14) 

 
Il est moins sensible aux artéfacts cinétiques que le Cone beam. Le risque de « bougé » 

n’existe pratiquement plus en raison de la vitesse d’acquisition, surtout avec les appareils 

multibarrettes. (21,23) 

 
Enfin, d’un point de vue informatique, le scanner, se contentant pour l’étude d’une arcade 

d’un volume facilement réduit à 3 à 10 Mo après compression pour les données Dicom®, 

permet ainsi un stockage moins lourd, et l’envoie de données par internet. (18) 

 

2.3.5. Limites 

Sa résolution spatiale reste variable selon l’orientation des coupes reconstruites. De par 

sa forte irradiation (significativement plus élevée que les autres techniques (11,13,15,17)), 

et ses nombreux artefacts de balayage dus au métal, son utilisation doit être limitée. 

 

2.3.6. Indications 

Dans le cadre odontologique, les recommandations nationales et internationales 

préconisent de le substituer dorénavant par le Cône Beam. (18,25,26) 

En revanche, concernant le diagnostic de pathologies tumorales, la tomodensitométrie 

cervico-faciale ou scanner est l’examen de choix. Il est indiqué en première ligne dans la 

caractérisation de la tumeur et dans le bilan d’extension locorégional. Il permet aussi de 
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guider le geste chirurgical, s’il est nécessaire, et le prélèvement biopsique. Un scanner 

thoracique est généralement réalisé en simultané, et est indiqué dans le cadre du bilan 

d’extension à distance. (27–29) Un examen corps entier peut même être demandé pour 

les tumeurs à fort potentiel métastatique dans la recherche d’éventuels autres foyers. Il a 

également un intérêt dans le suivi thérapeutique afin d’analyser l’évolution et la réponse 

de la tumeur au traitement. Enfin, il est indiqué dans la surveillance post-thérapeutique 

dans le contrôle des récidives. 

SCANNER RX 

POINTS FORTS 

- Discrimination anatomique et caractérisation de la 

tumeur avec l’étude d’un volume 

- Echelle de Hounsfield permet l’analyse de 

structures aux densités différentes 

- Peu de bruit et d’artéfacts cinétiques 

- Accessibilité et coût de l’examen 

POINTS FAIBLES 

- Irradiation 

- Artéfacts dus aux éléments métalliques 

- Résolution spatiale variable 

INDICATIONS 

- Orientation diagnostique 

- Extension locale / régionale  

- Guider la biopsie 

- Suivi thérapeutique 

- Surveillance post-thérapeutique 

Tableau 5 : Scanner RX 

2.4. Le Cone Beam 

2.4.1. Principe 

Dernier né de l’imagerie sectionnelle, technique tomographique volumique numérisée, le 

CBCT a spécifiquement été développé pour la sphère oro-faciale et plus particulièrement 

l’exploration des dents dans leur environnement anatomique. Ce n’est toutefois pas son 

seul terrain d’application. Différent du scanner Rx dans sa conception, il lui est au moins 

équivalent et souvent supérieur avec des appareils respectueux de la résolution de 

l’image, et particulièrement économes en irradiation. 
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Cette technique sectionnelle autorise une imagerie de l’ensemble du complexe maxilo-

facial ou une exploration complète ou limitée des structures maxillo-mandibulaires et 

dento-alvéolaires. (14,17,18,21,23) 

 

Les rayons X, atténués après la traversée des différentes structures anatomiques, 

impressionnent le capteur plan (ou exceptionnellement l’amplificateur de brillance), puis 

les données sont transmises et analysées par un ordinateur. De nombreuses images 

planes, numérisées, se répartissent selon la trajectoire circulaire de rotation du système. 

A partir de ces images acquises, les algorithmes construisent d’emblée un volume, et, à 

l’inverse du scanner, c’est à partir du volume que sont créées les coupes dans tous les 

plans de l’espace. (14,17,18,21,23) 

 

2.4.2. Reconstruction  

Au terme de la rotation, les données numériques de ces projections multiangulaires 

d’images planes sont donc traitées par algorithmes de reconstruction volumique qui 

restituent l’objet selon ses voxels. L’utilisation de logiciels de reconstruction multi-planaire 

dédiés, assure l’obtention de coupes dans toutes les directions ou de plans curvilignes 

dont on pourra faire varier l’épaisseur ou l’espacement. Ils permettent aussi de naviguer 

dans l’espace et de générer des planches à partir d’une exposition unique. (14,23) 

 

2.4.3. Appareils 

Historiquement, Il existait deux types de machines :  

- Celles avec petit champ et bonne résolution.  

- Celles avec grand champ et résolution plus faible. 

 

L’apparition des appareils multi-champs ainsi que le développement des machines 

hybrides (examen panoramique et cone beam sur une même machine) constitueront une 

avancée majeure. (23) 

Aujourd’hui il existe de nombreux appareils qui varient en fonction du type de capteur 

utilisé, de la taille du champ exploré et de la polyvalence de l’équipement. Certains 

proposent une exploration sectorielle, d’autres une exploration complète. (13) 

 

Au sein d’un même appareil, le réglage des constantes d’acquisition et du volume 

d’exploration ou FOV conditionne d’une part la qualité des images finales et d’autre part 

la dosimétrie. Il est donc important de pouvoir sélectionner différents paramètres aussi 

raisonnablement bas que possible afin de minimiser la dose délivrée au patient, tout en 

gardant une qualité d’image suffisante. (18,23) 
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2.4.5. Avantages  

La qualité de l’image est difficile à qualifier ou à quantifier puisque c’est un critère subjectif. 

Cependant Liang X et al. (30) concluent que la qualité d’image CBCT est comparable ou 

même supérieure à celle du scanner, même si une certaine variabilité existe au sein des 

différents systèmes CBCT pour représenter des structures délicates. Plus récemment, 

quasiment les mêmes résultats sont obtenus par Hofmann E. et al., ainsi que Blandine 

Ruhin-Poncet et Nadine Martin-Duverneuil, qui soulignent quant à eux une supériorité du 

CBCT par rapport au scanner. (8,31) 

Le rapport d’évaluation technologique de la HAS conclut que « le CBCT a une résolution 

spatiale et une fiabilité qui semblent comparables et quelques fois supérieures à celles 

du scanner pour explorer des structures minéralisées telles que l’os ou les dents et pour 

permettre d’identifier des fractures, kystes ou lésions osseuses, corps étrangers, à 

l’intérieur de son champ de vue. » (18) 

 

Les mesures dimensionnelles obtenues avec le CBCT sont fiables et suffisantes pour 

recourir à une utilisation dans la sphère dento-maxillo-faciale, et les outils informatiques 

de mieux en mieux adaptés à une lecture odontologique. (18,23) 

 

C’est une imagerie qui génère beaucoup moins d’artéfacts métalliques que le scanner. 

(14,31) 

 

Enfin la dose délivrée par les appareils CBCT est inférieure à celle du scanner, les doses 

peuvent considérablement varier de 1,5 à 12 par rapport au scanner selon les appareils 

utilisés, grand ou petit champ. Ceci tient principalement au fait de pouvoir cibler et limiter 

le volume d’exploration en fonction de l’indication.  

Néanmoins, elle reste supérieure à l’imagerie conventionnelle (avec des variations de 4 

à 42 par rapport au panoramique dentaire) et extrêmement variable d’un appareil à l’autre.  

Le praticien cherchera le meilleur compromis entre la qualité attendue pour un examen et 

la dose délivrée, ces deux critères demeurant inversement proportionnels. (14,18,23,24) 

 

2.4.6. Limites 

L’imagerie CBCT a une faible résolution en densité. En effet, il n’y a pas d’équivalent de 

l’échelle de Hounsfield car, à la différence du scanner, ce n’est pas une méthode 

densitométrique. Il faut donc se contenter de réglages en noircissement et contraste.  

C’est donc un très bon outil pour examiner les tissus durs mais qui discrimine mal les 

composants des parties molles et pratiquement pas le rehaussement de densité après 
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injection de produits de contraste. Elle ne sera par conséquent jamais utilisée. (14,21) 

Cependant, un constructeur a tenté récemment de calibrer les « radiodensités CBCT » 

en échelle de « Densités Hounsfield » utilisée en TDM, ce qui ouvre peut-être des 

horizons nouveaux à l’usage du cone beam. (32) 

 

Il a été vu plus haut que le CBCT avait l’avantage de générer moins d’artefacts métalliques 

que le scanner. Il est cependant plus exposé aux artéfacts cinétiques du patient, qui peut 

ne pas respecter les consignes d’immobilité requises pendant le temps de rotation de 

l’appareil. Ce dernier est presque équivalent à celui d’un examen panoramique.(14,21,23) 

Le rapport signal/bruit et la résolution en contraste/niveau de gris restent inférieurs à la 

TDM. Cependant même si le bruit est supérieur à celui obtenu par le scanner, il reste 

toutefois tolérable. (14,23) 

 

Enfin, plus l’image est grande et définie et plus son « poids » informatique est important. 

De tels « volumes » imposent l’utilisation d’ordinateurs de dernière génération, armés de 

mémoire vive importante (2 Gigaoctets) et d’une carte graphique puissante (au moins 256 

Mo de mémoire vidéo). (18) 

 

2.4.7. Indications 

La HAS conclut que « lorsqu’une imagerie sectionnelle est nécessaire en chirurgie 

orthognatique, en traumatologie, pour les pathologies osseuses, le CBCT pourrait se 

substituer au scanner dans des cas sélectionnés à la condition :  

- Qu’une exploration des tissus mous ne soit pas requise,  

- Que le niveau d’irradiation soit moindre que celui obtenu avec l’imagerie scanner, 

au regard du principe de radioprotection et selon des règles d’optimisation. » (18) 

 

Dans le cadre précis de la recherche de lésions tumorales, le CBCT n’est pas l’examen 

indiqué en première intention. Le scanner et l’IRM lui sont préférés. Il peut cependant être 

demandé lorsque les examens d’imagerie initiaux ne fournissent pas d’informations 

satisfaisantes sur l’évaluation de l’invasion osseuse. (33) 
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CONE BEAM 

POINTS FORTS 

- Discrimination anatomique et caractérisation de la 

tumeur avec l’étude d’un volume 

- Résolution spatiale 

- Moins d’artéfacts dus aux éléments métalliques 

- Irradiation plus faible 

- Accessibilité et coût 

POINTS FAIBLES 

- Pas d’échelle de Hounsfield donc pas de résolution 

en densité → discrimine mal les composants des 

parties molles (en évolution) 

- Artéfacts cinétiques 

INDICATIONS 

- Usage à visée odontologique essentiellement 

- Si les informations sur l’invasion osseuse 

apportées par les examens initiaux se révèlent 

insatisfaisantes 

Tableau 6 : Cone Beam 

2.5. IRM 

L’IRM est l’application destinée à la médecine d’un phénomène physique dénommé 

résonnance magnétique nucléaire (RMN). L’imagerie RMN est actuellement fondée sur 

le signal du proton d’hydrogène. D’un point de vue purement morphologique, elle 

correspond presque à une représentation des tissus en eau. 

2.5.1. Principe 

L’IRM n’utilise pas de rayons X mais un champ magnétique très puissant associé à des 

ondes radiofréquence. Il n’y a donc pas de radiations ionisantes et le sujet devient alors 

son propre émetteur. Elle fait appel aux propriétés physiques du noyau de l’atome 

d’hydrogène (à savoir un proton). D’abord excités par le champ magnétique, les protons 

restituent ensuite l’énergie emmagasinée sous forme d’un « signal » (ondes de 

radiofréquence), capté par une ou plusieurs antennes. (14,15,28,34) 

L’ordinateur recueille ces informations qui vont permettre de reconstruire le volume ligne 

par ligne et plan par plan. Les structures apparaissent sous forme d’hypersignal, 

hyposignal, ou signal intermédiaire en fonction de leur concentration en eau. On obtient 

alors une cartographie de la distribution de l’eau et des lipides dans l’organisme. 
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Il existe plusieurs séquences que l’on utilisera en fonction de l’organe à analyser et de la 

pathologie à rechercher. Chacune possède des caractéristiques propres et peut être 

obtenue en faisant varier les paramètres de l’examen : 

- Séquence pondérée en T1 : sans utilisation de produits de contraste. La graisse 

a le signal le plus intense. 

- Séquence pondérée en T2 : c’est l’eau qui a le signal le plus intense. 

- Séquence dite en « fat sat » : séquence en T1 dans laquelle le signal de la graisse 

est effacé. Cette séquence est en général couplée à l’injection de produits de 

contraste (le Gadolinium est en général utilisé). 

C’est l’association de différentes séquences qui va permettre la meilleure orientation 

diagnostique.  

 

2.5.2. Avantages 

Deux des avantages principaux de l’IRM, sont la capacité de discrimination au sein même 

des tissus, et l’absence d’irradiation. (14,35) 

Si elle n’offre pas une résolution spatiale aussi fine que la TDM, elle a une meilleure 

résolution en contraste dans l’examen des tissus mous. Elle se révèle donc supérieure, 

à la fois, pour dissocier la tumeur de la réaction inflammatoire associée et des tissus 

mous, ainsi que pour mettre en évidence les extensions tumorales endocrâniennes, 

intra-médullaire, péri-nerveuses ou intra-sinusiennes. (34,36,37)  

De par sa grande différenciation tissulaire et sa sensibilité, elle permet de bien isoler, au 

sein d’une anatomie complexe, des lésions souvent mal vascularisées (carcinomes 

épidermoïdes) donc peu rehaussées en TDM avec injection de produit de contraste iodé. 

(38) 

Les structures vasculaires peuvent également être plus facilement identifiées et évaluées 

sans forcément avoir recours à des agents de contraste intraveineux. (39) 

Enfin, la qualité de l’image est, en général, peu entravée par la présence de métaux 

dentaires. (35,40) 

 

2.5.3. Limites 

De par son temps d’acquisition long, c’est une technique sensible aux artéfacts 

cinétiques. (35,40) 

L’IRM peut perturber de nombreux dispositifs implantables, en premier lieu les 

pacemakers, mais également déplacer, échauffer ou dérégler certains matériels 

métalliques. C’est pourquoi, elle sera contre-indiquée chez les patients porteurs 

d’implants métalliques : pacemakers, défibrillateurs implantables, sonde de Swan-Ganz, 
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certaines valves cardiaques, corps étrangers métalliques, clips d’anévrismes 

intracérébraux ferro-magnétiques, implants cochléaires ou pompes à insuline et autres 

corps métalliques ferromagnétiques mobilisables. (14,28,41)  

 

C’est un examen qui présente un accès plus compliqué qu’un simple scanner, qui 

entraîne de ce fait, un temps d’attente parfois long. Il faut également prendre en compte 

son coût élevé. (35) 

On peut considérer que seule, c’est-à-dire sans les données parfois moins fines mais 

néanmoins indispensables fournies par les rayons X, l’IRM est ininterprétable. Elle est 

donc utilisée en complément de l’imagerie sectionnelle classique. (14) 

Si l’utilisation de produits de contraste peut aider à identifier certaines lésions comme 

malignes, son pouvoir de différenciation entre les lésions bénignes des lésions malignes 

reste tout de même controversé. (39) 

 

2.5.4. Indications 

L’IRM sera indiquée dans la plupart des cancers de la sphère ORL, souvent en 

complément de la TDM. Elle permet de préciser la caractérisation tissulaire, les 

extensions tumorales, et de guider à la fois la biopsie et la planification chirurgicale. 

(28,35,37,40) Elle trouvera également son utilité dans le suivi post-thérapeutique et en 

particulier la recherche de récidives tumorales. (14) 

 

Dans la détection de métastases osseuses, l’IRM se révèle être nettement supérieure par 

rapport à la scintigraphie. C’est pourquoi, depuis 2000 elle est incluse dans les critères 

de bonnes pratiques publiés par l’Américan College of radiology. (42) 

 

Dans le « guide du bon usage des examens d’imagerie médicale » en ligne, mise à jour 

régulièrement par la SFR et la SFBMN, elle est indiquée dans le bilan d’extension loco-

régionale, et dans la surveillance des cancers traités. (27) 
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IRM 

POINTS FORTS 

- Discrimination au sein d’un même tissu 

- Absence d’irradiation 

- Résolution dans l’examen des tissus mous 

- Peu d’artéfacts dus aux éléments métalliques 

POINTS FAIBLES 

- Artéfacts cinétiques 

- Perturbation des dispositifs implantables → contre-

indication chez certains patients 

- Interprétabilité seule 

- Accessibilité, coût, durée de l’examen 

INDICATIONS 

- Caractérisation tissulaire de la lésion 

- Bilan d’extension locale / régionale / à distance 

- Guider la biopsie et la planification chirurgicale 

- Surveillance post-thérapeutique 

Tableau 7 : IRM 

2.6. La Tomographie par émission de positons 

La tomographie par émission de positons (TEP), souvent désignée par PET-Scan, 

constitue une technique d’imagerie fonctionnelle. Elle s’intéresse davantage au 

fonctionnement d’un organe qu’à sa structure : elle permet de mesurer en trois 

dimensions son activité métabolique. (43,44) 

2.6.1. Principe 

Pratiquée par les spécialistes en médecine nucléaire, elle repose sur l’administration au 

patient d’un traceur radioactif dont la distribution dans l’organisme est détectée grâce à 

un tomographe ou scanner TEP. Cette technique permet une imagerie du métabolisme 

régional du glucose, du flux sanguin, ou de divers neurotransmetteurs. (43,44) 

Le traceur le plus souvent utilisé en clinique est la molécule de fluorodésoxyglucose, 

marquée par l’isotope radioactif fluor-18 (18F-FDG). Son accumulation reflète la 

consommation en glucose et donc l’activité de la cellule. (45)  

En effet, si les cellules de certains tissus normaux, comme ceux qui composent le 

cerveau, le cœur ou les muscles, ont une consommation en glucose naturellement élevée 

de par leur activité, c’est également le cas des cellules cancéreuses. De même, plus les 

cellules malignes sont agressives et se multiplient, plus elles captent ce radiotraceur. 

Cependant, certaines tumeurs malignes peuvent aussi avoir une faible consommation de 

glucose notamment les tumeurs nécrotiques ou de bas grade. (43,46) 

L’acquisition des images est réalisée par un ensemble de détecteurs répartis autour du 
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patient qui captent l’émission de positons. Une reconstruction informatique à partir des 

données recueillies, permet ensuite de visualiser la distribution tridimensionnelle du 

traceur. (40,44,46) 

 

2.6.2. Avantages  

La TEP est une modalité d’imagerie médicale qui permet de détecter de manière très 

sensible : 

- Des lésions tissulaires « actives » au sens métabolique et de petites tailles. 

- Des métastases ou des seconds cancers.  

Elle a une sensibilité proche, voir supérieure à celle de l’imagerie anatomique concernant 

la détermination des atteintes ganglionnaires locorégionales. (44,46–48) 

 

Cet examen serait même, dans certains cas, supérieur à la scintigraphie. Il permettrait 

une meilleure stadification tumorale avec une sensibilité significativement plus élevée des 

scanners par rapport aux caméras gamma. De plus, la biodistribution du FDG-18 serait 

plus favorable que les traceurs radioactifs utilisés dans la scintigraphie. (47,49)  

 

Elle trouve également un intérêt dans le suivi du patient, avant, pendant et après son 

traitement de chimiothérapie et/ou de radiothérapie. 

La dimension métabolique qu’apporte la TEP dans la détermination du volume tumoral 

cible, en plus des données purement anatomiques, permet d’approcher la dose de 

radiothérapie réellement utile. Cependant sa mise en œuvre soulève encore quelques 

problèmes. (46) 

 

En cours de traitement, la TEP pourrait être une méthode d’évaluation de la diminution 

de l’activité métabolique néoplasique plus précoce que la réduction de la masse tumorale 

objectivée par l’imagerie conventionnelle (TDM et/ou IRM). (46,47,50) 

 

Enfin, lors du suivi post-thérapeutique, elle réalise un meilleur diagnostic différentiel entre 

masse résiduelle et récidive locale, par rapport à l’imagerie conventionnelle. (46) 

Concernant le délai entre la fin du traitement de radiothérapie et l’examen, il varie selon 

les études. En effet, une évaluation trop précoce serait gênée par l’existence de 

phénomènes inflammatoires responsables de faux positifs. Ainsi, pour certaines études, 

le délai doit être de trois à quatre mois (46), pour d’autres 6 semaines suffisent. (47,51)  

Selon le Guidelines de 2014 du NCCN (National Comprehensive Cancer Network) (29) 

et le rapport de la SFORL (Société Française d’Oto-Rhino-Laryngologie et de Chirurgie 
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de la Face et du Cou) (51), le premier examen doit être effectué à un minimum de 12 

semaines après le traitement de radiothérapie. Cependant, après une chimiothérapie, 2 

semaines suffisent en général pour évaluer une réponse thérapeutique. (47) 

 

2.6.3. Limites 

Si pour Hannah A. et al. (53) la TEP montre un intérêt supérieur quant au diagnostic des 

cancers ORL, pour la plupart des autres études réalisées, il est tout de même limité. Sa 

sensibilité est similaire à celle de l’imagerie anatomique mais sa spécificité est altérée par 

le fait que des lésions inflammatoires ou des tumeurs bénignes peuvent aussi fixer le 18F-

FDG. (38,47,48)  

Pour la stadification T de la tumeur, le PET conventionnel ne convient pas car il ne peut 

pas aider à définir anatomiquement l’étendue de la tumeur. (47) 

Elle ne différencie pas les stades N1, N2a et N2b. Dans le cadre du bilan clinique et 

radiologique N0, elle ne permet pas non plus de révéler les micro-métastases avec une 

valeur prédictive négative (VPN) insuffisante, pour se passer du curage ou de l’irradiation 

systématique des premiers relais. (38,46,48,54)  

 

2.6.4. Evolution 

Le potentiel de la tomographie par émission de positons est considérable en oncologie, 

et les développements technologiques relativement récents permettent à cette technique 

d’être en constante évolution. (44)  

2.6.4.1. Association TEP/TDM 

L’association TEP/TDM en un seul examen permet maintenant d’apporter des 

informations cliniques significatives par rapport à la TEP et la TDM séparées. Ceci est 

permis grâce à une meilleure identification et localisation des lésions, et par la fusion des 

images fonctionnelles métaboliques et des images anatomiques. (40,46,47) Cette 

amélioration de la performance diagnostique a un impact supplémentaire sur la gestion 

clinique et la planification du traitement des patients. (55)  

Outre le gain de temps évident, cette fusion permet une correction d’atténuation 

(nécessaire pour palier à la perte de signal des organes les plus profonds) beaucoup plus 

rapide que la TEP seule. (43,45,46,54)  

Cependant, l’inconvénient de cette méthode reste son coût, sa durée de réalisation, et 

l’accès restreint aux machines. (42) Enfin, l’évaluation de l’extension d’une tumeur dans 

les parties molles peut être difficile par manque de contraste, et la détection de foyers au 

sein d’une zone qui absorbe physiologiquement le FDG peut-être altérée. 

L’application la plus puissante de la TEP / TDM semble alors être la détection d’une 
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tumeur primaire, résiduelle ou récidivante avec une sensibilité élevée (95%), mais une 

spécificité encore trop faible (60%). Elle permet également la stadification de la tumeur, 

guide la biopsie, et est efficace dans la surveillance post-thérapeutique. (56,57) 

2.6.4.2. Association TEP/IRM  

Le mariage entre les deux techniques d’imagerie les plus sensibles est maintenant 

possible avec l’arrivée de nouvelles machines TEP-IRM, dont la France est en train de 

s’équiper. Cette nouvelle technique va permettre d’allier à la fois l’excellente sensibilité et 

le large choix de marqueurs permise par la TEP, ainsi que la résolution spatiale et 

anatomique de l’IRM. De plus ces informations pourront être combinées aux informations 

fonctionnelles obtenues en IRM. (57) 

 
Cette avancée va permettre le développement d’un nouveau type d’imagerie : l’imagerie 

moléculaire. Cette dernière consiste en un mélange entre des techniques de laboratoire 

in vitro par la création de nouveaux traceurs plus spécifiques, et des techniques 

d’imagerie in vivo très sensibles, capables de détecter des très faibles quantités d’agents 

de contraste sur les cibles. (57) 

 
Des travaux internationaux sont déjà en cours pour comparer les performances de la 

TEP-IRM à la TEP-TDM. Une revue récente conclue que la TEP-IRM semblerait être plus 

efficace dans la stadification de tumeur que la TEP-TDM, mais la TEP-TDM resterait 

supérieure dans l’évaluation des métastases pulmonaires. (59) Il en est de même pour 

Marcelo A. Queiroz et al. qui avancent que « La TEP / IRM est un nouvel outil prometteur 

pour l’évaluation clinique des patients atteints d’un cancer de la tête et du cou. Les 

premiers résultats encourageants dans la littérature indiquent que la TEP / IRM pourrait 

être au moins aussi précise et efficace que les normes de référence actuelles ». En 

revanche, il existe encore trop peu d’études cliniques pour parler de supériorité de la TEP-

IRM par rapport à la TEP-TDM. (60) 

 

2.6.4.3. Nouveaux traceurs  

De nouvelles molécules sont actuellement développées et, pour certaines, déjà en phase 

d’évaluation clinique. Celles-ci ont pour objectif : (37,42,45) 

- D’accroitre la spécificité diagnostique des lésions malignes en augmentant la 

spécificité de fixation cellulaire (avec des acides aminés marqués ou des 

nucléosides). 

- D’apprécier la réponse thérapeutique d’une tumeur déjà explorée (avec les 

traceurs de l’hypoxie (18F-fluoromisonidazole) et de l’apoptose cellulaire 

(annexine marquée)). 
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2.6.5. Indications 

Si la TEP/TDM représente une avancée considérable en cancérologie, ses indications 

précises restent encore à définir, en tenant compte du coût de l’examen et de sa faible 

disponibilité dans la plupart des régions. (38) 

Avec une sensibilité très satisfaisante, la TEP/TDM serait fortement indiquée dans le 

cadre de cancers particulièrement métastatiques, comme le mélanome, pour une analyse 

« corps entier ». D’autres tumeurs, comme les lymphomes hodgkiniens et non 

hodgkiniens, présenteraient une importante absorption du FDG et permettraient une 

détection à des stades initiaux. (47,50) 

La SFORL soutient que « L’IRM et la TEP/FDG/TDM sont des examens performants pour 

le bilan d’extension ganglionnaire mais ne seront pas à réaliser en première intention ». 

(40) Elle y préfère l’utilisation de la TDM. Le NCCN préconise l’utilisation du TEP-scan 

dans le bilan d’extension initial des tumeurs ORL de stade III et IV. (29) 

Dans le dernier rapport corrigé de la SFORL, il est cité : « La TEP-TDM est optionnelle. 

[…] Elle est indiquée pour caractériser une adénopathie clinique ou radiologique 

persistante. […] Elle est actuellement recommandée dans les cas difficiles où il existe une 

suspicion de tumeur avec biopsie négative ou lorsque le bilan n’explique pas les 

symptômes du patient, surtout si la TDM ou l’IRM ne sont pas contributives. » (52)  

Enfin, sur le Guide du bon usage des examens d’imagerie médicale en ligne, édité par la 

Société Française d’Imagerie (SFR) et la Société Française de Médecine Nucléaire 

(SFMN), la TEP n’est indiquée que pour le bilan d’extension à distance, la surveillance 

des cancers traités, et seulement dans certains cas particuliers pour le diagnostic.  (27) 

TEP-TDM 

POINTS FORTS 
- Détection des lésions actives et des métastases 

- Sensibilité 

POINTS FAIBLES 
- Spécificité 

- Accessibilité, durée et coût de l’examen 

INDICATIONS 

- Démarche diagnostic dans les cas complexes uniquement 

- Bilan d’extension ganglionnaire 

- Bilan d’extension à distance pour les lésions à fort potentiel 

métastatique 

- Surveillance post-thérapeutique 

Tableau 8 : TEP-TDM 
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2.7.  Imagerie de diffusion 

De même que le TEP scanner, l’imagerie de diffusion est une technique d’imagerie 

fonctionnelle. Elle permet d’apporter une information supplémentaire aux séquences d’IRM 

conventionnelles, par l’évaluation des mouvements microscopiques des molécules d’eau qui 

peuvent être modifiés en cas de processus pathologiques. (61–63) 

Le degré de mobilité des molécules d’eau est quantifié grâce au coefficient de diffusion 

apparent (ADC) exprimé en mm2/sec. Son calcul est représenté sur une cartographie : la 

cartographie d’ADC. (63) 

Utilisé au cours du traitement thérapeutique (radiothérapie / chimiothérapie), ce coefficient 

permet une évaluation de la réponse thérapeutique plus précoce que le critère de taille obtenu 

par l’imagerie de coupes. 

 

L’imagerie de diffusion trouve donc son intérêt dans le suivi, la prédiction de la réponse 

thérapeutique, et la surveillance après traitement. Ce sont probablement les applications les 

plus prometteuses de cette technique. Elle permet également le dépistage et la caractérisation 

des tumeurs, ainsi que le bilan d’extension régional. (64) 

De plus, son faible coût et son absence d’irradiation en font un examen qui concurrence de 

plus en plus le TEP scanner. De ce fait, elle est également dotée d’un grand intérêt pour les 

cancers pédiatriques et ceux survenant en cours de grossesse. (42,63) 

Si c’est une avancée considérable pour l’imagerie médicale, et que son intérêt parait similaire 

voir supérieur au TEP scanner dans certains cas, elle n’apparait cependant pas encore dans 

les recommandations de la SFR et de la SFMN pour les cancers de la cavité buccale et de 

l’oropharynx. Le TEP scanner reste l’examen de référence. (27,63) 

 

2.8. Imagerie de perfusion 

L’imagerie de perfusion est également une technique d’imagerie fonctionnelle. Aussi bien en 

IRM qu’en TDM, elle permet d’apprécier la micro-vascularisation tumorale en visualisant le 

volume sanguin en rapport avec la néo-angiogenèse. La technique utilisée en IRM ou TDM 

est relativement similaire. Des agents de contraste sont injectés ; en général les complexes 

de Gadolinium pour l’IRM, et l’iode pour la TDM, pendant qu’une acquisition dynamique est 

réalisée. Plusieurs paramètres sont ensuite mesurés, et pour chacun, une cartographie est 

reconstruite.  

Cette technique récente représente une réelle avancée technologique puisqu’elle permet, non 

seulement l’orientation du diagnostic et du geste biopsique vers une zone hypervascularisée, 

mais est aussi capable de différencier une radionécrose d’une récidive tumorale durant le suivi 

thérapeutique. (65) Elle permettrait également de distinguer les lésions bénignes des lésions 

malignes et d’appréhender la réponse aux traitements de chimiothérapie et de radiothérapie. 

(66,67) 
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Auparavant essentiellement utilisée pour les pathologies cérébrales, l’imagerie de perfusion 

sert à présent à étudier différents organes : le foie, les reins, le cœur, le pelvis et le cerveau. 

Les imageries du sein et des glandes salivaires ont également bénéficié de l’essor de cette 

technique, mais elle est encore peu utilisée pour la région maxillo-faciale. (68)  

 

2.9. La scintigraphie 

2.9.1. Principe  

La scintigraphie est une technique d’imagerie médicale réalisée dans les services 

de médecine nucléaire. Elle permet une analyse fonctionnelle de différents organes, et ainsi, 

la mise en évidence de nombreuses affections. Elle consiste à injecter chez le patient une 

substance radioactive par voie intra-veineuse, appelée MRP (médicament radiopharma-

ceutique). Celle-ci, après s’être fixée sur certaines zones, est détectée grâce l’émission d’un 

rayonnement par un appareil appelé « gamma-caméra ». Une cartographie de la zone étudiée 

est alors obtenue. Il existe de nombreux types de scintigraphie (osseuse, pulmonaire, 

cardiaque, rénale etc…) et le choix du MRP variera en fonction de l’organe à analyser et de 

l’objectif recherché par l’exploration. (68) 

 

Plus particulièrement, la scintigraphie osseuse est utilisée en cancérologie dans la détection 

de tumeurs bénignes comme malignes, ainsi que dans les bilans d’extension à la recherche 

de métastases osseuses. En effet, le MRP utilisé (bisphosphonates marqués par le technétium 

99m ou le Gallium 67) permet la mise en évidence des zones où l’os se renouvelle de manière 

excessive et trop rapide. 

 

2.9.2. Avantages 

La très faible dose de rayonnements apportée par cet examen, ainsi que sa disponibilité dans 

la plupart des centres hospitaliers représentent un avantage considérable. (49,69) 

D’autre part, un des grands intérêts de la scintigraphie osseuse réside dans le fait 

qu’une modification du fonctionnement osseux peut être décelée plusieurs mois avant que des 

modifications morphologiques ne soient visibles sur les clichés radiographiques habituels. (69) 

 

2.9.3. Limites 

La scintigraphie seule est limitée par son manque de spécificité en rapport avec une faible 

résolution spatiale. En outre, les performances des scanners PET en termes de résolution 

spatiale et de sensibilité l’emportent nettement sur celle des caméras gamma.  

http://sante-medecine.journaldesfemmes.com/faq/27923-
http://sante-medecine.journaldesfemmes.com/faq/20736-
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Cependant, l’adjonction récente de dispositifs de rayons X (capteurs plans ou 

tomodensitométrie-TDM) incorporés dans les gamma-caméras, permettraient d’augmenter 

considérablement les performances diagnostiques de l’examen grâce à l’ajout d’informations 

morpho-radiologiques. (49,69)  

2.9.4. Indications 

Selon Ogura et al. la scintigraphie Ga67 est utile pour la détection des tumeurs malignes dans 

le maxillaire, cependant, elle n’est pas une technique efficace pour leur interprétation. (70) 

Après l’étude de 83 patients atteints d’un carcinome épidermoïde dans la région de la tête et 

du cou, Murata Y. et al. concluent que la scintigraphie Ga67 du corps entier est une technique 

efficace pour l’évaluation du carcinome épidermoïde de la tête et du cou, en particulier de la 

récidive tumorale et des métastases à distance. (70) 

C’est un examen qui est finalement surtout utilisé dans les bilans d’extension des cancers à la 

recherche de métastases osseuses, même si l’IRM lui est désormais souvent préférée. La 

scintigraphie n’est d’ailleurs pas indiquée dans le guide du bon usage des examens d’imagerie 

médicale en ligne pour les cancers des VADS. (27) 

SCINTIGRAPHIE 

POINTS FORTS 

- Irradiation faible 

- Accessibilité 

- Analyse précoce 

POINTS FAIBLES 
- Spécificité  

- Résolution spatiale 

INDICATIONS 
- Bilan d’extension à distance dans certains cas 

- Surveillance post-thérapeutique 

Tableau 9 : Scintigraphie 
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Figure 1 : Schéma récapitulatif de l’utilisation des examens radiologique 
dans le diagnostic de lésions malignes des maxillaires. 
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3. INTERÊT DE LA RADIOLOGIE DANS LE DIAGNOSTIC DES 

LESIONS MALIGNES DES MAXILLAIRES.  

 

3.1.  Critères radiologiques à analyser  

Les critères radiologiques, en complétant les informations recueillies au préalable lors du 

questionnaire médical (âge, sexe, expositions aux facteurs de risque, antécédents etc..), 

permettent une première orientation diagnostique. (3,8,36,71) 

 

3.1.1. Siège  

Qu’il s’agisse d’un siège maxillaire ou mandibulaire, ou encore d’un secteur denté ou édenté, 

prémolo-molaire ou incisivo-canin, symphysaire ou angulaire, la localisation de la lésion est 

essentielle. Sans être forcément évocatrice, elle pourra néanmoins nous guider dans le 

diagnostic ou éliminer un diagnostic différentiel. (8) 

Il convient également de mettre en relation le siège de la lésion et les antécédents dentaires 

du patient (présence ou absence dentaire, extraction antérieure, antécédent de kyste ou 

tumeur etc ...). Cela apporte des informations supplémentaires, notamment sur l’origine 

odontogène ou non de la lésion.  

 

3.1.2. Taille 

Avec les outils disponibles sur les logiciels informatiques des examens de coupes, il est 

possible d’obtenir une mesure fidèle de la taille réelle de la lésion. Ceci peut être utilisé pour 

faire un pronostic sur le critère « T » de la classification TNM, et est réalisé à partir du scanner 

ou de l’IRM. 

Bien qu’elle ne soit pas un critère suffisant, dans certains cas, la taille d’une lésion peut être 

le reflet de son agressivité. Globalement il est établi qu’une lésion supérieure à 6cm est très 

suspecte de malignité. (36,72) D’autre part, dans la différenciation entre chondrome et 

chondrosarcome, statistiquement, les lésions de moins de 3 cm sont des chondromes 

essentiellement bénins, tandis que les lésions de plus de 5 cm sont généralement des 

chondrosarcomes malins (73) 
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3.1.3. Nature de l’image 

Elle peut être radio-opaque, radio-claire ou mixte. 

La majorité des pathologies affectant la mandibule se présente sous la forme de lésions radio-

claires, synonyme de lyse osseuse. (8,20) Lodwick a décrit trois grands types d’ostéolyses 

(74) : 

- L’ostéolyse « géographique » (type I) : son agressivité sera fonction de l’aspect de ses 

limites (types IA, IB, IC), il peut s’agir de tumeurs bénignes comme malignes. 

- L’ostéolyse « mitée » (type II) : qui comporte de nombreuses petites lacunes 

irrégulières. Souvent large et mal limitée, elle est synonyme de lésion agressive 

évoluant rapidement, ou parfois de lésion bénigne ou infectieuse.  

- L’ostéolyse perméative ou ponctuée (type III) : multiples petits trous ou bandes claires 

atteignant la corticale. Comme le type II elle est synonyme de malignité et d’agressivité 

avec un envahissement total de l’os. 

 

Les schémas et radiographies présentés ci-dessous se basent essentiellement sur les os 

longs puisqu’ils sont les plus touchés par les tumeurs osseuses. En revanche, ils sont tout à 

fait applicables aux os du massif facial. 

 

 

 

Figure 2 : Classification de Lodwick schématisée (74) 
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Figure 3 : Classification de lodwick. (A) Type IA. (B) Type IB. (C) Type IC. (D) Type II. 

(E) Type III. D’après Nichols et Dixon (72) 

Plus rarement, il peut s’agir de lésions radio-opaques dans lesquelles figurent fréquemment 

les lésions fibro-osseuses et certaines tumeurs, bénignes ou malignes. En outre, les nécroses 

osseuses et les processus inflammatoires peuvent également se manifester par des radio-

opacités diffuses. (20) 

Enfin, il existe des images qui présenteront à la fois des zones radio-claires et des zones radio-

opaques, ce sont les lésions mixtes. Elles sont synonymes, soit de la présence dans une 

même lésion de plusieurs tissus d’origines différentes, soit de la présence de zones de lyse 

osseuse au sein même d’une lésion, soit à l’inverse, de la présence de calcifications dans une 

lésion radio-claire. (20)  

Les calcifications peuvent provenir des cloisons d’un liseré d’ostéocondensation, ou constituer 

des reliquats de tissu spongieux normal au sein de la lyse tumorale, ou encore être une 

production de la tumeur elle-même. (72,76) Il s’agira alors d’analyser leur nature et leur 

localisation afin d’obtenir des indices importants pour le diagnostic. En effet, leur aspect est 

un bon indicateur du tissu d’origine de la tumeur, appellé aussi matrice tumorale. (73,76)  

B C 

D E 
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Des calcifications pleines, en forme de nuage, ou semblables à du coton ou de l’ivoire 

évoquent généralement une matrice osseuse. Cette caractéristique est notamment retrouvée 

dans 90% des ostéosarcomes. (73) Pour une matrice fibreuse, elles apparaitront troubles, 

comme du « verre dépoli ». Enfin, la matrice cartilagineuse sera caractérisée par des 

calcifications punctiformes, floconneuses, arciformes ou en couronne. (37,72,73) Pour ce faire, 

un scanner sera plus adapté car les calcifications ne sont généralement pas visibles sur 

l’examen panoramique. (8,37,73,76) 

 

 

Figure 4 : Calcifications tumorales. (A) Matrice osseuse d’un ostéosarcome. (B) Matrice cartilagineuse 
d’un chondrosarcome. (C) Matrice fibreuse d’une dysplasie fibreuse. D’après Nichols et Dixon (72) 

 

 

3.1.4. Limites  

L’interface entre la tumeur et les tissus environnants est une zone d’activité cellulaire ou deux 

phénomènes coexistent : la lyse et la production osseuse. L’aspect radiologique de cette zone 

d’activité est un bon indice sur l’activité biologique d’une lésion. Les limites peuvent alors être 

nettes ou floues, continues ou non, avec ou sans liseré périphérique, qu’il soit radio-opaque 

ou radio-clair. (71) 

 

Lorsque la tumeur est bénigne, la lyse osseuse est lente. Le tissu osseux sain alentour a le 

temps de s’adapter avec une réaction de densification, formant ainsi un liseré 

d’ostéocondensation. Une limite nette indiquera donc que le processus pathologique est bien 

contenu par l’organisme ou que la tumeur n’a pas naturellement tendance à l’envahissement.  

C 
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Figure 5 : Lacune de Stafne bien limitée avec liseré d’ostéocondensation. D’après Prechtl et al. (76) 

 

En revanche, lorsque la lésion est maligne, la lyse osseuse est d’autant plus rapide que la 

lésion est agressive. L’os alentour a alors moins le temps de s’adapter, il n’y a donc pas 

toujours une réaction périphérique. De façon générale, elle est caractérisée par des contours 

mal définis. Pour les lésions très agressives, les limites peuvent apparaitre nettes ou floues 

mais sans réaction périphérique. Pour les lésions d’agressivité moindre, les tissus alentours 

peuvent réagir en formant des images périphériques d’ostéocondensation mais souvent lysées 

ou perforées par le tissu tumoral en pleine évolution. Ceci donne à l’ostéolyse un aspect 

« mité » ou « vermoulu » ou encore une forme « perméative » si celle-ci est constituée de 

multiples ponctifications. (71) 

 

Miller et al. ont répertorié les tumeurs malignes qui présentent généralement cette forme 

perméative : les métastases de neuroblastome, de rétinoblastome et de rhabdomyosarcome, 

les leucémies, le Sarcome d’Ewing et ses variantes. (76) 

 

Figure 6 : (A) Lésion ostéolytique mal limitée correspondant à un carcinome thyroïdien folliculaire 
métastatique. D’après Bhadage et al. (77) (B) Ostéolyses donnant un aspect « vermoulu ». D’après 

Dujardin et al. (71) 

 

B A 
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3.1.5. L’état des corticales 

La tumeur peut provoquer de nombreuses modifications sur la corticale. Elle peut être soufflée, 

lysée, grignotée, amincie, ou tout simplement rester intacte. En général, les lésions à 

croissance lente semblent pousser l’os doucement en même temps qu’une re-modélisation de 

la structure osseuse a lieu. (71) Tandis que les lésions agressives ont tendance à détruire les 

parois osseuses et à ne laisser que les fragments restants. (72,79,80) Une corticale intacte 

sera donc plutôt synonyme de bénignité quand une rupture ou une lyse importante seront 

plutôt évocatrices d’agressivité.  

Cependant, dans certains cas, une tumeur même maligne peut provoquer comme une 

soufflure de la corticale sans s’infiltrer directement dans l’os. Yuan et al. ont analysé le scanner 

de 155 patients présentant une tumeur maligne des maxillaires. Ils cherchaient à savoir si à 

partir des caractéristiques radiologiques observées, ils pouvaient différencier l’origine tissulaire 

des différentes tumeurs. Ils concluaient que les lésions présentant une corticale soufflée 

étaient environ 7 fois plus susceptibles d’être épithéliales plutôt que non épithéliales, et qu’au 

sein du même groupe, elles étaient 14 fois plus susceptibles de provenir des glandes 

salivaires. (79)  

Figure 7 : CBCT en coupe axiale (A) et coronale (B).                                                                                 
Soufflure et lyse de la corticale osseuse en linguale provoquée par une lésion d’origine infectieuse. 

D’après MacDonald et al. (80) 

 

3.1.6. Réaction périostée 

Le périoste, tissu conjonctif, peut lors d’une agression se minéraliser ; il devient ainsi radio-

opaque et donc visible sur le plan radiologique. C’est ce qu’on appelle la réaction périostée. 

Son analyse donnera une indication sur l’activité biologique de la tumeur. (37,72,82) 

 
Lorsque la tumeur est bénigne ou que le processus tumoral est lent, la réaction périostée est 

lente également, et l’épaississement cortical est régulier et sans érosion. Dans les cas 

intermédiaires où le processus est plus rapide, la réaction périostée n’a pas le temps de 

s’intégrer à la corticale, car repoussée sans cesse par la progression tumorale. Elle se 

manifeste alors par des aspects feuilletés, en « bulbe d’oignon », ou hérissés « en feu 

d’herbe ».  

A B 
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Dans les évolutions plus agressives, il peut être observé des réactions sous forme de 

spiculations qui se présentent en « poils de brosse », en « rayons de soleil » ou encore « en 

velours ». Enfin, toujours en rapport avec une lésion agressive, l’épaississement cortical plus 

ou moins bien intégré peut être lysé par l’expansion tumorale formant ainsi le « triangle de 

Codman ». (37,72,76) 

 

 

Figure 8 : Réactions périostées. 1. Unilaméllaire ; 2. Pleine ; 3. Expansion corticale avec contrefort ; 4. 
Plurilamellaire (« bulbe d’oignon ») ; 5. Spiculaire (« poils de brosse ») ; 6. Spiculaire (« rayon de 

soleil ») ; 7. Spiculaire (« en velours ») ; 8. Triangle de Codman. D’après Leflot et al. (36) 

 

3.1.7. Envahissement des tissus mous 

Comme il a été vu précédemment, c’est l’IRM qui permet d’analyser au mieux ce critère. 

L’envahissement des tissus mous peut se faire soit par refoulement quand le périoste est 

intact, soit par infiltration en cas de rupture périostée. Il est généralement révélateur de 

malignité.  

Si l’infiltration tumorale peut avoir lieu directement dans les tissus mous, elle peut également 

se disséminer par voie neurale ou vasculaire ; il s’agit de l’extension péri-neurale et de 

l’extension péri ou intra-vasculaire. Celles-ci sont généralement recherchées après injection 

de produits de contraste à partir du scanner et de l’IRM. Or, les nouvelles techniques 

d’imagerie de perfusion et de diffusion pourraient également avoir tout leur intérêt dans cette 

recherche, de par l’analyse respective de la micro-vascularisation, et des mouvements 

microscopiques des molécules d’eau. Ces examens pourraient alors devenir quasi 

systématiques dans le bilan d’extension tumorale, en partiuclier quand il s’agit de tumeurs 

sujettes à l’extension péri-neurale et/ou péri- et intravasculaire comme le carcinome adénoïde 

kystique. 
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Figure 9 : (A) Scanner en coupe coronale. Envahissement de la base du crâne (flèche blanche) d’un 
chondrosarcome. D’après Xu et al. (82) (B) IRM crânienne, coupe coronale pondérée en T1 avec 

injection de gadolinium : processus expansif pariétal droit, d’origine extradurale, centré sur la diploë 
avec extension sous-cutanée et intracrânienne. D’après Caramella et al. (83) 

 

3.1.8. Rapport avec les structures adjacentes 

Très bien mis en évidence par l’imagerie tri-dimensionnelle, que ce soit le scanner ou l’IRM, 

les rapports avec les structures adjacentes sont importants. En effet, en plus d’apporter des 

renseignements sur l’agressivité de la tumeur, ils conditionnent les gestes chirurgicaux, que 

ce soit pour la biopsie ou pour une intervention thérapeutique.  

Ces structures sont nombreuses dans la région des maxillaires qui présente une anatomie 

complexe. Il peut s’agir de nerfs, notamment le nerf alvéolaire inférieur au niveau de la 

mandibule.  Ce dernier est refoulé lors de lésions de faible agressivité. Son envahissement et 

l’élargissement de son foramen reflète en revanche un signe d’agressivité. Le plancher ou le 

palais qui présentent tous deux une vascularisation importante, les sinus, les orbites, la base 

du crâne, mais aussi les organes dentaires peuvent être en rapport avec la tumeur.  

 

3.1.9. Retentissement dentaire  

La tumeur peut avoir un retentissement sur les structures dentaires adjacentes. Elle peut 

provoquer un déplacement dentaire, des rhizalyses, des inclusions, des pertes ou des 

mobilités dentaires. 

 

Par exemple, les inclusions dentaires ne constituent pas un élément diagnostique spécifique. 

En revanche, elles sont plus fréquemment rencontrées dans certains types de kystes (kystes 

dentigères, kératokystes) ou de tumeurs (améloblastome, tumeur épithéliale de Pindborg), le 

plus souvent bénignes, et peuvent donc éliminer certains diagnostics différentiels. (8) 

Les tumeurs bénignes ou les kystes ont plutôt tendance à déplacer les dents. Les tumeurs 

malignes, de par leur agressivité, les englobent, créant cet aspect de « dents flottantes ». 

A B 
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Les rhizalyses, qui correspondent à la résorption pathologique des racines dentaires, sont le 

résultat d’une usure par chronicité ou par agressivité locale. Leur aspect, leur étendue, ou au 

contraire leur absence, peuvent avoir une valeur d’orientation diagnostique. En effet, un aspect 

régulier et arrondi sera plus en faveur de bénignité, tandis qu’un aspect « grignoté » sera plutôt 

évocateur d’agressivité. 

 

Les pertes osseuses aux alentours des organes dentaires, et la modification du ligament 

parodontal peuvent avoir de nombreuses origines (maladie parodontale, kystes, granulome, 

fracture dentaire). Cependant, l’élargissement irrégulier du ligament parodontal, excentré d’un 

apex, et non associé à une pathologie dentaire évidente peut faire évoquer un processus 

malin. (82) 

 

Figure 10 : Conséquences de différentes pathologies sur l’organe dentaire et son environnement. 
D’après White et al. (81) 

(A) Ligament parodontal normal.  

(B) Pathologie péri-apicale (granulome ou kyste) centrée sur l’apex d’une racine.  

(C) Perte osseuse parodontale, au niveau de la crête alvéolaire, formant un défaut vertical.  

(D) Elargissement généralisé de l’espace parodontal (traumatisme occlusal ou sclérodermie).  

(E) Élargissement irrégulier de l’espace parodontal et modifications lytiques de l’os trabéculaire, suspect de 
malignité.  

(F) Elargissement latéral et localisé de l’espace parodontal sur une dent obturée, suggérant une fracture radiculaire.  

(G) Elargissement latéral et localisé de l’espace parodontal sur une dent vitale sans étiologie inflammatoire, 
suspect de malignité.  

(H) Résorption radiculaire nette, associée à une lésion bénigne.  

(I) Résorption radiculaire « en pointe » avec limites floues associées à des lésions agressives ou malignes.  

 

 

Cet élargissement de l’espace parodontal est souvent observé dans les sarcomes osseux et 

cartilagineux. Il peut même être le premier élément diagnostique des ostéosarcomes. (82,85) 
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Figure 11 : Ostéosarcome chez un adulte jeune. Elargissement asymétrique de l’espace desmodontal 
en distal de la 35 (flèches blanches). Ligament parodontal normal (flèche jaune). D’après White et al. 

(81) 

3.1.10. Evolution 

La rapidité d’évolution d’une tumeur est un indice important de son agressivité. Elle peut être 

visible cliniquement si le patient présente une lésion muqueuse ou une tuméfaction, ou bien 

radiologiquement. Une évolution lente sera plus en faveur de bénignité tandis qu’une évolution 

rapide sera évocatrice de malignité. 

3.2. Critères évocateurs de malignité / bénignité 

Tableau 10 : Critères évocateurs de malignité / bénignité 

Ci-dessus un tableau récapitulatif des différents critères radiologiques qui peuvent d’ores et 

déjà fournir quelques indices sur une évocation bénigne ou maligne. (3,37,72,82) 

Critères évocateurs de bénignité Critères évocateurs de malignité 

- Lésion > 6 cm 

- Image irrégulière 

- Ostéolyse de type III 

- Image bien limitée 

- Ostéolyse de type IA

- Limites nettes et liseré 
- Limites floues ou absence de limites 

d’ostéocondensation 

- Réaction périostée pleine, uni- - Réaction périostée complexe (pluri-

lamellaire, spiculée), interrompue lamellaire, continue 

- Soufflures, amincissement des 

corticales voir rupture mais sans 

envahissement 

- Rupture des corticales 

- Refoulement harmonieux des éléments 

anatomiques alentours 

- Envahissement des tissus mous et des 

- Déplacements dentaires et rhizalyses 

« nettes » 

structures adjacentes 

- Aspect de dents flottantes, 

élargissement desmodontal irrégulier, 

rhizalyses « floues » 

- Evolution lente - Evolution rapide 

- Elargissement des foramens neuraux 
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4. CARACTERISTIQUES RADIOLOGIQUES DES TUMEURS MALIGNES

4.1. Tumeurs non odontogènes

4.1.1. Tumeurs d’origine épithéliale 

Carcinome épidermoïde 

Le carcinome épidermoïde est une tumeur épithéliale maligne. (5) C’est la tumeur la plus 

fréquente des tumeurs malignes du massif facial. (6) Il apparait généralement aux alentours 

des 50 et 70 ans, et il existe une prédominance masculine. (5,86) L’atteinte osseuse des 

maxillaires n’est que le reflet de l’envahissement de la tumeur dont le site primitif se situe au 

niveau d’une muqueuse. Elle peut provenir de la cavité buccale, des fosses nasales, des sinus, 

du pharynx. La mandibule est envahie dans 12 à 56% des cas. Cette invasion a une influence 

considérable sur le pronostic et le traitement, c’est pourquoi il est important de la rechercher. 

(85) 

L’extension osseuse d’un carcinome épidermoïde se présente sous la forme d’une lyse 

osseuse agressive. Son aspect se traduit par une absorption en forme de « cuvette » avec 

une ouverture concave. (88,89) L’extension péri-neurale doit être évaluée car c’est un signe 

de mauvais pronostic et elle augmente le risque de récidive. (90) 
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Figure 12 : (A, B, C) Envahissement osseux maxillaire d’un carcinome gingival.  

Courtoisie du Dr. Ordioni (E, F) Envahissement osseux mandibulaire d’un carcinome gingival. 

D’après Lubek et Magliocca (90) 

(A) Photo de l’examen intra-buccal.  

(B) Scanner en coupe axiale montrant la destruction des corticales internes et externes.  

(C) Scanner en coupe coronale montrant l’envahissement du palais.  

(D) Radiographie panoramique montrant la lyse osseuse en forme de « cuvette » dans la région mandibulaire 
postérieure gauche.  

(E) Scanner en coupe axiale montrant la destruction corticale.  

(F) PET-Scan montrant une accumulation importante de FDG dans la région mandibulaire droite.  

La radiologie concerne les tumeurs T2 dans la stadification TNM car c’est à ce stade qu’elles 

sont susceptibles d’envahir l’os. (90) La radiographie panoramique offre une bonne visibilité 

surtout pour les invasions mandibulaires, cependant sa sensibilité reste trop faible et elle ne 

diagnostique pas les invasions débutantes. D’autres examens plus poussés sont donc 

nécessaires. (87,92) Elle reste cependant primordiale dans le bilan dentaire avant un éventuel 

traitement par radiothérapie, ainsi que dans le suivi post-thérapeutique. (91) Le scanner fournit 

une excellente information sur l’atteinte osseuse et peut être suffisant. L’IRM est supérieure 

dans l’analyse de l’envahissement local des tissus mous. Elle peut venir en complément du 

scanner s’il subsiste un doute, ou dans le cadre de l’évaluation d’une extension périneurale. 

(91,93,94) Dans le cas où aucun résultat satisfaisant n’est obtenu par les premiers examens, 

le TEP-scanner, et la scintigraphie couplée au scanner, peuvent être utilisés.  

A B C 
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De par leur sensibilité élevée, ils permettent un diagnostic précoce de l’envahissement osseux, 

que les examens classiques ne détectent pas, ainsi que l’évaluation de l’extension régionale 

de la tumeur. (90,92) Le TEP-scanner permet également une délimitation précise de la tumeur, 

ce qui minimise l’étendue des résections chirurgicales. (57,90) Pour les patients à risque élevé 

de métastases, un scanner et/ou TEP-scanner corps entier doit être réalisé. (91)  

Diagnostics différentiels : (90,92) 

- Pathologie parodontale 

- Infection dentaire 

- Alvéole post-extractionnelle 

Adénocarcinome 

L’adénocarcinome est une tumeur maligne assez rare au niveau maxillo-facial (2.5 à 3% des 

cancers de la région tête et cou) qui se développe à partir d’un épithélium glandulaire. Elle est 

fréquemment rencontrée chez les patients travailleurs de bois, mais est aussi favorisée par 

les poussières de chrome, de nickel et de cuir. L’âge moyen de découverte est de 60 ans, 

avec une nette prédominance masculine. Dans la région maxillo-faciale, elle siège 

essentiellement au niveau de l’ethmoïde (point de départ lésionnel dans plus de 90% des cas), 

ainsi qu’au niveau des fosses nasales. (6) 

L’atteinte des maxillaires par l’adénocarcinome révèle donc une extension tumorale jusqu’aux 

structures osseuses adjacentes et l’envahissement de celles-ci. Elle est observée dans 

l’atteinte des sinus et des fosses nasales où la lésion peut envahir le maxillaire par extension. 

(95,96) Elle ne présente pas de caractéristiques particulières. Il peut également s’agir d’une 

métastase d’un adénocarcinome dont le site primitif est à distance (sein, rein, thyroïde, 

œsophage etc..). Celles-ci seront décrites plus loin. 

L’imagerie (TDM ou IRM) permet de préciser l’extension locorégionale. 

A B C 
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Figure 13: Adénocarcinome du sinus maxillaire droit. (A) Radiographie panoramique montrant la 
radiopacité du sinus maxillaire droit et le déplacement de la molaire supérieure droite. Les images 
d’IRM en coupes coronale (B) et sagittale (C) pondérées en T2 montrent une intensité de signal 
élevée non homogène ainsi que l’envahissement d u maxillaire supérieur. D’après Gamoh (94) 
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Carcinome adénoïde kystique (CAK) 

Le carcinome adénoïde kystique est une tumeur qui se développe aux dépens des glandes 

salivaires. Son évolution est lente, mais elle reste une tumeur agressive au pronostic réservé. 

L’âge moyen de découverte est de 57 ans mais elle peut toucher tout le monde, y compris les 

enfants. (5,6) Elle siège essentiellement au niveau du palais, plus rarement au niveau des 

sinus et des fosses nasales, et de façon plus exceptionnelle au niveau de la mandibule. En 

dehors de l’atteinte des glandes principales, le CAK touche essentiellement les glandes 

salivaires accessoires au niveau du palais, et plus rarement au niveau des sinus et des fosses 

nasales. (6,96) La mandibule est très peu touchée. (6) Il est associé à des récurrences locales 

et des métastases tardives. (98,99) 

Au niveau maxillaire, le CAK se traduit par une masse à croissance lente, qui refoule les 

structures adjacentes dans un premier temps, puis qui érode progressivement l’os et s’étend 

aux régions voisines. (6,98) Cependant, la lyse peut aussi être plus agressive avec un 

envahissement sans déformation des structures environnantes. (100) L’invasion de la fosse 

ptérygo-palatine, par l’extension périneurale rétrograde, est caractéristique du CAK de par sa 

fréquence. (6,97,100) Elle se manifeste sur l’IRM par la disparition focale de la graisse 

foraminale, et par des épaississements associés à des prises de contraste le long des 

branches nerveuses. Sur le scanner avec injection de produits de contraste, elle est également 

identifiable par l’élargissement des foramens neuraux. Sa recherche doit être systématique et 

sa non reconnaissance est considérée comme un facteur d’échec thérapeutique et de récidive. 

(6) 
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Figure 14 : (A) Scanner en coupes axiale et coronale montrant les lyses osseuses provoquées par 
des CAK, visibles malgré les artéfacts présents sur la coupe coronale. (B & C) Scanners en coupes 

axiales montrant une extension tumorale dans la fosse ptérygopalatine gauche et droite 
respectivement (flèches) provoquée par un CAK. D’après Kurabayashi et al. (99) 

La prise en charge des CAK du sinus maxillaire est difficile car c’est une zone complexe. Elle 

représente un réel carrefour vasculaire et nerveux, et présente une grande promiscuité avec 

la base du crâne. De plus, le diagnostic souvent tardif laisse apparaître des lésions déjà 

volumineuses lors de leur découverte. L’imagerie a alors un rôle essentiel dans le diagnostic, 

ainsi que dans la programmation chirurgicale. Le scanner est utilisé dans la recherche de 

l’atteinte osseuse, de l’infiltration des gaines nerveuses, et réalise un bilan d’extension 

locorégional précis. (100) L’IRM détecte également l’extension périneurale si aucun résultat 

satisfaisant n’a été obtenu avec le scanner. Elle permet aussi une caractérisation de la lésion 

et une isolation au sein des tissus mous. Les récentes techniques d’imagerie fonctionnelle 

pourraient avoir un réel intérêt, aussi bien pour la détection des extensions périneurales 

rétrogrades, que pour la recherche de métastases. Enfin, l’utilisation de logiciels de 

reconstruction 3D parait tout à fait indiquée pour la planification chirurgicale, notamment dans 

ce cas où l’anatomie est complexe. 

Diagnostics différentiels : (98,100) 

- Carcinome épidermoïde basaloïde 

- Adénocarcinome polymorphe à bas grade  

- Carcinome neuroendocrinien à petites cellules 

- Carcinome à cellules adénosquameuses 

A B 

C 



44 

Carcinome muco-épidermoïde (CME) 

Le carcinome muco-épidermoïde est la tumeur la plus fréquente des tumeurs malignes 

salivaires. Elle touche cependant rarement le massif facial. Elle se développe à partir des 

glandes salivaires accessoires, du tissu salivaire ectopique, et des glandes séro-muqueuses 

des sinus maxillaires. Elle touche les patients entre 35 et 65 ans, mais peut survenir à tout 

âge, et il a été observé une petite prédominance féminine. (6,101) L’os peut être touché dans 

deux cas : soit le site tumoral primitif est muqueux et la tumeur envahit le maxillaire et la 

mandibule par extension, soit il est intra-osseux. (102–104) Dans sa forme invasive, il siège 

plus couramment au niveau palais / maxillaire (6,100), mais dans sa forme intra-osseuse la 

mandibule est plus souvent touchée. (101,102,105) 

Au niveau maxillaire, le CME se manifeste le plus souvent par une masse volumineuse 

refoulant puis lysant les parois osseuses avoisinantes. Les extensions périneurales sont 

possibles par le nerf alvéolaire inférieur et seront recherchées. Elles sont tout de même moins 

courantes que pour le CAK. (6,104–106) Au niveau mandibulaire, la lésion est lytique, radio 

claire, uni ou multi géodique mais peut présenter différentes formes. (101–103) Au stade 

débutant, elle peut correspondre à une lésion bien limitée, pseudo kystique, parfois même 

bordée d’un liseré d’ostéocondensation. (6,105) Plus fréquemment, le scanner révèle une 

érosion plus irrégulière et mal limitée, évoquant le caractère agressif d’un stade plus avancé. 

(102,103) Enfin, une dent incluse est observée dans 30 à 50% des cas pour certains auteurs 

(6,105) bien que d’autres ne confirment pas cette donnée. (100,101) 

 

Figure 15 : (A) Scanner en coupe axiale d’un carcinome muco-épidermoïde intra-osseux du maxillaire droit, 
montrant la destruction osseuse provoquée par la lésion. D’après Nallamilli et al. (103) (B, C, D) carcinome muco-
épidermoïde intra-osseux mandibulaire. Scanner en coupe axiale en fenêtre osseuse, axiale en fenêtre « tissus 
mous » et injection de produits de contraste, et coronale, montrant une lésion volumineuse mandibulaire droite, 

multiloculaire, lysant les corticales et repoussant les tissus mous. D’après Sepùlveda et al. (100) 

Le bilan TDM et IRM est surtout celui du bilan d’extension loco-régional, dominé par la 

recherche de l’infiltration musculaire avoisinante, de l’extension périneurale rétrograde et du 

rapport avec les structures adjacentes dans la localisation maxillaire. 

A B C D 
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Diagnostics différentiels (103,105,106): 

- Kyste odontogène  

- Améloblastome 

- Myxome odontogène 

- Angiome 

- Carcinome épidermoïde 

Carcinome à cellules acineuses (CCA) 

Cette tumeur maligne rare des glandes salivaires peut occasionnellement toucher les glandes 

salivaires accessoires. Elle prédomine chez les femmes, entre 40 et 50 ans, et siège à la fois 

au niveau du palais, du septum nasal, et de la mandibule, bien que ces localisations soient 

très rares. (5,6) Comme le CME, le CCA touche le maxillaire ou la mandibule soit par extension 

tumorale, (107) soit très rarement de façon primitive. Les CCA intra-osseux primitifs touchent 

essentiellement la mandibule (108–110) et les métastases sont inhabituelles (109) 

De par le peu de cas rapportés, une caractérisation radiologique parait difficile. Globalement 

il se traduirait par une lésion lytique provoquant l’érosion des corticales adjacentes. Des 

déplacements dentaires sont observés dans la zone concernée (6,107–110) 

Figure 16 : (A & B) Radiographie rétro-alvéolaire et scanner en coupe axiale d’un CCA intra-osseux 
primitif de la zone rétro-molaire gauche. Lésion lytique détruisant la corticale linguale. D’après Hara et 

al. (108) 

Diagnostics différentiels : (109,110) 

- Tumeur odontogène 

- Kyste dentigère 

- Carcinome muco-épidermoïde 

A B 
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4.1.2. Tumeurs d’origine conjonctive 

 Sarcomes osseux et cartilagineux 

Ostéosarcome 

Si l’ostéosarcome est la 2ème tumeur la plus fréquente des tumeurs osseuses malignes après 

le myélome multiple (111), elle n’atteint cependant le massif facial que dans 5 à 10% des cas 

et ne représente finalement que 0.5 à 1% des tumeurs du massif facial. (6) Elle peut survenir 

de novo, simultanément à une maladie de Paget, une dysplasie fibreuse ou un fibrome 

ossifiant, qui sont reconnus comme faisant partie des facteurs favorisants. L’âge moyen de 

découverte est de 35 ans avec un second pic en fréquence à 50 ans, et avec une petite 

prédominance masculine. Son siège est plus souvent mandibulaire, au niveau du corps de la 

mandibule, mais peut aussi être maxillaire au niveau de la crête alvéolaire. L’atteinte de l’antre 

du sinus maxillaire, et des autres structures osseuses est beaucoup plus rare voir 

exceptionnelle. (6,82) 

Le diagnostic précoce peut être fait par la détection d’une modification irrégulière et 

asymétrique du ligament parodontal. (82,85) Dans un stade plus avancé, l’ostéosarcome se 

présente sous la forme d’une masse volumineuse, présentant à la fois des composantes 

ostéoblastiques et ostéolytiques qui s’expriment par la présence de calcifications irrégulières 

ou de trabéculations intra-tumorales. Les limites sont généralement mal définies avec une 

rupture de la corticale fréquente et une invasion des tissus mous. (6,81,110,111) La réaction 

périostée est plus courante au niveau de la mandibule qu’au niveau du maxillaire. Elle présente 

soit un aspect en « feu d’herbes » soit en « rayons de soleil » (6,82,85,112) ou encore, plus 

spécifiquement à l’ostéosarcome, un triangle de Codman. (111) 

Figure 17 : Ostéosarcome. (A) CT en coupe axiale. Envahissement des tissus mous avec réaction 
périostée en « feu d’herbes ». (B) TDM du massif facial ; reconstruction 3D. Importante lésion 

ostéolytique. D’après Hajji et al. (111) 

A B 
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Le panoramique dentaire offre une bonne première vision d’ensemble et fait partie du bilan 

radiologique à réaliser dans la détection d’ostéosarcome. (84,112) La TDM évalue de façon 

satisfaisante la taille de la tumeur et ses limites, ainsi que la mise en évidence d’éventuelles 

calcifications intra-tumorales. Elle permet de poser le diagnostic dans plus de 50% des cas. 

(85,111) L’IRM permet une meilleure appréciation de l’extension aux parties molles. (84) 

Diagnostics différentiels : 

- Chondrosarcome 

- Carcinome de la prostate métastatique 

- Ostéomyélite 

Sarcome d’Ewing 

C’est une tumeur osseuse à croissance rapide, très agressive associée à un faible pronostic. 

(113,114) Elle survient chez les enfants et jeunes adultes et ne touche le massif facial que 

dans 1 à 2% des cas. (6,114,116,117) L’âge moyen de découverte est de 15ans avec une 

prédominance masculine. (6,114,115)   C’est la mandibule dans sa portion postérieure qui est 

le plus souvent touchée. (6,113–117) 

Radiologiquement, le sarcome d’Ewing est assez peu spécifique. McCormack et al. l’ont 

qualifié de « grand imitateur de la pathologie osseuse » en raison de ses présentations 

cliniques qui peuvent imiter la plupart des entités osseuses bénignes et malignes (114). Il 

correspond à une lésion mal limitée, associée à une lyse corticale, à un envahissement des 

tissus mous adjacents, et souvent à une masse de tissu mou. (114,115,117) Des phénomènes 

ostéolytiques de type perméatifs sont observés dans 90% des cas et font donc partie des 

caractéristiques majeures du sarcome d’Ewing (114). Une réaction périostée en « rayons de 

soleil » même si elle n’est pas fréquente, peut être observée (6,114,115,117,119). Les 

calcifications sont généralement absentes (6,73,115). Il est remarqué dans certains cas, la 

résorption radiculaire des dents bordantes, le déplacement, l’éruption précoce ou la 

destruction des germes dentaires sous-jacents et l’élargissement du ligament parodontal à la 

phase précoce (6,114,115).  

Figure 18 : (A & B) Sarcome d’Ewing de l’hémi mandibule droite. (A) Radiographie panoramique 
montrant la lésion d’aspect irrégulier et l’éruption prématurée des 44 et 45 comparativement au secteur 

controlatéral ainsi que leur résorption radiculaire. (B) Scanner en coupe sagittale montrant l’envahissement 
de la mandibule et du canal alvéolaire inférieure jusqu’au condyle. D’après Karimi et al. (120) 

B A 
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Le panoramique dentaire sera généralement le premier examen réalisé. Il sera ensuite 

demandé pour le suivi post-thérapeutique. Le scanner et l’IRM sont utilisés pour l’évaluation 

primaire de la tumeur, le bilan préopératoire et le suivi. (114,116,121). L’IRM permet plus 

spécifiquement d’apprécier les extensions dans la fosse infra-temporale, la région orbitaire, la 

base du crâne ainsi que les extensions médullaires. (6) Bien que la haute résolution du 

scanner soit efficace pour un bilan préopératoire, le sarcome d’Ewing est tellement invasif qu’il 

ne suffit parfois pas à détecter les infiltrations microscopiques au niveau des limites. Cela 

oblige les chirurgiens à réaliser des résections très larges même au-delà des limites 

radiologiquement saines. (119,120) 

De par le fort potentiel métastasique de cette tumeur, il faut toujours considérer la possibilité 

que l’atteinte des maxillaires représente une métastase d’une tumeur originaire d’un site 

différent (114,119). La scintigraphie est un moyen efficace pour évaluer les métastases à 

distance dans le cadre du sarcome d’Ewing, elle peut être compléter par un scanner corps 

entier (115,119,120). Le PET-Scan peut être utilisé pour ce même objectif, mais également 

pour prédire la réponse thérapeutique de la radiothérapie (121) 

Figure 19 : Sarcome d’Ewing mandibulaire droit. (A & B) Scintigraphie osseuse révélant une 
accumulation de produit de contraste dans la partie mandibulaire droite. (C) Scanner corps entier ne 

révélant pas d’autre atteinte osseuse. D’après Lopes et al. (118) 

Diagnostics différentiels (113,114,118,119) : 

- Neuroblastome métastatique 

- Leucémie aiguë 

- L’ostéosarcome 

- Le lymphosarcome 

- L’histiocytose-X 

- L’ostéomyélite  

- Le rhabdomyosarcome  

- Le carcinome métastatique 

- Infection dentaire 
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La présence d’une masse de tissu mou, l’âge du patient, ou encore l’inefficacité d’un traitement 

antibiotique pourra d’ores et déjà faciliter la différenciation.  

Chondrosarcome 

Le chondrosarcome se caractérise par la formation de cartilage par des cellules tumorales. 

(122,123) C’est une tumeur de la tête et du cou extrêmement rare car elle représente moins 

d’1% des tumeurs du massif facial. (6) Elle présente une croissance lente mais ses récidives 

sont fréquentes et très agressives (121). Le chondrosarcome peut être primitif ou secondaire 

à un enchondrome ou un ostéochondrome. (83,124) L’âge moyen de découverte est très 

variable, avec une moyenne entre 30 et 50 ans. (6,83,125,126) C’est le maxillaire qui est le 

plus souvent atteint. La symphyse, l’apophyse coronoïde et les condyles sont des zones 

mandibulaires qui peuvent être touchées de par leur ossification endochondrale. (6,122,126) 

Radiologiquement, on retrouve une lésion radio-claire avec des limites irrégulières. (6) Les 

bords de la lésion se présentent comme une zone mal définie qui peut présenter des 

calcifications correspondant au tissu néoplasique cartilagineux. (122) Comme pour 

l’ostéosarcome, un élargissement du ligament parodontal peut être observé sur les zones 

dentées alentour, ainsi qu’une réaction périostée avec un aspect en « rayon de soleil ». Des 

déplacements importants et des mobilités dentaires peuvent être observées avec un aspect 

de « dents flottantes » (127) Ainsi, un diastème peut tout à fait être un des premiers signes 

cliniques (123)  

Concernant l’atteinte condylienne, on aperçoit une érosion irrégulière du condyle avec des 

calcifications et une augmentation de l’espace articulaire. Ces caractéristiques représentent 

pour Garzino et al. (125) des signes pathognomoniques pour cette localisation. 

Figure 20 : (A & B) Chondrosarcome de la symphyse mandibulaire gauche. (A) Radiographie panoramique, 

montrant une lésion hétérogène mal limitée de la symphyse mandibulaire gauche. (B) Scanner en coupe axiale, 
montrant la même lésion solide, avec une matrice chondroïde, présentant des calcifications et une invasion des 
tissus mous. D’après Sammartino et al. (123) 
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Figure 21 : (A & B) Chondrosarcome du condyle mandibulaire gauche. D’après Xu et al. (83) 
(A) Scanner en coupe coronale reconstruite, montrant une grande masse lobulée de densité osseuse dans l’espace 
ptérygo-maxillaire gauche provenant de la mandibule et qui a envahi la base du crâne (flèche blanche). Présence 
de calcifications irrégulières, avec un centre plus dense (astérisques noires) que la périphérie (astérisques 
blanches). (B) Coupe coronale d’IRM pondéré en T2 qui montre la même masse lobulée, au signal hétérogène : 
un hypo signal au centre correspond aux zones densément calcifiées (astérisque blanc), un hyper signal en 
périphérie pourrait correspondre à une partie non minéralisée du cartilage (flèches blanches).  

La radiographie panoramique permet un bon premier aperçu de la tumeur mais elle n’est pas 

assez précise pour détecter la présence de calcifications. En revanche, elle sera nécessaire 

pour le suivi post-thérapeutique. Le scanner et l’IRM sont indispensables et complémentaires 

pour réaliser le diagnostic, le bilan d’extension locale, le bilan préopératoire et le suivi. Ils ont 

également un intérêt dans la différenciation des chondrosarcomes et des ostéochondromes 

(83). Dans les atteintes condyliennes, l’IRM est le meilleur examen pour évaluer le cartilage 

hyalin de l’articulation (80). Pour le bilan d’extension à distance, bien que le potentiel 

métastasique soit assez bas, un scanner corps entier ou une scintigraphie peuvent être 

réalisés. (97) 

Diagnostics différentiels (127) : 

Le chondrosarcome est souvent confondu avec une lésion bénigne de par sa croissance très 

lente. 

- Dans le cas où l’aspect radiologique ne présente pas de calcifications, il peut être 

confondu avec une tumeur odontogène bénigne. 

- Dans ses formes les plus agressives, il peut également faire penser à un ostéosarcome. 

- Dans sa localisation condylienne, il peut ressembler à un ostéochondrome. C’est l’âge 

et la rapidité de croissance qui les différencie ; l’ostéochondrome survient chez des 

patients beaucoup plus jeunes et évolue beaucoup plus lentement que le 

chondrosarcome. 

A B 
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Chondrosarcome mésenchymateux 

Représentant 3 à 9% de l’ensemble des chondrosarcomes, le chondrosarcome 

mésenchymateux se différencie par sa composition cellulaire biphasique. (5,6) Il se développe 

la plupart du temps dans les os, et préférentiellement ceux du massif facial, mais peut 

également survenir dans les tissus mous. Il touche le plus souvent les patients entre 20 et 40 

ans avec une moyenne d’âge de 35 ans, sans différenciation significative concernant le sexe 

des patients atteints. (5) Il n’y a pas de site préférentiel, le maxillaire est autant impliqué que 

la mandibule.  

Radiologiquement aspécifique, le chondrosarcome mésenchymateux est très compliqué à 

distinguer des autres tumeurs cartilagineuses et ostéogéniques. (128,129) Il est représenté 

par une masse mal limitée, qui lyse les parois osseuses et envahit les régions avoisinantes. 

Certains auteurs soulignent des spécificités en fonction du site touché. (6,129–131) Au niveau 

mandibulaire, une composante lytique prédomine, plus ou moins bien limitée mais sans liseré 

de condensation péri lésionnel, et avec des calcifications occasionnelles. L’atteinte maxillaire 

se présente comme une masse radio-opaque ou mixte, envahissant volontiers l’orbite, les 

sinus, et surtout la base du crâne. Les calcifications y sont beaucoup plus fréquentes ; fines, 

punctiformes ou plus grossières en « pop corn ». (6,133,134) 

Figure 22 : Scanner en coupe axiale d’un chondrosarcome mésenchymateux mandibulaire gauche. 
Large masse hétérogène et irrégulière lysant l’os mandibulaire et envahissant les tissus mous. 

D’après Krishnamurthy et al. (134)  
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Figure 23 : Chondrosarcome mésenchymateux du maxillaire gauche. (A) Scanner en coupe axiale 
montrant une lésion mixte avec calcifications, causant la destruction des parois latéro-postérieures du 
sinus maxillaire gauche. (B) IRM en coupe coronale, séquence en pondération T1, montrant l’invasion 

de la tumeur dans le palais, les cavités nasales, et le plancher de l’orbite. D’après Tien et al. (130) 

Avec très peu d’études récentes, l’imagerie du chondrosarcome mésenchymateux est peu 

référencée. Le panoramique dentaire est utilisé en première ligne, puis vient le scanner pour 

l’analyse de la lyse osseuse. L’IRM a un intérêt tout particulier pour cette tumeur invasive, qui 

touche aussi bien l’os que les tissus mous. Enfin, c’est une tumeur qui présente une 

vascularisation riche. (136) Par conséquent, les récentes techniques d’imagerie de perfusion 

pourraient être un apport considérable dans le bilan d’extension local et régional du 

chondrosarcome mésenchymateux. 

Diagnostics différentiels (128,136) 

- Lymphome osseux primitif 

- Sarcome d’ewing 

- Hémangiopericytome 

- Ostéosarcome 

- Fibrome odontogène, 

- Fibrome chondromyxoïde, 

- Fibrosarcome et  

- Angiosarcome 

B 
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 Sarcomes conjonctivo-musculaires et vasculaires 

Fibrosarcome 

Le fibrosarcome est une tumeur maligne mésenchymateuse très rare au niveau maxillo-facial. 

Elle atteint essentiellement les adultes entre 40 et 60 ans, hommes et femmes de façon 

équivalente, et peut aussi toucher les enfants. (6) Aujourd’hui c’est un diagnostic d’exclusion, 

c’est-à-dire qu’il n’est retenu qu’après avoir éliminé les nombreux diagnostics différentiels. La 

catégorie même du fibrosarcome a été démembrée en plusieurs entités « fibrosarcomateuses 

» qui ne seront pas détaillées ici. (137) Il existe des facteurs prédisposants reconnus à sa 

survenue telle que la maladie de Paget, une dysplasie fibreuse, une ostéomyélite chronique 

ou un antécédent d’irradiation. (6,138,139) Elle peut apparaitre dans les tissus mous comme 

les sinus et les fosses nasales et envahir les maxillaires par extension, ou se développer dans 

l’os directement dans ses formes intra-osseuses primitives. (139) L’atteinte des maxillaires est 

rare avec une prédominance mandibulaire. (138–140) Les récidives locales sont fréquentes 

mais les métastases peu observées. (137,140) 

Radiologiquement, le fibrosarcome est représenté de façon aspécifique par une lésion 

ostéolytique mal limitée, sans liseré d’ostéocondensation. Elle amincie, voir lyse les corticales, 

et envahit les tissus mous. (6,137–140) Ces caractéristiques ne permettent pas la distinction 

du fibrosarcome des autres lésions osseuses. (139,140) 

Figure 24 : (A) Panoramique dentaire montrant une lésion radio-claire, aux limites irrégulières, 
infiltrant la corticale mandibulaire gauche. La biopsie a par la suite révélé un fibrosarcome intra-

osseux mandibulaire. D’après Angiero et al. (139)  
(B) Scanner en coupe axiale montrant l’érosion de la corticale linguale mandibulaire gauche par un 

fibrosarcome de l’articulation temporo-mandibulaire. D’après Gamoh et al. (140) 

De par les caractéristiques trop peu spécifiques et le nombre considérable de diagnostics 

différentiels, l’imagerie n’a pas de réel rôle dans le diagnostic du fibrosarcome. Cependant, 

elle permet d’évaluer le volume de la lésion, l’importance de la lyse osseuse, et l’extension 

dans les structures avoisinantes avec des examens tels que le scanner et l’IRM. 

A B 
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Diagnostics différentiels (137) : 

Il y a de nombreux diagnostics différentiels, parmi eux : la fasciite nodulaire 

pseudosarcomateuse , le histiocytofibrome bénin et malin, le fibrome, la fibromatose profonde, 

le schwannome cellulaire, le sarcome synovial monophasique à cellules fusiformes, la tumeur 

maligne des gaines nerveuses périphériques, le léiomyosarcome, le sarcome 

myofibroblastique, le liposarcome, le rhabdomyosarcome et le mélanome à cellules 

fusiformes, le carcinome sarcomatoïde, le myélome multiple, le chondrosarcomme et 

l’ostéosarcome. 

Histiocytofibrome malin 

C’est l’un des plus fréquents sarcomes des tissus mous, qui peut également atteindre l’os de 

façon primitive. Il peut survenir de novo ou sur un os pathologique (os irradié, terrain de 

d’infarctus osseux, de maladie de Paget, de dysplasie fibreuse, d’enchondrome…). 

(6,140,141) Il touche les patients entre 40 et 70 ans, avec une prédominance masculine. Il 

siège à la fois au niveau des orbites, des cavités naso-sinusiennes et de la mandibule, bien 

qu’il ne touche que très rarement le massif facial. (6,141,142) Comme pour le fibrosarcome, 

l’atteinte des maxillaires reflète soit un envahissement tumoral, soit une forme intra-osseuse 

primitive. Il est associé à un pronostic faible dans la région de la tête et du cou, en particulier 

au niveau des sinus maxillaires, de la mandibule, et du larynx, (141,142) avec des récurrences 

fréquentes et des métastases possibles. (141,143–145) 

Le diagnostic radiologique spécifique de l’histiocytofibrome malin est difficile à réaliser en 

raison de ses degrés variables de différenciation histologique qui donnent des aspects très 

différents à l’imagerie.  (141,143) Les lésions de bas grade correspondraient à des lésions 

bien limitées, amincissant les corticales osseuses sans réaction périostée associée. (6) Celles 

de plus haut grade, plus fréquemment rencontrées dans les études, présenteraient un 

caractère encore plus agressif dans cette zone que l’ostéosarcome et le fibrosarcome. (142) 

Elles se manifestent par une ostéolyse irrégulière, sans limites définies et de réaction 

d’ostéocondensation de contour, et sans réaction périostée. (6,142–145) Les corticales sont 

très souvent lysées et les extensions dans les parties molles sont habituelles. (6,141,143–145) 

Une fracture pathologique est possible (142,144) et les rhizalyses sont fréquentes. (6,141,144) 

Des zones de nécroses et des calcifications peuvent être observés mais elles sont rares. 

(140,143) Sur l’IRM, le signal est souvent hétérogène, reflétant les composants histologiques 

complexes de la tumeur, (141,143) mais il peut être aussi homogène. (145) 
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Figure 25 : (A, B, C) Histiocytofibrome malin probablement d’origine sinusienne et infiltrant le 
maxillaire gauche. (A) Radiographie panoramique montrant une destruction massive de l’os maxillaire 
alvéolaire gauche.  (B) Radiographie rétro-alvéolaire montrant la lyse osseuse assez bien limitée mais 
sans réaction d’ostéosclérose. (C) Scanner en coupe axiale montrant l’occupation tumorale du sinus 
maxillaire gauche et sa destruction du mur latéral et postérieur sinusien. Le pan médian a été soufflé 

mais pas envahit. D’après Sato et al. (145) 

Bien que les résultats de l’imagerie soient plutôt non spécifiques, le scanner et l’IRM sont 

essentiels pour la planification préopératoire et chirurgicale. (143) En effet, le taux élevé de 

récurrences étant dépendant de la taille de la tumeur, de la profondeur de l’invasion, et des 

marges chirurgicales, il est important de bien définir tous ces critères. (141,142) La taille et 

l’extension sont précisés par le scanner et l’IRM afin de définir précisément le geste opératoire. 

Les techniques d’imagerie fonctionnelle de diffusion ou de perfusion permettraient d’affiner 

davantage l’analyse en repérant les zones actives non visibles radiologiquement. La résection 

chirurgicale serait alors peut-être plus radicale mais pourrait diminuer le risque de récidive. Le 

bilan d’extension à distance peut être réalisé par un scanner thoracique et une scintigraphie 

Ga67. Cette dernière permettrait, selon Sato et al. (145) de différencier l’histiocytofibrome malin 

du lymphome malin qui absorberait de façon beaucoup plus importante le Ga67 et donnerait 

un signal plus intense.  

Diagnostics différentiels (142,143): Ils sont très nombreux et ne seront pas tous cités ici, mais 

on y trouve le carcinome épidermoïde, le lymphome malin, les tumeurs malignes à cellules 

géantes, le fibrosarcome, l’ostéosarcome ostéolytique, la fasciite nodulaire, histiocytose à 

cellules de Langerhans, le rhabdomyosarcome pléomorphe, le fibromyxome, le 

plasmocytome. 

A B C 
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Rhabdomyosarcome (RMS) 

C’est une tumeur mésenchymateuse maligne à différenciation musculaire striée rare.  La 

région tête et cou est sa localisation principale. Elle touche essentiellement des enfants et 

adolescents ; dans 78% des cas les patients ont moins de 12 ans. Il n’y a pas de prédominance 

sexuelle remarquable. Les orbites, les sinus de la face et les fosses nasales sont les sites les 

plus atteints, il existe tout de même des formes mandibulaires mais qui restent 

exceptionnelles. (5,6) C’est une tumeur agressive à croissance rapide. (146) Trois formes 

histologiques prédominent : les RMS alvéolaires et pléomorphes de mauvais pronostic, et les 

RMS embryonnaires, de pronostic intermédiaire qui sont les plus fréquentes (147–149). Le 

taux de récidives est d’environ 26%. (150) Le RMS peut se développer au dépend de la 

gencive ou dans les sinus maxillaires, puis envahir l’os sous-jacent (146,148)  

Pour les atteintes de la cavité buccale envahissant l’os sous-jacent, l’aspect radiologique est 

assez variable. Il peut ne pas être révélateur, parfois même absent sur les radiographies 

conventionnelles (145,147). Par ailleurs un élargissement du ligament parodontal (146) ainsi 

que l’absence de dents par avulsion spontanée peuvent être observés. (151) Une lésion 

ostéolytique en rapport avec l’apex d’une dent peut tout aussi bien simuler un granulome péri-

apical. (152) L’examen tomodensitométrique montre une masse de tissu mou de même 

densité que le muscle, volontiers hétérogène, et s’associe de façon variable à une érosion 

osseuse et une lyse corticale. (6,151) Les zones hémorragiques, les nécroses, et les 

calcifications sont très inhabituelles (6) La forme mandibulaire se caractérise par une lésion 

ostéolytique irrégulière, souvent postérieure et en rapport avec une dent (dent de sagesse). 

(147,149) Pour les lésions volumineuses dont le point de départ serait la sphère naso-sinuso-

orbitaire, une prise de contraste « en grappe » a été décrite et pourrait être évocatrice du 

diagnostic. Elle correspond à plusieurs zones accolées, grossièrement arrondies, soulignées 

en périphérie par une zone de contraste nette, appelée signe du « botryoïde ». (6) 
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Figure 26 : (A) Cliché rétro-alvéolaire d’un RMS simulant un granulome péri-apical, après obturation de 
l’incisive centrale. (B) Scanner en coupe axiale environ 1 an après le (A) montrant une ostéolyse diffuse 

dans la région incisivo-canine. D’après Tazi et al. (152)  
(C) Image d’un TEP réalisé lors du bilan d’extension à distance d’un rhabdomyosarcome, révélant une 
accumulation de FDG dans la région maxillaire droit, ainsi qu’au niveau mammaire de façon bilatérale.  
(D) La fusion du TEP avec le scanner en coupe axiale montre des lésions multiples bien définies et de 

tailles variables dans la région mammaire. D’après Tripathi et al. (153) 

Dans la plupart des cas, seule l’imagerie conventionnelle (radiographie rétro-alvéolaire et 

panoramique dentaire) était utilisée dans la démarche diagnostique. Les autres examens 

(scanner, IRM, scanner thoracique et scintigraphie osseuse) étaient souvent réalisés une fois 

le diagnostic posé par la biopsie, afin de réaliser le bilan d’extension à distance et le suivi. 

(147,152) En 2009, Tateishi et al. (150) concluaient que la TEP-TDM FDG corps entier avait 

une plus grande précision diagnostique que l’imagerie conventionnelle, ainsi qu’une meilleure 

détection des récidives et des métastases. De par ces résultats, ils suggéraient donc que la 

TEP-TDM FDG corps entier devrait être l’examen de choix chez les patients atteints de 

rhabdomyosarcome.  

Diagnostic différentiel (146–148): 

- Lésion inflammatoire ou infectieuse 

- Tumeur odontogène 

Léiomyosarcome (LMS) 

C’est une tumeur mésenchymateuse maligne à différenciation musculaire lisse qui est 

exceptionnelle au niveau maxillo-facial. Elle touche aussi bien les hommes que les femmes 

entre 40 et 60 ans. (5,6) Au niveau de la cavité buccale, bien que rarement atteinte, la 

mandibule, le maxillaire et les sinus maxillaires semblent être les sites de prédilection du LMS. 

(154–156) L’atteinte osseuse peut se faire de façon primitive, métastatique, ou par 

envahissement d’un LMS gingival ou sinusien. (154,155) Des formes survenant après une 

irradiation ont également été décrites. (157) Son pronostic est assez faible en raison du 

nombre de récurrences et de métastases observées. (154–158) 

A B C D 
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Radiologiquement, pour les atteintes gingivales, des changements ne sont évidemment 

visibles que lorsque l’os sous-jacent est envahi. Ceci représente un critère évident de 

malignité. Le LMS peut alors simuler une atteinte parodontale ou péri-apicale s’il est en rapport 

avec une dent. (158)  

Concernant l’atteinte mandibulaire, l’imagerie révèle une lésion ostéolytique volumineuse avec 

un aspect mité reflétant son caractère agressif. (155,157) Une lésion en hypo signal, sans 

calcifications, et détruisant les corticales est généralement observée sur la scanner. (157) Au 

niveau maxillaire, la même chose est observée avec un envahissement des tissus mous et 

des cavités nasales. (156) Au scanner, la lésion est en iso signal, massive, lobulée. (159) 

Figure 27 : (A) Radiographie panoramique d’un LMS révélant une lésion diffuse avec un aspect 
ostéolytique mité. (B) Image du scanner en coupe axiale montrant la masse volumineuse occupant le 

corps mandibulaire gauche avec une destruction corticale. D’après Pérez Villar et al. (157)  
(C) Scanner en coupe axiale d’un LMS, montrant une lésion mal définie en iso signal, lobulée, 

volumineuse et détruisant les structures osseuses adjacentes. D’après Zahir et al. (159)  
(D) Radiographie d’une hémi-mandibule droite réséquée suite à un LMS qui s’est développé à partir 

du canal alvéolaire inférieur. D’après Vilos et al. (154) 

Des examens radiologiques appropriés sont nécessaires pour évaluer avec précision la taille 

de la tumeur, son emplacement, et les structures anatomiques adjacentes. Vilos et al. (154) 

recommandent comme bilan d’imagerie du LMS oral :  

A B 

C D 
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- Un scanner tête et cou : pour décrire l’emplacement et l’étendue de la lésion, et pour 

rechercher une éventuelle métastase ganglionnaire.  

- Un examen thoracique : pour le bilan d’extension régional. 

- Un scanner ou une échographie de l’abdomen supérieur ET inférieur, en particulier 

chez les femmes, afin d’évaluer le tractus génital qui est souvent touché par le LMS. 

- Une scintigraphie au Galium 67 ou Technétium 99, pour exclure d’éventuelles 

métastases osseuses.  

- L’IRM peut être utilisée s’il existe une suspicion d’envahissement des tissus mous. 

Diagnostics différentiels (156,157,159) : 

- Ostéoradionécrose 

- Infection fongique 

- Carcinome adénoïde kystique 

- Carcinome épidermoïde  

- Carcinome muco-épidermoïde central 

- Carcinome améloblastique et autres carcinomes odontogènes 

- Fibrosarcome 

- Ostéosarcome 

- Chondrosarcome  

Myofibrosarcome 

Le myofibrosarcome est une tumeur de bas grade de malignité infiltrant les tissus mous 

profonds. Il présente une prédilection pour la région tête et cou. Il touche des patients de tout 

âge avec une moyenne de 40 ans et une prédominance masculine. Il siège au niveau de la 

cavité buccale, essentiellement au niveau des tissus mous profonds mais des formes intra-

osseuses ont également été rapportées. (5) Le maxillaire est autant atteint que la mandibule. 

(6) Les métastases à distance sont rarement rapportées. (160) 

De façon générale, le myofibrosarcome est représenté radiologiquement par une lésion 

lytique, dont les limites peuvent être assez nettes et généralement sans réaction périostée 

associée. (161,162) Les structures adjacentes sont souvent repoussées (161) mais elles 

peuvent également être envahies. (163) Au scanner la prise de contraste montre une masse 

plutôt hétérogène. (161,163) Yu et al. (160) ont décrit en 2016 un cas de myofibrosarcome 

mandibulaire qui s’est développé aux dépens du nerf alvéolaire inférieur. A l’imagerie, ils ont 

pu observer un net élargissement du canal mandibulaire et du foramen mentonnier. 
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Figure 28 : Elargissement du canal mandibulaire et du foramen mentonnier visible sur une 
radiographie panoramique (A) et une reconstruction 3D (B). D’après Yu et al. (160) 

Diagnostics différentiels (5,161,162) : 

- Fasciite 

- Fibromatose 

- Fibrosarcome 

- Léiomyosarcome 

- Tumeur myofibroblastique inflammatoire 

- Myosite proliférative 

Angiosarcome 

L’angiosarcome est une tumeur maligne d’origine vasculaire. Elle ne touche que très rarement 

le massif facial. Il existe une prédilection masculine avec une découverte entre 40 et 50 ans 

bien que tous les âges puissent être atteints. (5) Il existe de rares formes primitives 

mandibulaires et maxillaires. (6,164,165) Il s’agit le plus souvent de métastases ou d’invasions 

locales à partir des tissus mous de la cavité buccale. (164,165) Le pronostic est généralement 

faible. (164) Des taux élevés de récurrence et de métastases ont été rapportés dans la 

littérature. (165) 

L’extrapolation des données radiologiques à partir de quelques cas rapportés d’atteinte 

osseuse primitive parait compliquée. De plus, les incohérences antérieures dans la 

nomenclature et la classification de cette tumeur ajoutent davantage de difficultés dans la 

recherche avec un nombre de termes important. (164) 

Généralement c’est une lésion ostéolytique, qui peut cependant présenter des zones radio-

opaques. (165,166) Elle envahit de façon variable les régions avoisinantes. (6,166) Elle 

présente généralement un intense rehaussement après injection de produits de contraste sur 

l’examen tomodensitométrique. (6) Les résultats de l’IRM des angiosarcomes intra-osseux 

sont non spécifiques. (165) Des formes moins agressives, mieux limitées, avec une petite 

réaction périostée pouvant simuler une lésion bénigne, ont aussi été décrites. (6) 

A B 
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Figure 29 : Radiographie panoramique montrant une lésion au niveau du corps mandibulaire gauche, 
lytique, mal limitée, multiloculaire. La biopsie a révélé un angiosarcome mandibulaire primitif. D’après 

Chehal et al.  (165) 

Diagnostics différentiels (164,166) : 

- Granulome pyogénique 

- Hémangiome 

- Sarcome de Kaposi 

- Mélanome 

- Lésions métastatiques. 

4.2.  Tumeurs odontogènes 

4.2.1. Carcinomes odontogéniques 

Carcinome améloblastique 

Le carcinome amléoblastique est une tumeur odontogène épithéliale maligne qui survient la 

plupart du temps de novo, pouvant aussi être l’évolution maligne d’un améloblastome bénin, 

souvent multi-récidivé. (5,168) L’âge de découverte varie entre 5 et 84 ans avec une moyenne 

de 50 ans et une légère prédominance chez les hommes. Son siège prédominant est la région 

mandibulaire postérieure. (5,6,169,170) 

Peu d’articles développent l’aspect radiologique de cette tumeur. La plupart décrivent 

essentiellement les caractéristiques histologiques, seulement quelques données d’imagerie à 

partir d’orthopantomogrammes sont fournies. Généralement, c’est une tumeur qui apparait 

comme une masse à composante solide et/ou kystique, d’aspect agressif, uni ou 

multiloculaire, avec des limites irrégulières et mal définies. (5,6,170–173) Les corticales sont 

souvent lysées et les parties molles envahies, avec une possibilité d’extension péri-neurale. 

(6,174) Cependant, il existe également des cas évoquant plutôt une tumeur bénigne avec des 

limites mieux définies. (5,174)  

Les déplacements dentaires, les mobilités voire les avulsions spontanées, ainsi que les 

rhizalyses sont fréquentes. (6,170–172) 
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Figure 30 : Panoramique dentaire d’un carcinome améloblastique montrant une radio-clarté 
multiloculaire envahissant le ramus et le corps de la mandibule gauche. D’après Kodati et al. (170) 

Ainsi, la radiographie panoramique est l’examen de première intention. Le scanner démontre 

le caractère agressif de la tumeur avec la destruction osseuse et dentaire. L’IRM, bien que 

peu rapportée dans les études, fournit des détails supplémentaires sur : l’agressivité, la 

composante solide de la lésion, l’implication des structures extra-osseuses adjacentes, 

l’extension médullaire et périneurale. Ceux-ci sont importants pour la résection chirurgicale et 

la planification de la reconstruction. (172–174) Un tiers des carcinomes améloblastiques 

développent des métastases pulmonaires, c’est pourquoi le bilan à distance parait 

fondamental. (5,169,172,175) Bien que l’utilisation du TEP-scanner semble être parfaitement 

indiqué dans ce cas, il n’existe que très peu d’études rapportant son utilisation. Devenney-

Cakir et al. ont été les premiers à le faire en 2010 (172) suivi de Matsuzaki et al. en 2011. (174) 

Dans ces études, le TEP scanner était utilisé dans la recherche d’adénopathies locales et de 

métastases à distance.  
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Figure 31 : (A,B,C,D,E,F) Imageries d’un carcinome améloblastique du maxillaire droit. D’après 
Matsuzaki et al. (173) 

(A) Scanner en coupe axiale (en fenêtre osseuse) montrant une large masse dans le sinus maxillaire 
droit avec une destruction du pan antérieur du sinus et de l’os alvéolaire.  
(B) Scanner en coupe coronaire reconstruite (en fenêtre osseuse) montrant la destruction du plancher 
du sinus et de la paroi latérale sinusienne.  
(C) IRM en séquence T1 montrant la tumeur en hypo à iso signal avec une composante hétérogène.  
(D) TEP-TDM montrant une accumulation de FDG dans le maxillaire droit.  
(F) TEP-TDM corps entier, ne montrant pas d’accumulation anormale de FGD suggérant la présence de 
métastase.  

Diagnostics différentiels (168,170–174) : 

- Kyste résiduel 

- Améloblastome 

- Granulome central à cellules géantes 

- Carcinome odontogène à cellules claires 

- Fibrosarcome améloblastique 

- Carcinome odontogène 

- Carcinosarcome odontogène 

- Carcinome intra-osseux primitif 

- Carcinome épidermoïde 

- Métastases d’autres carcinomes primaires 

- Invasion osseuse d’une tumeur des tissus mous adjacents 

A B C 
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Carcinome intra-osseux primitif (CIOP) 

Probablement issu de résidus de l’épithélium odontogénique, le carcinome intra-osseux primitif 

est « un carcinome qui ne peut être classé dans un aucun autre type de carcinome ». (5) Il 

touche exclusivement les maxillaires et peut être primitif ou faire suite à un kyste ou une lésion 

bénigne. Les kystes radiculaires et résiduels sont les précurseurs les plus communs, suivis 

des kystes dentigères et des kératokystes. Tous les âges peuvent être atteints avec tout de 

même une moyenne à 55-60 ans ainsi qu’une prédominance masculine. (5) Dans la plupart 

des cas, c’est la mandibule qui est atteinte dans son secteur postérieur, plus rarement le 

maxillaire, avec une préférence au niveau antérieur. (5,6,176) 40% des CIOP développent des 

métastases, préférentiellement au niveau pulmonaire. (5,87,176) 

Son aspect radiologique peut être très variable, aussi bien dans la taille et la forme de la lésion, 

que dans l’aspect de ses limites, ce qui rend le CIOP parfois indistinguable d’autres tumeurs 

bénignes ou malignes. (89) Dans les stades débutants, le CIOP apparait comme une lésion 

ostéolytique bien limitée. En rapport avec une dent, il peut faire évoquer un kyste 

odontogénique. C’est lors de l’énucléation que le diagnostic est alors évoqué grâce aux 

données histologiques. (5,6)  

Dans les stades plus avancés, on trouve une lésion plus irrégulière aux limites mal définies et 

sans réaction périostée. (5,6,88,89,177) Une lyse de la corticale est souvent observée, dans 

ce cas, il s’agit de différencier le CIOP d’une tumeur extérieure qui se serait infiltrée dans l’os. 

Pour ce faire, Suei et al. (89) et Huang et al. (88) observent la rupture de la corticale : si sa 

longueur est inférieure au diamètre de la lésion, alors, le site primitif de la lésion est intra-

osseux. De plus la présence d’une lésion muqueuse, hors site post-extractionnel non cicatrisé, 

doit faire évoquer au premier abord un carcinome épidermoïde.  

Une résorption radiculaire des dents adjacentes est souvent observée (5,6) bien qu’une étude 

de 39 patients (88) contredise ceci avec une absence totale de résorption radiculaire et un 

aspect quasi constant de « dents flottantes ». Dans le cas où un kyste est précurseur, la radio-

clarté peut avoir un caractère multiloculaire ou festonné. (5) 
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Figure 32 : (A,B,C) Imageries d’un carcinome intra-osseux primitif mandibulaire gauche. 
D’après Lugakingira et al. (176) 

(A) Radiographie panoramique montrant une lésion mandibulaire postérieure bien limitée.  
(B) Radiographie panoramique 6 semaines après A, montrant une augmentation de volume et des limites 
beaucoup plus irrégulières.  
(C) Scanner en coupe coronale reconstruite montrant la rupture des corticales. 
(D) Panoramique dentaire d’un CIOP mandibulaire gauche aux limites irrégulières avec une dent incluse. 
D’après Huang et al. (87) 
(E) Scanner en reconstruction 3D d’un CIOP mandibulaire droit, montrant la destruction du corps, du ramus 
et du condyle mandibulaire avec séquestres osseux persistants. D’après Geetha et al. (177) 

Le CIOP, situé dans la plupart des cas au niveau mandibulaire postérieur, peut être visible à 

partir du panoramique dentaire. Si le scanner est utilisé pour l’analyse de la lyse osseuse, 

l’IRM est quant à elle très peu rapportée dans les études. Le diagnostic du CIOP n’étant établi 

qu’après confirmation de l’absence d’autre tumeur primitive à l’instant T, et durant les 6 mois 

de suivi (89), Lugakingira et al. (177) soulignent l’intérêt du TEP-scanner dans le bilan 

d’extension régional, à distance, et dans le suivi. 

Diagnostics différentiels (5,88,89,177) : 

- Carcinome provenant de la muqueuse buccale 

- Carcinome métastatique (son épicentre est généralement sous le canal alvéolaire 

inférieur tandis que celui du CIOP est habituellement au-dessus) 

- Carcinome améloblastique 

- Infection post-extractionnelle 

- Ostéomyélite chronique suppurative 

- Tumeur des sinus maxillaires ou de la muqueuse nasale 

A B 
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Carcinome odontogène à cellules claires (COCC) 

C’est un carcinome odontogène qui se caractérise histologiquement par la présence de petits 

îlots de cellules claires. (5) C’est une tumeur très rare, puisque environ une centaine de cas 

ont été rapportés de nos jours. La plupart touchent des patients âgés entre 40 et 70 ans avec 

une moyenne de 53 ans, et il existe une prédominance féminine. (5) La mandibule est touchée 

trois fois plus que le maxillaire, et préférentiellement dans sa portion postérieure. (5,6) En 

2014, son taux de récurrence locale après résection était estimé à 34% et son taux de 

métastases (essentiellement pulmonaires) à 14%. (179) 

En 2015, Loyola et al., à partir de leurs données et de celles de la littérature, déclarent ne pas 

pouvoir définir de caractéristiques radiologiques typiques qui distingueraient le COCC des 

autres lésions ostéolytiques des maxillaires. (180) Globalement, l’image radiologique est 

systématiquement lytique, uni ou multiloculaire, et plus ou moins bien délimitée (6,181–184). 

Des résorptions radiculaires sont souvent présentes (5) et un envahissement des tissus mous 

peut être observé. (5,179–181,183,184) 

Figure 33 : Carcinome odontogène à cellules claires mandibulaire. (A) Orthopantomographie mettant en 
évidence une lésion ostéolytique en regard des dents 43, 44 et 45. (B & C) Scanner en coupes axiale et 

coronale respectivement, montrant une lésion mal délimitée, détruisant les corticales vestibulaire et 
linguale et envahissant le canal dentaire. (D & E) IRM. Coupes transversales en séquence T1 et T2 avec 

et sans injection. Courtoisie du Dr. Ordioni (181) 

A B 
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L’examen radiologique comprend un cliché panoramique et un scanner du massif facial qui 

permet d’orienter le diagnostic vers un processus tumoral agressif. (180,182) L’IRM permet la 

mise en évidence d’un envahissement des tissus mous. (181) Bien que la quantité 

d’accumulation de FDG semble être un prédicateur de malignité, une réserve reste à émettre 

quant aux faux positifs et faux négatifs. En effet, les petites tumeurs et certaines tumeurs à 

faible métabolisme peuvent présenter à tort une faible quantité de FDG, tandis que des 

phénomènes inflammatoires et infectieux peuvent révéler une importante quantité de FDG. 

Krishnamoorthy et al. (179) en ont fait l’expérience dans un de leur cas rapporté. Le TEP-

scanner d’une patiente montrait une importante accumulation de FDG au niveau du 

maxillaire postérieur, qui s’est révélé être un granulome inflammatoire à l’analyse 

histopathologique (fig. 34). En revanche, la biopsie réalisée au niveau de la lésion antérieure 

du maxillaire repérée sur le scanner révélait la présence d’une récurrence de COCC, alors 

qu’il n’y avait pas d’accumulation de FDG remarquable sur le TEP-scanner (fig. 35). Cet 

auteur conclut, que malgré les bénéfices avérés du TEP-scanner pour certaines tumeurs de 

la tête et du cou, pour le COCC, sa sensibilité et sa spécificité restent encore trop 

incertaines. D’autres études sont nécessaires afin de démontrer un réel intérêt. 

Figure 34 : TEP-scanner montrant une accumulation importante de FDG dans la région maxillaire 
postérieure. D’après Krishnamoorthy et al. (179) 
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Figure 35 : TEP-scanner montrant une lésion dans la région antérieure du maxillaire sans accumulation 
remarquable de FDG. D’après Krishnamoorthy et al. (178) 

Diagnostics différentiels : (179,180,182,184) 

- Carcinome épidermoïde 

- Améloblastome à cellules claires 

- Les tumeurs à cellules claires des glandes salivaires 

- Les métastases du carcinome rénal à cellules claires 

- Les variantes à cellules claires des tumeurs odontogènes épithéliales calcifiantes 

- Les tumeurs squameuses odontogènes  

- Les tumeurs mélaniques 

Carcinome odontogène à cellules fantômes (COCF) 

C’est un carcinome odontogène, qui se caractérise par une kératinisation aberrante de cellules 

fantômes et un dépôt dentinoïde en quantités variables. (5) C’est une tumeur qui combine 

l’aspect d’un kyste épithélial odontogénique bénin calcifié avec une composante épithéliale 

maligne. (6) C’est une des plus rares lésions à cellules claires car elle représente un peu moins 

de 3% de celles-ci, avec environ 40 cas reportés en 2017. (5)  Il pourrait survenir de novo, 

après récidive d’un kyste épithélial odontogénique bénin calcifié, ou encore à partir d’une autre 

tumeur odontogénique. (5,6) 
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Les hommes sont quatre fois plus touchés que les femmes. De plus, la moitié des patients 

touchés sont d’origine asiatique, et tous les âges peuvent être concernés, avec un pic 

d’incidence entre 40 et 60 ans. (5,186) Le COCF survient préférentiellement au niveau 

maxillaire, la mandibule est quant à elle atteinte dans son secteur postérieur. (5,6) 

Relativement aspécifique, l’imagerie montre une radio-clarté ostéolytique incluant volontiers 

du matériel radio-opaque. Celui-ci reflète la minéralisation des cellules fantômes, la formation 

dentinoïde, ou les résidus d’un précurseur bénin. (5,185–188) Le déplacement et les 

résorptions radiculaires sont communs. (5,186,189) Cette masse tissulaire s’accompagne 

généralement d’une lyse des parois ou corticales avoisinantes avec un envahissement des 

structures adjacentes. (6,186,187,190) 

Figure 36 : Scanner en coupe axiale d’un COCF, montrant une ostéolyse étendue et mal limitée du corps 
mandibulaire, avec une extension tumorale aux parties molles et des calcifications intralésionnelles. 

D’après Slama A. et al. (187) 

Panoramique dentaire, scanner, IRM sont utilisés, même s’ils ne fournissent aucun élément 

diagnostique. (186) En revanche, Gomes et al. mettent en lumière dans leur article l’intérêt de 

la reconstruction 3D à partir de l’examen tomodensitométrique et à l’aide d’un logiciel 

spécifique (InVesalius). Cette méthodologie est capable de fournir des informations plus 

précises sur la position, l’extension et la taille de la lésion isolée des autres structures, mais 

également sur ses aspects morphologiques. Elle permet donc une meilleure compréhension 

clinique et la planification chirurgicale. (190) 
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Figure 37 : Carcinome odontogène à cellules fantômes. (A) Structure du squelette dans une perspective 
isométrique avec une diminution de la transparence de l’os afin de mieux caractériser le néoplasme.  (B) 

Reconstruction volumétrique de la lésion au sein de la structure osseuse après segmentation manuelle. (C) 
Segmentation manuelle de la lésion en filtrant le sinus maxillaire à travers le palais dans une coupe axiale du 

scanner. (D) Lésion montrant différents niveaux de densité dus à la présence d’une zone kystique (flèche blanche) 
sur une coupe sagittale du scanner. (E) Segmentation manuelle de la zone kystique dans une coupe sagittale du 

scanner. (F) Vue panoramique de la tumeur individualisée après segmentation manuelle avec individualisation de la 
zone kystique en ajustant les niveaux de transparence du modèle de tumeur 3D, ce qui permet de déterminer le 

pourcentage de zones solides et kystiques par leur volume. D’après Gomes et al. (190) 

Carcinome odontogène sclérosant (COS) 

Le carcinome odontogène sclérosant est un carcinome intra-osseux primitif des maxillaires. Il 

comprend une cytologie peu caractérisée, un stroma nettement sclérosé, et une invasion 

agressive. (5) Seulement une dizaine de cas de COS ont été rapportés, du fait de la rareté de 

la tumeur premièrement, mais aussi en raison d’erreurs diagnostiques probablement dues au 

fait qu’il n’a été identifié qu’en 2008 par Koutlas et al. (136,137) Les hommes et les femmes 

sont atteints de façon équivalente, et la mandibule dans son secteur prémolo-molaire est plus 

fréquemment touchée que le maxillaire. Aucune métastase n’a été décrite et les récurrences 

sont rares. (5,136,137) 

Radiologiquement, il se présente comme une lésion radio-claire mal définie, avec une 

destruction corticale régulièrement observée, des résorptions radiculaires, ainsi qu’une 

extension au-delà des limites radiologiques. (5,193) Dans les survenues maxillaires, des 

invasions sinusiennes ont été observées. (5,192) Les extensions péri et intra-neurales et les 

A B C 

D E F 
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invasions dans les tissus mous sont caractéristiques (191–195). Une extension intra-

vasculaire peut être observée. (191) Tan et al. (195) ont décrit un cas qui se manifestait par la 

présence d’une lésion ostéolytique, ronde, bien limitée, avec des radio-opacités et une 

réaction d’ostéosclérose périphérique. Ils ont alors émis l’hypothèse, mais sans aucune 

preuve, que cela pourrait correspondre à la forme débutante du COS. Pour être vérifiée, 

d’autres études seront nécessaires.  

Figure 38 : (A & B) COS maxillaire droit (A) Panoramique dentaire montrant une lésion lytique au niveau du 
maxillaire droit, provoquant un déplacement de la 12 et la 13 et une résorption radiculaire de la 13. (B) 

Scanner en coupe coronale montrant la résorption irrégulière de la 13. D’après Hussain et al. (193) 

(C & D) COS mandibulaire gauche. (C) Panoramique dentaire montrant une lésion lytique présentant à la fois 
des zones bien et mal définies, mélées à des foyers radio-opaques. Pas résorption radiculaire remarquable. 

(D) Scanner en coupe axiale montrant l’amincissement cortical. D’après Irié et al. (194) 

L’usage de la radiographie panoramique et du scanner a servi à analyser la lyse osseuse 

souvent provoquée par le COS (191,193,194). L’IRM et les scanners de la poitrine, de 

l’abdomen, et du bassin sont mentionnés dans le cas rapporté par Wood et al. (191) et Hussain 

et al. (138) En effet, le COS étant prédisposé à envahir les structures adjacentes, l’IRM y 

trouve tout son intérêt. Le bilan d’extension à distance parait nécessaire également, bien 

qu’aucune métastase n’ait été trouvée. Devant l’importance des extensions péri et intra-

nerveuses, les récentes technologies d’imagerie fonctionnelle pourraient avoir un réel intérêt 

mais aucun cas n’a encore été rapporté dans la littérature. 

A B 

C D 
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Diagnostics différentiels : (5,190–194) 

- Métastase osseuse  

- Fibrome odontogène 

- Fibrome odontogène central riche en cellules épithéliales 

- Tumeur odontogène épithéliale calcifiante 

- Carcinome odontogène à cellules claires 

- Améloblastome desmoplastique  

- Tumeur odontogène squameuse 

- Carcinome épidermoïde peu différencié,  

4.2.2. Sarcomes odontogéniques 

Les sarcomes odontogéniques sont un groupe de tumeurs odontogéniques mixtes dans 

lesquelles la composante épithéliale est bénigne, et la composante mésenchymateuse est 

maligne. Le fibrosarcome améloblastique est de loin le plus rencontré et est généralement 

considéré comme l’évolution maligne du fibrome améloblastique. Certains produisent de la 

dentine, ce sont les fibro-dentinosarcomes améloblastiques, d’autres produisent de l’email et 

de la dentine, ce sont les fibro-odontosarcomes améloblastiques. (5,6) Différenciés dans les 

anciennes classifications de l’OMS, ils sont maintenant regroupés au sein d’une unique entité 

« les sarcomes odontogéniques ». Des patients de tout âge sont atteints (3 – 89 ans) avec 

une moyenne de 27,3 ans. (5) Hommes et femmes sont touchés de façon relativement 

équitable. (196) Un fibrome améloblastique est précurseur dans la moitié des cas, la tumeur 

semble apparaitre de novo le reste du temps. (5,6) La mandibule, dans sa partie postérieure, 

est quatre fois plus touchée que le maxillaire. (5) 

Le fibrosarcome améloblastique est toujours radio-clair. En revanche, les fibro-

odontosarcomes et fibro-dentinosarcomes contiennent généralement des radio-opacités 

correspondant à la production de dentine et d’email. (5,197) L’imagerie est relativement 

aspécifique, montrant une lésion de taille variable, uni ou multiloculaire, amincissant puis 

lysant les corticales. (6,195–199) La lésion peut être en rapport avec une dent, évoquant ainsi 

la possibilité d’un kyste ou d’une lésion odontogène. (137,139) Au niveau maxillaire, la masse 

envahit les structures et espaces adjacents en lysant les corticales. (6,196,200) 

L’imagerie utilisée est constituée des examens de base, le scanner ou le cône beam pour 

évaluer la lyse osseuse, et l’IRM quand il s’agit d’analyser l’extension dans les tissus mous. 

(138) Les examens « corps entier » ne sont que très peu mentionnés dans les articles étudiés, 

reflétant probablement une faible survenue métastatique des sarcomes odontogénique. (201) 
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Figure 39 : Image du cône-beam d’un fibro-odontosarcome améloblastique, révélant une vaste 
radioclarté multiloculaire mal limitée de la mandibule droite s’étendant de la 84 au ramus et contenant 

des radio-opacités ainsi que le germe de la 46. D’après Chen et al. (197) 

Figure 40 : (A) Orthopantomogramme d’un fibrosarcome améloblastique, montrant une radio-clarté 
multiloculaire au niveau mandibulaire gauche en rapport avec les racines des 34 et 35 qui sont 

repoussées. (B) IRM en coupe coronaire, séquence pondérée en T2 avec injection de gadolinium, 
montrant la lésion tumorale mandibulaire gauche. D’après Hascoet et al. (138) 

Diagnostics différentiels : (196,198,201) 

- Les sarcomes odontogènes entre eux (fibrosarcome / fibro-dentinosarcome / fibro-

odontosarcome) 

- Améloblastome 

- Tumeur odotongène kérato-kystique 

- Tumeur odontogène épithéliale calcifiante 

- Kystes dentigères 

- Carcinosarcome améloblastique 

- Carcinome à cellules fusiformes 

- Fibrome améloblastique 

- Fibro-odontome améloblastique 

A B 
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4.2.3. Carcinosarcome odontogénique 

Tumeur odontogène mixte, le carcinosarcome odontogène est quasiment similaire au 

fibrosarcome améloblastique, à la différence que ses deux composantes, épithéliale et 

mésenchymateuse, présentent toutes deux des aspects de malignité. Il est extrêmement rare 

puisque quelques cas seulement ont été rapportés à ce jour. De par le peu de données 

disponibles, son origine reste assez incertaine. Il surviendrait fréquemment après des 

récidives répétées d’améloblastome, de fibrome améloblastique ou de fibrosarcome 

améloblastique. Des patients de tout âge sont atteints (19 – 63 ans) et il ne semble pas y avoir 

de prédilection de genre. (203) La mandibule était la plus concernée dans les études publiées, 

seule une atteinte maxillaire a été rapportée. (201,203,204) Son agressivité est attestée par 

son taux élevé de récidive, la fréquence des adénopathies métastatiques et la possibilité de 

métastases à distance. (6,203,204) 

Le carcinosarcome odontogène est difficile à caractériser avec seulement une dizaine de cas 

disponibles dans la littérature. (204) Radiologiquement, il semble être représenté par une 

lésion lytique volumineuse et expansive, aux limites mal définies. Une perforation de la 

corticale et des résorptions radiculaires ont été rapportées. (5,201,203) 

A B 

C D E 

Figure 41 : (A & B) Carcinosarcome odontogène mandibulaire droit. (A) Radiographie panoramique montrant 
une lésion lytique volumineuse aux limites mal définies dans la région postérieure mandibulaire droite.  

(B) Scanner en coupe axiale montrant la lyse de la corticale linguale. D’après Chikosi et al. (143) 

(C, D, E) Carcinosarcome odontogène mandibulaire gauche. (C) Radiographie panoramique montrant une 
volumineuse radio-clarté au niveau postérieur mandibulaire gauche. (D) Scanner en coupe axiale montrant la 
destruction corticale mandibulaire. (E) IRM en coupe axiale montrant l’invasion tumorale dans les tissus mous. 

D’après Kim et al. (144) 
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Diagnostics différentiels : (200,202,203) 

- Ameloblastome 

- Fibrome améloblastique 

- Fibrosarcome améloblastique 

- Osteosarcome 

4.3. Autres tumeurs 

4.3.1. Tumeurs d’origine hématopoïétique 

Maladie de Hodgkin 

La maladie de Hodgkin est une prolifération tumorale de cellules de type B. Elle affecte les 

ganglions lymphatiques dans plus de 90% des cas. (5,205) Les patients sont touchés soit 

entre 15 et 35 ans, soit vers 65 ans et il existe une prédominance masculine. (6) L’atteinte 

primitive des maxillaires est tout à fait exceptionnelle. Des atteintes secondaires sont un peu 

plus fréquemment observées dans les stades avancés mais elles restent rares. (206) En 2003, 

8 cas d’atteintes mandibulaires seulement étaient rapportés dans la littérature, dont la majorité 

représentait une récidive ou une dissémination de la maladie. (206)  

Les lésions qui ont été observées radiologiquement lors des atteintes osseuses étaient 

ostéolytiques, mais pouvaient aussi être ostéocondensantes ou d’aspect mixte. (6,206,207) 

Elles étaient agressives, avec une rupture de la corticale et une extension dans les parties 

molles adjacentes. Une réaction périostée pouvait être observée. (6,206) 

Cependant, le diagnostic de la maladie de Hodgkin, se présentant comme une lésion osseuse 

primaire, représente un réel dilemme. En effet, ni les caractéristiques cliniques ni les 

apparences radiologiques ne sont pathognomoniques. (206) 

Un scanner avec agents de contraste est systématiquement réalisé pour l’évaluation des 

ganglions lymphatiques cervicaux et la détection de la destruction osseuse. S’il existe des 

signes d’extension dans les tissus mous ou bien une extension intracrânienne, une IRM est 

réalisée. (205) Un examen radiologique thoracique simple, un scanner thoracique, de 

l’abdomen et du bassin sont réalisés dans le bilan d’extension à distance. (204–206) Dans la 

plupart des institutions, la TEP-TDM au FDG18 a remplacé la scintigraphie au Ga67 et elle est 

fréquemment utilisée pour la stadification initiale et pour le suivi de nombreux types de 

lymphomes. En effet, la surveillance post-thérapeutique par TEP-TDM est essentielle pour 

détecter une maladie résiduelle ou récidivante qui peut être non spécifique sur l’imagerie 

anatomique classique. Plus précisément, elle peut aider à distinguer une fibrose post-

thérapeutique d’une tumeur résiduelle active. (205) 
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Lymphome malin non hodgkinien (LNH) 

 

Le LNH est probablement issu des cellules lymphoïdes normalement présentes dans la 

médullaire osseuse et la sous-muqueuse. Il survient chez des patients plus âgés que la 

maladie de Hodgkin, entre 50 et 60 ans, avec une prédominance masculine. (6,205) Les 

immunodéficiences congénitales ou acquises, et les troubles auto-immuns représentent des 

facteurs de risque importants du LNH. (205,208,209) Contrairement à la maladie de Hodgkin, 

c’est une tumeur qui atteint fréquemment les structures extra-ganglionnaires et qui peut 

toucher toutes les régions du massif facial, parfois de façon multifocale. Il existe plusieurs 

types de LNH. Le plus communément rencontré dans la région de la tête et du cou est le 

lymphome B à grandes cellules. Il peut toucher la mandibule, les sinus, ou l’anneau 

lymphatique de Waldeyer comprenant l’ensemble des amygdales. (205) Le lymphome de 

Burkitt est un type qui implique fréquemment les maxillaires mais il sera développé dans la 

chapitre suivant. 

 

Radiologiquement le LNH est représenté par une zone d’ostéolyses mal limitées, focales ou 

diffuses, avec érosion de la corticale et envahissement des parties molles. (6,209–211) Un 

liseré d’ostéocondensation peut être présent, de même qu’une réaction périostée. (6,211) La 

présence de petits foyers de calcifications peut donner à la lésion un aspect mixte. 

L’élargissement de l’espace périodontal, la disparition de la lamina dura, (6) ainsi que des 

fractures pathologiques (211) ont été décrits.  

Plus évocateur à la mandibule, un élargissement du canal alvéolaire inférieur et/ou du foramen 

mentonnier a été observé. (6,212) Il se traduit sur l’IRM par une masse tissulaire le long du 

nerf. Burić et al. (212) après une étude de cas et une analyse de la littérature, ont conclu que 

le LNH primitif de la mandibule doit être considéré comme une des premières causes de 

l’élargissement diffus du canal mandibulaire, même si elle est rare. Ce dernier est associé 

cliniquement à un engourdissement et une sensation de froid. Au scanner et à l’IRM le LNH 

correspond à un large processus expansif, multiloculaire, aux contours hétérogènes, diffus, et 

réhaussé par les agents de contraste. Des micro-lacunes peuvent, dans de rares cas, donner 

à l’os un aspect « nid d’abeilles ». (208,210) 
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Figure 42 : (A & B) Lymphome non-Hodgkinien mandibulaire. (A) Radiographie panoramique montrant 
une lésion ostéolytique au niveau du corps droit de la mandibule (B) Vue d’une coupe axiale de l’IRM. 

Processus ostéolytique expansif, multiloculaire, de signal hétérogène, envahissant les espaces 
profonds. D’après Mnejja et al. (211) (C) Lymphome non-Hodgkinien mandibulaire primitif. 

Radiographie panoramique montrant un élargissement uniforme et diffus du canal alvéolaire inférieur. 
D’après Burić et al. (212) 

La procédure d’imagerie utilisée dans le diagnostic et le bilan d’extension est la même que 

pour la maladie de Hodgkin. 

Diagnostics différentiels : (205,209–212) 

- Carcinome épidermoïde 

- Rhabdomyosarcome 

- Sarcome d’Ewing 

- Tumeur neuroectodermique primitive 

- Ostéomyélite chronique 

- Myélome 

- Métastase osseuse 

- Infection d’origine odontologique 

A B 

C 
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Lymphome de Burkitt 

Le lymphome de Burkitt est un sous-groupe des LNH de haut grade. Il existe sous les formes 

endémiques et sporadiques. (5) Dans les deux cas, il touche des enfants de sexe masculin 

préférentiellement, jeunes pour la forme endémique (environ 6 ans), et un peu plus grands 

pour la forme sporadique (entre 11 et 15 ans). (6) L’Epstein-Barr virus, le paludisme et d’autres 

affections immunodéficientes comme le VIH pourraient être des pathologies sous-jacentes au 

lymphome de Burkitt. (205,213) La forme endémique atteint les maxillaires dans plus de 50% 

des cas, avec une prédominance maxillaire. En revanche, cette localisation est plus rare dans 

la forme sporadique où, dans les quelques cas rapportés, la mandibule semble tout de même 

être plus touchée que le maxillaire. (6,205,213) 

Une importante caractéristique du Lymphome de Burkitt vient du fait que les critères 

radiologiques sont observables avant les signes cliniques. (213,214) Ils se traduisent par la 

perte de la lamina dura, suivie de l’élargissement de l’espace périodontal et des cryptes 

osseuses des organes dentaires en développement. (6,213–215) Ce sont des signes qui sont 

présents dans pratiquement toutes les localisations faciales et dans 2/3 des tumeurs 

exclusivement abdominales. (6) Dans un stade un peu plus avancé, l’examen radiologique 

montre une destruction alvéolaire qui donne un aspect de « dents flottantes » (6,215) Cette 

lyse osseuse se manifeste par de nombreux petits foyers ostéolytiques qui fusionnent et 

s’élargissent jusqu’à atteindre les structures adjacentes. (213–215) Plus tard, ce sont des 

masses importantes, évoluant rapidement et détruisant volontiers les corticales. (6,205) Des 

déplacements voir des expulsions dentaires, ainsi que des rhizalyses sont régulièrement 

observés. (6,215) La survenue de lésions multiples au niveau des maxillaires représente 

également une caractéristique du syndrome de Burkitt. (6) 

A B 

Figure 43 : Lymphome de Burkitt envahissant la mandibule. La radiographie panoramique (A) 
et rétro-alvéolaire (B) montrent une destruction de l’os alvéolaire avec une limite diffuse, un 
aspect « dents flottantes » et un déplacement des molaires inférieures. Des rhizalyses, une 
perte complète de la lamina dura ainsi que des cryptes osseuses des germes dentaires sont 

observés. D’après Hanazawa et al. (214) 
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Le contrôle radiologique régulier est primordial, car c’est une des tumeurs qui présente la 

croissance la plus rapide. Les lésions peuvent donc parfois être extrêmement volumineuses. 

(6,205,213) Auparavant, ces caractéristiques radiologiques faisaient de l’examen 

panoramique un élément essentiel pour un patient chez qui un Lymphome de Burkitt était 

suspecté. Aujourd’hui, la disponibilité et l’accessibilité du scanner ou de la scintigraphie 

osseuse rendent cette technique désuète. (213)  

Diagnostics différentiels : (205,213,214) 

- Carcinome épidermoïde 

- Rhabdomyosarcome 

- Dysplasie fibreuse 

- Rétinoblastome 

- Kystes dentigères 

- Améloblastome 

- Lésions inflammatoires  

- Autres lymphomes 

- Ostéomyélite 

- Ostéosarcome 

- Histiocytose  

- Lymphome malin 

- Tumeur à cellules géantes 

Plasmocytome / myélome multiple 

Le plasmocytome extra-médullaire (PEM), le plasmocytome solitaire osseux (PSO) et le 

myélome multiple sont des tumeurs malignes développées à partir des plasmocytes. Elles 

représentent les manifestations distinctes d’un même continuum lésionnel : les 

plasmocytomes représentent la forme localisée, le myélome multiple la forme généralisée. (5) 

L’âge de découverte est d’environ 50 ans et il est un peu plus élevé pour le myélome multiple 

(environ 60 ans). De façon générale, les hommes sont plus affectés que les femmes. (6,216) 

Le PEM touche essentiellement les fosses nasales et les sinus maxillaires et ne sera pas décrit 

ici. Le PSO et le myélome multiple ont une prédominance mandibulaire, préférentiellement 

dans sa portion postérieure.  (6,217) 
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Le PSO 

Le PSO représente 2 à 3% de l’ensemble des tumeurs plasmocytaires et la localisation 

mandibulaire reste très rare. (218) Il est défini par une lésion focale sans envahissement 

médullaire diffus. (217,218) Le bilan radiologique de la lésion ne présente aucune spécificité. 

(217,219) Elle apparait sous forme d’image radio-claire bien limitée, mono ou multiloculaire, 

avec ou sans destruction des corticales. (6,217–219) Des déplacements dentaires, des 

fractures mandibulaires ou un envahissement dans les parties molles adjacentes peuvent être 

observés. (219)  

Figure 44 : (A & B) Radiographies panoramiques d’un PSO mandibulaire droit. Les images montrent 
une lésion ostéolytique mono-géodique de contours réguliers. D’après Sabani et al. et Faouk et al. 

(216,217) 

Le diagnostic de PSO ne peut être posé qu’en l’absence de myélome multiple sous-jacent. Le 

bilan radiologique d’extension à distance est donc primordial puisqu’il fait parti du bilan 

complet, nécessaire à l’éviction du myélome multiple. Ainsi, des radiographies osseuses 

« corps entier » sont réalisées. (217,218) La scintigraphie osseuse n’en fait pas partie puisque 

les lésions myélomateuses ne fixent pas. (219) 

Le myélome multiple 

Le myélome multiple représente 93% des tumeurs plasmocytaires. (217) Il est avancé que le 

PSO pourrait en être la forme primitive mais cette donnée est encore controversée. 

(216,217,219) Le pourcentage de manifestations maxillaires et mandibulaires au cours de la 

maladie varie en fonction des études ; il va de 5.2% à 39%. (216,220,221) Cependant, la 

présence de ces lésions en tant que première manifestation est rare. (220) Il affecte 

particulièrement la région molaire, le ramus et l’angle de la mandibule. (6,220) 

A B 
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Les caractéristiques radiologiques des lésions mandibulaires semblent être variables et 

peuvent être divisées en trois catégories : les lésions radio-claires multiloculaires bien limitées, 

les lésions radio-claires uniloculaires bien limitées avec une apparence kystique, et plus 

rarement les ostéolyses destructrices mal définies. (6,216,220) Il n’y a pas de liseré 

d’ostéocondensation mais des septa intra-lésionnels peuvent être présents. (6,220,221) Leur 

taille est variable mais elles sont rarement volumineuses. (6,222) Les rhizalyses et les 

fractures pathologiques sont possibles. (6,221) L’extension dans les parties molles et la 

rupture des corticales sont également observées. (220) 

Figure 45 : (A) Radiographie panoramique d’un myélome multiple avec atteinte mandibulaire. L’image 
montre une radio-clarté multiloculaire avec des septa intra-lésionnels au niveau mandibulaire gauche. 

D’après Mohan et al. (221) 

(B,C,D) Myélome multiple mandibulaire droit vu à partir d’une radiographie panoramique (B), d’un 
CBCT en coupe axiale (C), d’un CBCT en vue panoramique (D) montrant un lésion uniloculaire bien 

limitée. Courtoisie du Dr. Massereau 

Un bilan radiologique approprié doit être réalisé pour déterminer l’existence et le degré de 

l’extension lésionnelle du myélome multiple. (216) En général, dans les localisations extra 

maxillo-faciales, les radiographies squelettiques conventionnelles sont réalisées dans le 

staging de la maladie, et la TDM n’est qu’optionnelle. (222) Pour la zone tête et cou qui est 

complexe, le scanner fait parti des examens de choix pour le staging de la tumeur et pour la 

qualification des lyses osseuses. L’IRM évalue mieux l’invasion dans les tissus mous, elle 

serait même supérieure au scanner dans la détermination de la taille de la tumeur. (221) 

Comme pour le PSO, en raison de l’absence de réaction ostéoblastique face à la destruction 

B 
A B 

C D 
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osseuse, la scintigraphie osseuse n’est souvent pas fiable avec un nombre de faux négatifs 

important, c’est pourquoi elle n’est pas utilisée. L’IRM corps entier ou le scanner corps entier 

seront préférés dans le bilan d’extension à distance. L’utilisation du PET-Scan chez les 

patients atteints de myélome multiple semble très prometteur. A l’heure actuelle les principaux 

inconvénients à son utilisation sont son coût, sa disponibilité et sa dose d’irradiation. (222) 

Diagnostics différentiels : (217–221) 

- Pour le PSO, dans sa localisation mandibulaire : l’améloblastome, le fibrome 

améloblastique, l’ostéomyélite, le granulome, les tumeurs kystiques et pseudo-

kystiques, les métastases des tumeurs malignes, la tumeur brune 

d’hyperparathyroïdie. Sa localisation maxillaire peut évoquer une sinusite, un 

mucocèle, un kyste ancien d’origine dentaire, un épithélioma du sinus, un lymphome, 

une métastase. 

- Pour le myélome multiple : les métastases, l’ostéomyélite chronique, les malformations 

artério-veineuses, l’améloblastome, la tumeur odontogène kératokystique, la tumeur à 

cellules géantes. 

Leucémie 

La leucémie est une tumeur affectant les cellules de la moelle osseuse. On distingue une 

leucémie aiguë d’une leucémie chronique par sa rapidité d’évolution. Il existe deux formes de 

leucémie qui se différencient histologiquement : la myéloblastique ou la lymphoblastique (ou 

lymphoïde). (223) La leucémie lymphoblastique aiguë (LLA) est plus fréquente chez les 

enfants, représentant 50% de tous les néoplasmes et 80% de toutes les leucémies de 

l’enfance. (223,224) A l’inverse, l’incidence de la leucémie myéloblastique aiguë (LMA) 

augmente avec l’âge, en particulier chez les personnes de plus de 65 ans.  

La leucémie provoque de nombreuses manifestations buccales secondaires. Au niveau 

osseux, il a été observé une lyse généralisée des maxillaires chez les patients atteints de LMA. 

Cela représentait dans certains cas, le premier signe clinique de la maladie. Cependant, le 

diagnostic était souvent retardé, s’apparentant aisément à une parodontite généralisée. (223) 

Les cas de LLA envahissant les maxillaires sont rares. Radiologiquement elles sont 

caractérisées par la destruction des cryptes des germes dentaires et de la lamina dura. Des 

déplacements dentaires et des modifications de densité de l’os alvéolaire sont également 

observés. Enfin, il a souvent été rapporté l’effacement radiologique du canal alvéolaire 

inférieur. (225,226) 
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Figure 46 : (A & B) Première manifestation d’un LLA. (A) Radiographie panoramique montrant une 
lésion ostéolytique mandibulaire gauche au niveau du corps et du ramus avec une perte osseuse 

verticale importante. (B) Scanner en coupe axiale montrant la lyse osseuse sur l’entière partie gauche 
de la mandibule. D’après Chung et al. (224) (C) Radiographie panoramique montrant l’effacement 

bilatéral du canal alvéolaire inférieur. D’après Bakathir et Al-hamdani (224) 

Diagnostics différentiels : (224,226) 

- Ostéosarcome 

- Ostéomyélite 

- Ostéoradionécrose s’il s’agit d’une rechute de la maladie et qu’une radiothérapie avait 

été réalisée. 

- Maladie parodontale 

4.3.2. Métastases 

De par la quantité trop importante de métastases différentes ayant des localisations 

mandibulaires, un simple aspect général sera décrit ici. 

Les métastases surviennent rarement dans la région maxillo-faciale. Elles représentent 1% 

des pathologies malignes affectant la cavité buccale. (227) Dans cette infime partie, il existe 

une prédominance mandibulaire, et plus particulièrement dans sa portion postérieure, au 

niveau du ramus et du condyle. (6)  

A 
B 

C 
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L’âge moyen de découverte est de 45 ans. Leur origine peut-être très variée. On retrouve chez 

les femmes des métastases du sein, des organes reproducteurs, de la glande thyroïde et des 

reins, tandis que chez les hommes, ce sont les poumons, la prostate, le foie, les reins, les os, 

le gros intestin et les glandes surrénales qui sont les plus rapportés. Histologiquement, les 

foyers primitifs sont généralement des carcinomes. Parmi eux les adénocarcinomes sont les 

plus fréquents. (227) 

Dans un contexte pathologique connu, le diagnostic est assez aisé. Cependant, il est 

beaucoup plus compliqué lorsqu’il s’agit du premier signe clinique rencontré. La détection 

précoce et le traitement des métastases de la cavité buccale sont importants car ils peuvent 

augmenter le pronostic à long terme et améliorer la qualité de vie post-thérapeutique du 

patient. De plus, elle peut diagnostiquer une pathologie maligne générale si elle est détectée 

avant sa localisation primitive. Il est établi qu’environ 27% des métastases des maxillaires 

seraient observées avant le foyer principal. (227) 

Dans une revue de la littérature (227) rapportant 453 patients présentant des métastases 

maxillaires, les auteurs ont conclu que les métastases de l’ATM étaient rares et se produisaient 

principalement au stade final d’un cancer. De plus, elles étaient associées à des métastases 

squelettiques généralisées. Les métastases des condyles provenaient le plus souvent des 

seins, de l’utérus, du rectum et du mélanome.  

Radiologiquement, les lésions apparaissent principalement comme des zones radio-claires, 

de taille variable, souvent volumineuses et mal limitées. Cependant, il était noté que les 

métastases provenant de la prostate se présentaient comme des lésions radio-opaques ou 

mixtes et que celles d’origines mammaires et pulmonaires pouvaient être mixtes également. 

Des ruptures de corticales associées à des réactions périostées, et des extensions dans les 

parties molles étaient également observées. (6,227) 

L’imagerie a donc une place essentielle dans le diagnostic et la caractérisation des lésions 

métastatiques, mais aussi dans la recherche du foyer d’origine. Les examens « corps entier » 

et les techniques fonctionnelles sont parfaitement indiqués pour cet usage. Ces informations 

sont reliées aux données histologiques mais aussi aux données cliniques. En effet, il a par 

exemple été observé des anesthésies ou des paresthésies dans 90% des cas de métastases 

affectant la mandibule. (227) 
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Figure 47 : Radiographies panoramiques de deux atteintes métastatiques mandibulaires différentes. 
L’origine primitive est un carcinome de la thyroïde pour les deux images. (A) Lacune mandibulaire 
irrégulière de la branche horizontale gauche. D’après Khalfi et al. (228) (B) Image lacunaire radio-

claire, multi-géodique mandibulaire droite intéressant le ramus et le corps mandibulaire en arrière de 
la 45. D’après Dikhaye et al. (229) 

A B 
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Dans un but récapitulatif, un schéma regroupant les lésions malignes en fonction de leurs 

caractéristiques radiologiques est proposé ci-dessous. Il ne fait en aucun cas office de schéma 

décisionnel définitif mais permet de guider le diagnostic en fonction des données les plus 

fréquemment rencontrées. Or, en raison de la variabilité et de la non spécificité radiologiques 

de nombreuses tumeurs, celui-ci est à considérer avec précaution. 
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CONCLUSION 

Il existe de nombreuses tumeurs malignes affectant les maxillaires. Bien qu’elles soient rares, 

leur diagnostic précoce peut avoir un impact significatif sur la survie à long terme et la qualité 

de vie des patients.  

L’imagerie occupe une place importante dans cette démarche puisqu’elle peut détecter des 

lésions encore asymptomatiques lors de la réalisation d’examens de routine. Elle permet alors 

une prise en charge rapide à condition que le bon diagnostic soit posé. Les critères définis 

dans le tableau 10 devraient permettre de différencier radiologiquement une tumeur bénigne 

d’une tumeur maligne. En revanche, même si ce sont des données générales qui sont 

observées la plupart du temps, il existe toujours des cas plus compliqués pour lesquels 

l’incertitude subsiste. Au sein des tumeurs malignes, bien qu’il existe peu de caractéristiques 

pathognomoniques qui puissent permettre un diagnostic définitif, des similarités sont 

retrouvées entre tumeurs de même catégorie. Cependant, nombres de lésions restent difficiles 

à analyser et leur détermination n’est pas toujours aisée de par la variabilité des 

caractéristiques clinico-radiologiques au sein même de chaque entité. De plus, la rareté des 

cas rapportés ne permet souvent pas l’élaboration d’un « profil type » radiologique. Par 

conséquent, seule une connaissance approfondie des caractéristiques sémiologiques, jointe 

à la confrontation clinique et radiologique permet d’établir une hypothèse diagnostique. Le 

dernier mot reste à l’examen anatomopathologique avec l’étude histologique. 

Une fois le diagnostic posé, l’imagerie a un rôle primordial dans le bilan d’extension à distance 

et dans la programmation chirurgicale. Il est nécessaire également dans la prise en charge 

globale et dentaire d’un patient avant une radiothérapie. Pendant le traitement, il permet de 

contrôler l’évolution et la réponse tumorale. Enfin, il est indispensable dans le suivi post-

thérapeutique afin de détecter toute éventuelle récidive. 

Les examens d’imagerie sont déjà nombreux et ne cessent de s’améliorer et de se développer. 

C’est un domaine qui est en constante évolution et qui nous permet aujourd’hui d’analyser en 

temps réel le fonctionnement d’un organe et de prédire sa réponse à un traitement afin de 

l’adapter au mieux. Il sera bientôt possible de faire des traitements « sur mesure » pour chaque 

cas. 

En conclusion, bien que les résultats de l’imagerie ne conduisent pas toujours à un diagnostic 

spécifique, ils réduisent tout de même le diagnostic différentiel et permettent une orientation 

sur le type de lésion. Le chirurgien-dentiste, souvent en première ligne, doit alors connaître les 

caractéristiques radiologiques globales des tumeurs malignes. Il sera rarement en mesure de 

pouvoir poser un diagnostic définitif mais il doit être capable d'identifier les lésions suspectes 

afin de référer le patient chez le spécialiste (chirurgien maxillo-facial, ORL) pour une prise en 

charge précoce. 
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Figure 41 : (A & B) Carcinosarcome odontogène mandibulaire droit. (A) Radiographie panoramique 
montrant une lésion lytique volumineuse aux limites mal définies dans la région postérieure 
mandibulaire droite.(B) Scanner en coupe axiale montrant la lyse de la corticale linguale. 
D’après Chikosi et al. (143) (C, D, E) Carcinosarcome odontogène mandibulaire gauche. (C) 
Radiographie panoramique montrant une volumineuse radio-clarté au niveau postérieur 
mandibulaire gauche. (D) Scanner en coupe axiale montrant la destruction corticale 
mandibulaire. (E) IRM en coupe axiale montrant l’invasion tumorale dans les tissus mous. 
D’après Kim et al. (144) 74 

Figure 42 :  (A & B) Lymphome non-Hodgkinien mandibulaire. (A) Radiographie panoramique montrant 
une lésion ostéolytique au niveau du corps droit de la mandibule (B) Vue d’une coupe axiale 
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les espaces profonds. D’après Mnejja et al. (210) (C) Lymphome non-Hodgkinien 
mandibulaire primitif. Radiographie panoramique montrant un élargissement uniforme et 
diffus du canal alvéolaire inférieur. D’après Burić et al. (211) 77 

Figure 43  :  Lymphome de Burkitt envahissant la mandibule. La radiographie panoramique (A) et rétro-
alvéolaire (B) montrent une destruction de l’os alvéolaire avec une limite diffuse, un aspect 
« dents flottantes » et un déplacement des molaires inférieures. Des rhizalyses, une perte 
complète de la lamina dura ainsi que des cryptes osseuses des germes dentaires sont 
observés. D’après Hanazawa et al. (214) 78 

Figure 44 :  (A & B) Radiographies panoramiques d’un PSO mandibulaire droit. Les images montrent 
une lésion ostéolytique mono-géodique de contours réguliers. D’après Sabani et al. et Faouk 
et al. (216,217) 80 

Figure 45 :  (A & B) Radiographies panoramiques d’un myélome multiple avec atteinte mandibulaire. (A) 
L’image montre une radio-clarté multiloculaire avec des septa intra-lésionnels au niveau 
mandibulaire gauche. D’après Mohan et al. (220) (B,C,D) Myélome multiple mandibulaire 
droit vu à partir d’une radiographie panoramique (B), d’un CBCT en coupe axiale (C), d’un 
CBCT en vue panoramique (D) montrant un lésion uniloculaire bien limitée. Courtoisie Dr. 
Massereau E. 81 

Figure 46 : (A & B) Première manifestation d’un LLA. (A) Radiographie panoramique montrant une lésion 
ostéolytique mandibulaire gauche au niveau du corps et du ramus avec une perte osseuse 
verticale importante. (B) Scanner en coupe axiale montrant la lyse osseuse sur l’entière 
partie gauche de la mandibule. D’après Chung et al. (223) (C) Radiographie panoramique 
montrant l’effacement bilatéral du canal alvéolaire inférieur. D’après Bakathir et Al-hamdani 
(224) 83 

Figure 47: Radiographies panoramiques de deux atteintes métastatiques mandibulaires différentes. 
L’origine primitive est un carcinome de la thyroïde pour les deux images. (A) Montre une 
lacune mandibulaire irrégulière de la branche horizontale gauche. D’après Khalfi et al. (227) 
(B) Montre une image lacunaire radio-claire, multi-géodique mandibulaire droite intéressant 
le ramus et le corps mandibulaire en arrière de la 45. D’après Dikhaye et al. (228) 85 
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Liste des abréviations 

ADC : Coefficient de Diffusion Apparent 

ATM : Articulation Temporo-Mandibulaire 

CAK : Carcinome Adénoïde Kystique 

CBCT : Cone Beam Computed Tomography 

CCA :  Carcinome à Cellules Acineuses 

CIOP :  Carcinome Intra-Osseux Primitif 

CME :  Carcinome Muco-Epidermoïde 

COCC : Carcinome Odontogène à Cellules Claires 

COCF : Carcinome Odontogène à Cellules Fantômes 

COS : Carcinome Odontogène Sclérosant 

FDG : Fluorodésoxyglucose 

FOV :  Field Of View 

HAS :  Haute Autorité de Santé 

IRM :  Imagerie par Résonance Magnétique 

LLA :  Leucémie Lymphoblastique Aiguë 

LMA : Leucémie Myéloblastique Aiguë 

LMS : Léiomyosarcome 

LNH : Lymphome malin Non-Hodgkinien 

MRP : Médicament Radiopharmaceutique 

NAI :  Nerf Alvéolaire Inférieur 

NCCN :  National Comprehensive Cancer Network 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé 

ORL :  Oto-Rhino-Laryngologie 

PEM :  Plasmocytome Extra-Médullaire 

PSO :  Plasmocytome Solitaire Osseux 

RMN : Résonance Magnétique Nucléaire 

RMS : Rhabdomyosarcome 

SFBMN : Société Française de Biophysique et de Médecine Nucléaire 

SFMN :  Société Française de Médecine Nucléaire 

SFORL : Société Française d’Oto-Rhino-Laryngologie 

SFR :  Société Française de Radiologie 

TDM : Tomodensitométrie 

TEP :  Tomographie par Emission de Positons 

VADS :  Voies Aéro-Digestives Supérieures 

VIH :  Virus de l’Immunodéficience Humaine 

VPN : Valeur Prédictive Négative
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MONVILLE Danaé – Intérêt de l’imagerie dans le diagnostic des lésions malignes des maxillaires 
Th. : Chir. dent. : Marseille : Aix-Marseille Université : 2018  

Rubrique de classement : Chirurgie orale 
 
Résumé : Les tumeurs malignes des maxillaires, qu’elles soient primitives, secondaires ou 
métastatiques sont rares mais très variées. Leur découverte peut être liée à l’apparition de signes 
cliniques ou peut être fortuite à l’occasion d’un examen radiologique de routine. Si le diagnostic 
définitif est établi par les données histologiques, il est d’abord supposé grâce aux informations 
cliniques et radiologiques. La place de l’imagerie semble alors être fondamentale dans cette 
recherche diagnostique et le but de ce travail est de mettre en lumière son rôle.  
 

Dans une première partie sont réalisés des rappels sur les tumeurs malignes, avec une classification 

qui regroupe toutes ces entités et la stadification TNM, toutes deux basées sur les dernières éditions 

publiées par l’OMS. Une description des différents examens radiologiques parait ensuite nécessaire. 

Le principe, les avantages, les inconvénients ainsi que les indications sont détaillés pour chacun 

d’entre eux dans un second temps. Par la suite, les critères généraux à analyser à partir de l’imagerie, 

ainsi que ceux évocateurs de bénignité ou de malignité sont développés. Enfin, chaque tumeur est 

définie, puis décrite selon ses aspects généraux, ses caractéristiques radiologiques et les examens 

utilisés dans son diagnostic. 

 

Mots clés : tumeurs de la mâchoire - tumeurs de la tête et du cou - tumeurs osseuses - tumeurs 

odontogènes - diagnostic - diagnostic par imagerie - imagerie tridimensionnelle  

 

 

 

MONVILLE Danaé- Interest of imaging in the diagnosis of malignant maxillary lesions  

 

Abstract: Malignant tumors of the jaw, whatever their state, primitive, secondary or metastatic, are 

rare but very varied. Their discovery may be related to the manifestation of clinical signs or during 

a routine radiological examination. If a definitive diagnosis is established by histological data, it is 

first assumed by clinical and radiological information. Medical imaging seems to be fundamental in 

this diagnostic research and the purpose of this work is to highlight his role.  

 

In the first part, there are reminders on malignant tumors, with a classification including all these 

entities and the TNM staging, both based on the latest editions published by the WHO. In a second 

time, a description of various radiological examinations seems necessary. Principle, advantages, 

disadvantages, as well as indications are detailed for each one of them. Subsequently, general 

criteria from imaging are developed, as well as those suggesting benignity or malignancy. Finally, 

each tumor is defined and described according to its general aspects, its imaging features and the 

exams used to achieve his diagnostic. 

 

MeSH : jaw neoplasms - head and neck neoplasms - bone neoplasms - odontogenic tumors - 

diagnosis - diagnostic imaging - imaging, Three-Dimensional  
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