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INTRODUCTION	

	

	
	 Les	tori	et	exostoses	sont	des	excroissances	osseuses	à	caractère	bénin	de	type	

hamartome.	 Elles	 sont	 pour	 la	 plupart	 asymptomatiques	 et	 leur	 découverte	 se	 fait	

souvent	lors	d’un	examen	de	routine.		

	

	 Malgré	 le	 fait	que	 les	 tori	soient	observés	et	étudiés	depuis	 la	 fin	du	XVIIIème	

siècle,	les	auteurs	ne	s’accordent	pas	sur	leur	étiologie.		

	 Leur	 répartition	 dans	 les	 populations,	 selon	 l’âge,	 le	 sexe	 et	 l’origine,	 est	

étudiée	depuis	le	XIXème		siècle.	De	part	des	différences	de	terminologie	et	de	critères	

de	sélection,	les	différences	de	résultats	entre	les	études	sont	importantes.		

	

	 Il	 est	 important	 pour	 le	 chirurgien	 dentiste	 de	 bien	 établir	 les	 indications	

d’exérèse	 car	 celle-ci	 n’est	 pas	 sans	 risque.	 Des	 complications	 traumatiques,	

hémorragiques	ou	nerveuses	peuvent	apparaître.	

	

	 Notre	travail	a	pour	but	de	:	

- faire	une	revue	de	 littérature	autour	de	ce	 thème,	en	étudiant	 les	différentes	

classifications,	 les	données	épidémiologiques,	les	hypothèses	étiologiques,	 les	

pistes	de	diagnostic	et	de	traitements	des	tori	et	exostoses,	

- illustrer	notre	sujet	par	un	cas	clinique	de	tori	mandibulaires,	

- proposer	une	conduite	à	tenir	face	à	un	torus	ou	une	exostose	illustrée	par	un	

arbre	décisionnel.	
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I. Définitions	

	

I.1	Tori	et	exostoses	

	

	 Le	terme	«	torus	»	signifie	protubérance	en	latin	et	désigne	des	excroissances	

osseuses	bénignes	non	néoplasiques	de	type	hamartome,	asymptomatiques	la	plupart	

du	 temps.	 Elles	 sont	 généralement	 découvertes	 fortuitement	 lors	 d’un	 examen	 de	

routine	ou	bien	par	 le	patient	 lui-même.	Leur	évolution	se	 fait	 lentement	et	peut	se	

stopper	spontanément	(1–3).	

	 Enfin,	 l’os	 qui	 les	 compose	 est	 un	 os	 majoritairement	 corticalisé	 et	 la	

muqueuse	les	recouvrant	est,	quant	à	elle,	fine	et	hypovascularisée	(3).	

	

	 La	différence	 entre	 les	différents	 tori	 et	 les	 exostoses	 se	 fait	 notamment	par	

leur	localisation	(3–5)	:		

- le	torus	palatin	(TP)	est	placé	le	long	de	la	crête	longitudinale	du	palais	dur.	

- le	 torus	 mandibulaire	 (TM)	se	 situe	 au	 niveau	 de	 la	 face	 linguale	 de	 la	

mandibule	au-dessus	de	la	ligne	mylo-hyoïdienne.	

- le	 torus	 maxillaire	est	 localisé	 en	 vestibulaire	 de	 l’os	 maxillaire,	

principalement	 dans	 la	 région	 prémolaire.	 Son	 étude	 est	 assez	 limitée	 en	

raison	des	différents	noms	qui	lui	sont	attribués.		

- les	 exostoses	sont	 détectées	 au	 maxillaire	 ou	 à	 la	 mandibule	 en	 dehors	 des	

zones	citées	ci-dessus.	Laskaris	(6)	va	les	décrire	comme	des	«	petits	nodules,	

élévations	 osseuses	 sous	 le	 pli	 mucco-labial,	 recouvertes	 d’une	 muqueuse	

normale	».	Elles	sont	souvent	multiples	et	bilatérales.		

	

	 Pour	ce	qui	est	de	la	terminologie	à	employer,	nous	avons	noté	des	différences		

en	 fonction	 des	 auteurs.	 Peu	 d’études	 s’accordent	 en	 effet	 sur	 la	 définition	 et	 la	

terminologie	à	employer	pour	ce	qui	est	du	torus	maxillaire	et	des	exostoses.	

	 Pour	 Antoniades	 et	 al.	 (2)	 et	 Loukas	 (4),	 le	 terme	 «	exostoses	»	 est	 le	 terme	

général	qui	inclut	le	TP,	le	TM	ainsi	que	les	exostoses	buccales	et	palatines	qui	sont	en	

dehors	des	localisations	des	TP	et	TM	précédemment	citées.	D’autres	auteurs,	comme	

Larato	(7)	et	Nery	et	al.	(8),		vont	également	utiliser	le	terme	d’exostose	palatine.	

	 En	1968,	Goldman	et	Cohen	(9),	décrivent	des	exostoses	 localisées	au	niveau	

du	 processus	 alvéolaire	 palatin	 (s’étendant	 de	 la	 première	 molaire	 à	 la	 tubérosité	
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maxillaire).	Selon	eux,	elles	conduiraient	à	une	mauvaise	cicatrisation	muqueuse	dans	

cette	zone.		

	 Shafer	 et	 al.	 (10),	 quant	 à	 eux,	 	 vont	 préférer	 utiliser	 le	 terme	 «d’exostoses	

multiples	»	 pour	 décrire	 ces	 excroissances,	 qu’ils	 jugent	 plus	 approprié,	 tandis	 que	

pour	Lee	et	al.	(11),	il	s’agit	«	d’exostoses	maxillaires	».	

	 Enfin,	Larheim	et	Westesson	(12)	les	décrivent	comme	des	«	hyperostoses	d’os	

cortical	 et	 médullaire	 normaux,	 localisées	 au	 niveau	 du	 processus	 alvéolaire	 en	

palatin	 ou	 en	 vestibulaire	»	 et	 Sonnier	 et	 al.	 (13)	préférera	 parler	 de	 «	tubercules	

palatins	».	

	

	 Pour	 la	 compréhension	 et	 la	 suite	 de	 ce	 travail,	 nous	 choisirons	 d’utiliser	 la	

définition	d’Antoniades	et	al.	(2)	qui	nous	paraît	être	la	plus	appropriée.	

	

	 	 I.2	Description	
	

	 Les	 exostoses	 sont	 décrites	 selon	 leur	 localisation,	 leur	 taille	 ou	 leur	

morphologie.	Leur	classification	est	nécessaire	pour	leur	prise	en	charge	clinique,	que	

ce	soit	sur	le	plan	chirurgical	ou	prothétique.	

	

I.2.1.	Torus	palatin	

	

	 I.2.1.1	Localisation	

	

	 Le	torus	palatin	se	situe	au	niveau	de	la	ligne	médiane	du	palais,	sur	la	suture	

cruciforme,	qui	unit	les	os	palatins	et	maxillaires	(14).	

	

	
	

246 Australian Dental Journal, August, 1984 

Fig. 1 .-Diagram indicating points of reference. i ,  Incisive 
papilla; f ,  Fovea palatini; a, b, points dividing palate into 

3 segments. 

LY' i  

Fig. 2.-Well-defined torus palatinus. 

Results 
Torus palatinus was present in 48 per cent (96) of the 

subjects. The ratio of males to females was I : ]  (31 males: 
65 females). Torus mandibularis was seen in only one man 
and one woman. 

Locality 
A large proportion of torus palatini were located in the 

posterior two thirds (37 per cent) and middle third (34 
per cent) of the palate. Others were located in the anterior 
two thirds (20 per cent), posterior one third (7 per cent), 
and anterior one third (2 per cent) of the palate (Fig. 4). 

Size 
Of the % subjects with tori present, 25 had well-defined 

tori, while 71 were ill-defined. Those tori that were well- 

Fig. 3.-Ill-defined torus palatinus. 

defined were found in the posterior two thirds (20 per 
cent) of the palate (Fig. 5). The ill-defined type was found 
mostly in the middle third (32 per cent), 18 per cent 
extended longitudinally over the anterior two thirds and 
17 per cent over the posterior two thirds of the palate. 

The subjects were questioned about their knowledge 
of the presence of the torus, and the majority of them 
(78 per cent) did not know of its existence. 

Discussion 
The prevalence of torus palatinus (48 per cent) shown 

in this study is comparable to the result obtained for the 
Mongoloid people (Table 1). There appears to be a racial 
influence in that the prevalence is generally higher in 
Mongoloids than in Caucasians. The two studies of the 
Chinese population showed a difference in results. This 

FIGURE	1.1	:	Torus	palatin	(33)	
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	 I.2.1.2	Taille	

	

	 Chaque	auteur	utilise	sa	propre	classification	de	taille	et	sa	propre	méthode	de	

mensuration.		

	

	 La	classification	de	Reichart	et	al.	(15)	fait	état	de	trois	grades	:		

- grade	1	dit	«	doux	»	dont	la	taille	est	<	3mm,		

- grade	2	dit	«	modéré	»	qui	varie	entre	3	et	6mm,	

- grade	3	dit	«	marqué	»	dont	la	taille	est	>	6mm.		

	

	 Les	 résultats	 de	 leur	 étude	 sur	 la	 taille	 des	 tori	 portant	 sur	 des	 populations	

allemandes	et	thaïlandaises	sont	les	suivants	:		

	 Grade	1	 Grade	2	 Grade	3	

Individus	allemands	

porteurs	de	TP	
94,9%	 2,8%	 2,2%	

Individus	thaïlandais	

porteurs	de	TP	
84,9%	 13,3%	 1,8%	

	 	
	 Selon	ses	 résultats,	 le	grade	1	dit	 «	doux	»	est	 le	plus	 fréquent	dans	 les	deux	

populations	étudiées.	

	

	 Selon	 la	 même	 classification,	 Apinhasmit	 et	 al.	 (16)	 trouvent	 les	 résultats	

suivants	dans	leur	étude	portant	sur	1200	individus	thaïlandais	:	

- grade	1	:	29%	soit	348	individus	

- grade	2	:	24,9	%	soit	299	individus	

- grade	3	:	4,2%	soit	50	individus	

	

	 Dans	leur	étude,	Sathya	et	al.	(17)	mettent	en	évidence	deux	groupes	:	<	2cm	et	

≥	2cm,	la	taille	du	TP	étant	majoritairement	≥	2cm.	
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	 I.2.1.3	Morphologie	

	 	

	 La	 classification	 de	 Thoma	 (18)	 fait	 aujourd’hui	 consensus.	 Il	 décrit	 quatre	

formes	de	torus	palatin	:		

- plat	:	 légèrement	 convexe,	 d’aspect	 lisse	 et	 possédant	 une	 base	 large.	 Il	 est	

symétrique	par	rapport	au	raphé	médian.	

- nodulaire	:	 constitué	 de	 multiples	 proéminences	 de	 petite	 taille	 se	

développant	 à	 partir	 de	 leur	 propre	 base,	 on	 observe	 des	 rainures	 entre	

chaque	nodule.	

- fusiforme	:	aspect	de	crête,	divisé	par	le	raphé	médian.	Il	peut	être	limité	à	une	

zone	ou	s’étendre	de	 la	papille	rétro-incisive	 jusqu’à	 la	partie	postérieure	du	

palais	dur.	

- lobulaire	:	 généralement	 la	plus	grande	 forme,	 avec	une	 large	base	associant	

de	multiples	sillons	horizontaux	et	verticaux		

	

 
 

	

	

	

	

	

	

	

	 	

Figure	1.2	:	Classification	morphologique	du	torus	palatin	(19)	
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I.2.2	Torus	mandibulaire	

	

	 	 I.2.2.1	Localisation	

	

	 Le	torus	mandibulaire	est	situé	au-dessus	de	la	ligne	mylo-hyoïdienne	et	peut	

être	 composé	d’un	ou	plusieurs	nodules.	 Il	 peut	 s’étendre	de	 la	 région	 incisive	 à	 la	

région	molaire	avec	une	prépondérance	pour	la	région	canine-prémolaire	(2,19,20).	

	 	

	 Kolas	et	al.	(21)	décrivent	quatre	formes	de	torus	mandibulaire	:		

- unilatéral	unique	(a)	

- unilatéral	multiple	(b)	

- bilatéral	unique	(c)	

- bilatéral	multiple	(d)	

La	 plupart	 des	 études	 s’accordent	 pour	 dire	 que	 le	 torus	 mandibulaire	 est	

majoritairement	bilatéral	(13,16,17,20–24).	
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Classification selon la localisation

Les exostoses buccales peuvent avoir une localisation
maxillaire (torus palatin, exostoses palatines et vestibulaires),
mandibulaire (torus mandibulaires et exostoses vestibulaires)
ou une double localisation.

Torus palatins

Ils siègent dans la région de la suture cruciforme qui unit
les maxillaires et le palatin, en avant de celle-ci, en arrière ou
à cheval [6]. Selon Kolas et al. [28], dans le sens antéro-
postérieur, les torus palatins siègent dans :
− la région incisive ;
− la région prémolaire ;
− la région incisive et la région prémolaire ;
− la région molaire ;
− la région prémolaire et la région molaire.

Torus mandibulaires

Ils ont la configuration d'un renflement mamelonné,
composé d'un ou de plusieurs nodules. Ces nodules sont le plus
souvent juxtaposés horizontalement et situés au-dessus de la
ligne mylo-hyoïdienne [28, 31, 76, 79–82]. Selon Kolas et al.
[28], dans le sens antéro-postérieur, les torus mandibulaires
peuvent s’étendre de :
− la région incisive à la région canine ;

− la région incisive à la région prémolaire ;
− la région incisive à la région molaire ;
− la région canine à la région prémolaire ;
− la région canine à la région molaire ;
− la région prémolaire à la région molaire.

Pour Thoma [15], les torus mandibulaires peuvent être :
− unilatéraux uniques ;
− unilatéraux multiples ;
− bilatéraux uniques ;
− bilatéraux multiples (Fig. 2).

Classification selon la taille

Il n’y pas de consensus entre les auteurs pour l’évaluation
de la taille des exostoses buccales. Chaque auteur utilise sa
propre méthode de mensuration. Haugen [40] a classé les
exostoses en 3 catégories : petites (<2 mm), moyennes (2 à
4 mm) et grandes (>4 mm). Reichart et al. [39] ont décrit
3 catégories pour les torus palatins : petits (<3 mm), moyens
(3–6 mm) et grands (>6 mm).

Pechenkina et Benfer [69] ont classé les torus
mandibulaires en 4 classes :
− classe 0 : pas de torus perçu à l’inspection ou à la palpation ;
− classe 1 : torus perceptible uniquement par la palpation ;
− classe 2 : torus perceptible à l’inspection ;
− classe 3 : torus bien déterminé et clairement perceptible à
la vue.

Fig. 2. Classification selon Thoma [15] ; a : torus mandibulaire unique, b : torus mandibulaires multiples unilatéraux, c : torus mandibulaires
uniques bilatéraux, d : torus mandibulaires multiples bilatéraux.
Fig. 2. Thoma’s classification ; a : single unilateral torus, b : multiple unilateral tori, c : single bilateral tori ; d : multiple bilateral tori.

FIGURE	1.3	:	classification	du	torus	mandibulaire	en	fonction	de	
la	localisation	(19)	
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	 	 I.2.2.2	Taille	

	

	 Selon	la	classification	de	Reichart	et	al.	(15),	les	résultats	de	leur	étude	portant	

sur	 la	 fréquence	 du	 torus	 mandibulaire	 dans	 des	 populations	 allemandes	 et	

thaïlandaises	sont	les	suivants	:		

	 Grade	1	 Grade	2	 Grade	3	

Individus	allemands	

porteurs	de	TM	
88,4%	 2,9%	 8,7%	

Individus	thaïlandais	

porteurs	de	TM	
82,9%	 14,9	%	 2,3%	

	
	 De	même	que	pour	le	torus	palatin,	le	grade	1	dit	«	doux	»	est	le	plus	fréquent	

dans	ces	deux	populations	étudiées.	

	

	 Dans	leur	étude	sur	1200	individus	thaïlandais,	Apinhasmit	et	al.	(16)	trouvent	

les	résultats	suivants	:	

- grade	1	:	20,3%	soit	244	individus	

- grade	2	:	10%	soit	120	individus	

- grade	3	:	1,6%	soit	19	individus	

	

	 Pour	Sathya	et	al.	(17),	la	taille	des	TM	est	majoritairement	<	2	cm.		

	

	 	 I.2.2.3	Morphologie	

	 	

	 	Le	torus	mandibulaire	peut	être	sous	la	forme	d’une	simple	élévation	ou	d’un	

groupe	 de	 nodules	 fusionnés,	 dont	 la	 taille	 est	 variable	 (20).	Mais	 il	 n’existe	 pas,	 à	

l’inverse	du	torus	palatin,	une	classification	morphologique	claire	du	TM.	

	

	 Lair	 et	 Landwertin	 (25)	 sont	 les	 seuls	 à	 décrire	 l’évolution	 du	 TM	 en	 trois	

stades		:		

- le	stade	précoce	:	une	seule	masse	isolée,	puis	devient	bilatéral,	

- le	stade	adulte	:	apparition	d’un	second	élément	qui	fusionne	avec	le	premier,	

mais	ils	restent	séparés	par	une	ligne	de	démarcation,	

- le	stade	avancé	:	augmentation	du	volume	des	excroissances	et	fusion	en	une	

seule	masse.	
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I.2.3	Exostoses	palatine	et	buccale	

	

	 	 I.2.3.1	Localisation	

	

	 Pour	Antoniades	et	al.	(2)	et	Medsinge	et	al.	(26),	les	exostoses	palatines	sont	

situées	sur	le	pan	palatin	des	tubérosités	maxillaires.	Les	exostoses	buccales,	quant	à	

elles,	sont	localisées	sur	la	face	vestibulaire	de	l’os	maxillaire	ou	mandibulaire.	

	 Toujours	selon	eux,	elles	sont	majoritairement	établies	au	niveau	de	la	région	

prémolaire-molaire	et	sont	pour	la	plupart	bilatérales.		

	

	
	

	

	

	 	 I.2.3.2	Taille	

	

	 Les	exostoses	ne	répondent	pas	à	une	classification	précise	mais	elles	peuvent	

atteindre	les	3	à	4	cm	dans	leur	plus	grand	diamètre	(26).		

	

	 	 I.2.3.3	Morphologie	

	

	 Les	exostoses	apparaissent	comme	des	masses	uniques,	avec	une	base	large	et	

arrondie,	 pouvant	 présenter	 des	 projections	 osseuses	 pointues,	 générant	 ainsi	 une	

tension	sur	la	muqueuse	(26).	
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symptoms may occur in the oral cavity and cause 
problems when the patient is fitted with dentures. In 
such cases, the tubercles shoud be removed by surgery 
[1]. Buccal exostoses are multiple bony nodules that 
occur less frequently than tori. A statistical study on 
the incidence of tori has been published, but cases of 
the treatment and prognosis of patients with a con-
currence of tori and multiple buccal exostosis are 
rarer [3]. In addition, most bony exostoses are found 
incidentally during dental care by a dentist because 
they are generally small and do not have symptoms, 
so plastic surgeons rarely experience them. 
 Thus, we present the clinical features of symptom-
atic tori mandibularis and multiple buccal exostoses 
based on our experience and treatment and survey 
some rare cases in the literature from the field of 
plastic surgery.
 A 50-year-old man had a slowly growing intraoral 
mass that had appeared about 5 years earlier from the 
bone that arose from the alveolar process of the 
maxilla and mouth floor of the mandible. Though 
there was no discomfort in the early period, the 
tubercles were gradually becoming larger, and it held 
food remnants after meals and produced an intraoral 
foreign body sensation. In his family history, his 
younger sister had experienced a mandibular protu-
berance that was similar to the patient’s lesion, but 
she had not visited the hospital for diagnosis or 
treatment. In the physical examination, multiple 
buccal exostoses approximately 0.5 to 1.0 cm in size 
were observed in the alveolar portions of the maxilla 
and both sides of the lingual aspect of the mandible, 
while TM were observed, about 2.5 cm × 1 cm in size, 
on the canine to premolar region. These bony tubercles 
were nodular in shape and had a thin mucous mem-
brane, but ulcers or other lesions were not observed 
(Fig. 1). Facial computed tomography (CT) showed 
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A torus is a dense cortical bone exostosis wrapped in 
poorly vascularized mucosa [1]. In the oral cavity, 
torus mandibularis (TM) occurs above the mylohyoid 
line of the inner table of the body of the mandible. It 
mostly occurs between the last molar tooth and the 
lateral canine, and bilateral occurrence is well known 
[1-3]. Despite the fact that these bony tubercles have 
been under study, the apparent cause is not yet known. 
Buccal exostoses and tori are benign lesions and do 
not possess malignant potential. In these cases, they 
generally need no special treatment but do require 
periodic observation. However, if the tubercles grad-
ually become larger or new tubercles appear, dysphagia, 
dysarthria, fullness of the oral cavity, or hygiene-related 

Fig. 1. 
Preoperative patient findings. (A) Multiple buccal exostoses on the alveolar process of the maxilla and (B) tori 
madibularis.
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FIGURE	1.4	:	Exostoses	buccales	(11)	
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I.3	Histologie	
	

	 Les	 tori	 et	 exostoses	 ont	 la	même	 composante	 histologique.	 Ils	 sont	 en	 effet	

constitués	d’os	cortical	et	d’os	spongieux	où	sont	présents	des	espaces	médullaires,	

des	ostéocytes	normaux	et	des	vaisseaux	dilatés.	Ils	sont	recouverts	d’une	muqueuse	

fine	et	hypovascularisée	sujette	à	différents	traumatismes	(2,4).	

	

	 Le	ratio	os	compact/os	spongieux	dépend	de	la	taille	de	l’excroissance	osseuse.	

Ainsi,	 une	 petite	 excroissance	 va	 être	 entièrement	 constituée	 d’os	 compact,	 tandis	

qu’une	grande	excroissance	va	se	composer	d’os	spongieux	et	d’os	compact	pour	 la	

couche	externe	(26).	
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Fig. 3. 
Postoperative patient findings. (A) Multiple buccal exostoses on the alveolar process of the maxilla were removed. 
(B) Tori madibularis were removed, and the wound dehiscence of the left incisional site was improved.

A B

and excessive intake of calcium [1]. Furthermore, 
there are a few theories on masticatory hyperfunction 
or multiple environmental influences [1-3,5]. 
 The chief complaint of the patient in this case was 
TM with multiple buccal exostoses, and TP could not 
be observed. Radiologic evaluation can be done for 
the diagnosis of torus and exostoses, and a radiodense 
image can be seen by X-ray, but performing an X-ray 
is not useful [1]. CT is sometimes utilized for diagnosis 
and establishment of a treatment plan. Tori or buccal 
exostoses are asymptomatic, so they cannot be easily 
recognized. Other than that, disturbances of phona-
tion, limitation of masticatory mechanics, sensitivity 
due to the thin mucosa layer, traumatic inflammation, 
and ulcer of a traumatic origin are the indications for 
extirpation [1,4]. In addition to that, it has been 
reported that TM may cause sleep apnea or difficulty 
of intubation under general anesthesia. Although 

multiple irregularly growing hyperostoses, predomi-
nantly in the left maxilla, and symmetrically growing 
hyperostoses in the body of the mandible and the 
inner cortex. In the preoperative blood tests, the 
serum calcium, 25-(OH) Vitamin D, and 1.25-(OH)2 
Vitamin D3 were within normal limits and specific 
abnormal findings were not observed in other tests. 
 Under general anesthesia, using the appropriate 
osteotome at the surgical site, multiple exostoses and 
TM were exposed and removed. The histological 
appearance of the tori and buccal exostoses showed 
dense bony tissue, with the presence of lacunae and 
normal osteocytes (Fig. 2).
 In most studies, it has been noted that TM occurs 
predominantly bilaterally [3], and it also occurred 
bilaterally in this case. TM usually occurs alone, but it 
sometimes presents with torus palatinus (TP) or 
buccal exostoses [3]. According to Jainkittivong and 
Langlais [2], the concurrence of tori and buccal exos-
toses is common with TM rather than TP. This is 
based on the fact that tori and exostoses may share 
the same causative factors [2]. The reported preva-
lence of exostoses has varied depending on distinc-
tions among individual papers such as the regions 
examined and the type of research. The prevalence  
appears to be from 0.09% at minimum to 56% at 
maximum [4]. According to a previous study, those 
aged from 20 to 40 are known to be the age group 
most affected by TM [1]. The difference between the 
sexes in the existing studies is discordant, but it is 
generally known that TP is more common in females 
and TM in males [1,2]. 
 The absolute cause of tori and exostoses is not yet 
known. The genetic factorial theory is acknowledged 
by most researchers, but the limits of its application 
are quite controversial [1]. The other potential factors 
worth noting are eating habits, vitamin deficiency, 

Fig. 2. 
Histological appearance. Tori mandibularis and buccal exostoses show dense 
bony tissue, the presence of lacunae, and normal osteocytes (H&E, ×400).

FIGURE	1.5	:	Coupe	histologique	montrant	la	présence	d’un	tissu	
osseux	dense,	de	lacunes	et	d’ostéocytes	normaux	(H&E,	x400)	(11)	
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I.4	Historique	

	

	 Les	tori	et	exostoses	sont	étudiés	depuis	des	décennies.	Ils	ont	été	observés	à	

tous	les	stades	de	l’évolution	de	l’être	humain,	et	même	dès	le	stade	fœtal.	

	 Les	 tori	 palatins	 et	 mandibulaires	 ont	 été	 plus	 largement	 décrits	 que	 les	

exostoses	ou	le	torus	maxillaire.	

	

	 I.4.1	Torus	palatin	

	

Pour	le	torus	palatin,	nous	retrouvons	à	partir	des	publications	de	Loukas	et	al.	

(4),	Hiss	et	al.	(14)	et	Tamba	et	al.	(19)	les	évènements	suivants.	 	

	

En	1786,	 la	première	description	du	TP	est	 faite	par	Goethe	sur	un	crâne	de	

babouin.		

En	1814,	Fox	est	le	premier	à	le	mettre	en	évidence	chez	l’Homme.	Il	en	établit	

alors	la	première	classification	et	le	décrit	comme	«	une	exostose	détruisant	la	forme	

régulière	du	palais	».	

	 Carabelli,	 en	 1842,	 le	 décrit	 ensuite	 comme	 «	une	 protrusion	 d’os	 ayant	 la	

forme	 et	 la	 longueur	 d’un	 demi	 œuf	 de	 pigeon	».	 Kopsch	 le	 considère	 également	

comme	une	variation	anatomique	du	palais.	

	 A	 la	 fin	 du	 XIXème	 siècle,	 beaucoup	 d’auteurs	 pensent	 que	 le	 TP	 est	 le	 signe	

d’une	maladie,	tandis	que	Diday,	en	1850,	lui	attribue	un	caractère	naturel.	

	 L’année	1879,	Kupffer	et	Bessel-Hagen	sont	les	premiers	à	employer	le	terme	

«	torus	palatin	».	

	 Kopernicki	 en	1882,	 puis	 Jarenetzki	 en	1890	 lui	 attribuent	même	un	 facteur	

racial	de	part	leurs	études	sur	des	crânes	d’Aïnous	(ethnie	du	Japon	et	de	l’est	de	la	

Russie).	En	1891,	Stieda	reprendra	leur	étude	et	en	conclut	qu’il	n’y	a	pas	de	facteur	

racial	dans	la	formation	du	TP.	Il	propose	alors	la	première	classification	basée	sur	la	

morphologie.	

	

Ces	 protubérances	 sont	 revendiquées	 comme	une	 caractéristique	des	 crânes	

de	Prusse	Orientale,	ce	qui	conduit	les	auteurs,	au	début	du	XXème	siècle,	à	associer	le	

TP	à	la	tuberculose,	au	rachitisme,	à	la	syphilis,	au	scorbut	ou	au	cancer.	
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A	 partir	 du	 XXème	 siècle,	 les	 auteurs	 vont	 développer	 différentes	

classifications	:	

- Ledouble	distingue	deux	formes	principales	en	fonction	du	grand	diamètre	

du	torus	

- Dorrance		décrit	huit	formes	de	TP	en	1929	

- Thoma,	en	1937,	propose	une	classification	qui	fait	aujourd’hui	consensus	:	

quatre	formes	de	TP	sont	définies.	

	

Pour	ce	qui	est	de	l’étiologie,	Hooton	dès	1918,	est	le	premier	à	penser	que	la	

mastication	a	un	rôle	dans	la	formation	du	TP.	Pour	Matthews,	en	1933,	le	TP	est	une	

adaptation	 pour	 renforcer	 l’arche	 osseuse	 en	 réponse	 aux	 sollicitations	

fonctionnelles.		

	 Hornsley	en	1922	et	Greifenstein	et	Dieminger	en	1938	le	considèrent	quant	à	

eux	comme	une	tumeur	pathologique.		
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	 I.4.2	Torus	mandibulaire	

	

À	travers	leurs	publications,	Loukas	et	al.	(4)	et	Tamba	et	al.	(19)	décrivent	les	

évènements	suivants.	

	

La	description	du	torus	mandibulaire	se	fit	plus	tardivement	que	celle	du	torus	

palatin.	 C’est	 en	 1884	 que	 Danielli	 en	 signala	 l’existence	 pour	 la	 première	 fois.	 Le	

terme	«	torus	mandibulaire	»	est	employé	pour	la	première	fois	en	1908	par	Fürst.	

	

	 Au	fil	du	XXème	siècle,	les	auteurs	établissent	différentes	théories	étiologiques	:		

- 1918	:	 Hooton	 le	 décrit	 plus	 comme	 une	 adaptation	 fonctionnelle	 qu’une	

caractéristique	raciale.	

- 1936	:	pour	Weidenreich,	le	TM	représente	le	vestige	d’un	pilier	laissé	lors	

de	la	modification	des	maxillaires	au	cours	de	l’évolution	

- 1937	:	 Drennan	 est	 en	 faveur	 de	 la	 théorie	 du	 stimulus	 fonctionnel	mais	

évoque	également	une	prédisposition	génétique	

- 1940	:	 pour	 Krahl,	 il	 est	 sous	 la	 dépendance	 d’un	 gène	 autosomique	

récessif.		

	

	

	

	

	

	
	

	 	

1940	
KRAHL	
Théorie	
génétique	

1937	
DRENNAN	
Théorie	

mécanique	

1918	
HOOTON	
Adaptation	
fonctionnelle	

1908	
FURST	

Terme	"torus	
mandibulaire"	

1884	
DANIELLI	

1ère	
description	
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EN	RÉSUMÉ	
	

	
	

	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	 	

EXOSTOSES	
	

- os	cortical	+++	et	os	spongieux	
- évolution	lente	
- non	néoplasiques	

TORUS	PALATIN	
Ligne	médiane	du	

palais	

TORUS	
MANDIBULAIRE	

Au-dessus	de	la	ligne	
mylo-hyoïdienne	

EXOSTOSE	
PALATINE	

En	dehors	de	la	
suture	cruciforme	

EXOSTOSE	BUCCALE	
Face	vestibulaire	de	
l’os	mandibulaire	

Formes	:		
- Plat	
- Nodulaire	
- Fusiforme	
- Lobulaire	

Formes	:		
- Unilatéral	unique	
- Unilatéral	multiple	
- Bilatéral	unique	
- Bilatéral	multiple	
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II. Epidémiologie	

	
	 Il	existe	un	très	grand	nombre	d’études	portant	sur	les	tori	et	exostoses,	dont	

les	données	ont	été	résumées	dans	des	tableaux	placés	en	annexe	(voir	annexes	1	à	

6),	mais	 il	 existe	 de	 grandes	 différences	 de	 prévalence	 entre	 toutes	 ces	 études	 qui,	

selon	Haugen		(27)	et	Antoniades	et	al.	(2),	seraient	dûes	à	:	

- une	 mauvaise	 utilisation	 du	 terme	 «	torus	»	 du	 fait	 de	 l’absence	 de	

définition	claire,	

- des	différences	dans	les	critères	de	diagnostic	ou	de	sélection	du	matériel,	

ainsi	que	des	divergences	de	classification,	

- 	la	 réalisation	 d’études	 prospectives	 ou	 rétrospectives	 (sujets	 vivants	 et	

crânes	 secs).	 On	 constate	 des	 pourcentages	 plus	 élevés	 dans	 les	 études	

rétrospectives	 du	 fait	 de	 l’absence	 de	 tissu	mou	 et	 donc	 de	 la	 meilleure	

visibilité	des	tori.	

	

	 Les	 articles	 dont	 sont	 tirées	 ces	 données	 épidémiologiques	 sont	

majoritairement	des	 articles	d’anthropologie	ou	d’épidémiologie	 et	non	des	 articles	

de	chirurgie	orale.		 Les	 résultats	 proposés	 sont	 discordants,	 sans	 doute	 en	 raison	

des	échantillons	qui	n’ont	pas	été	sélectionnés	selon	 les	mêmes	critères,	et	dont	 les	

tailles	varient	de	manière	significative.		

	 Il	 est	 donc	 difficile	 de	 tirer	 des	 conclusions	 claires	 et	 représentatives	 de	 ces	

études	notamment	en	ce	qui	concerne	celles	en	fonction	des	populations	et	de	l’âge.	

	

	 Nous	 allons	 développer	 pour	 chaque	 type	 de	 tori	 et	 d’exostoses	 les	

caractéristiques	épidémiologiques	retrouvées	dans	la	littérature.		
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II.1	Torus	palatin	

	

II.1.1	En	fonction	des	populations	

	 	

	 La	fréquence	du	torus	palatin	est	plus	élevée	dans	les	études	rétrospectives	en	

comparaison	aux	études	prospectives	du	fait	de	la	meilleure	visibilité	des	tori	sur	des	

crânes	secs	que	sur	des	sujets	vivants	(voir	annexe	1	et	annexe	2).		

	

	 Concernant	 les	 études	 sur	 sujets	 vivants	 (voir	 annexe	2),	 nous	pouvons	dire	

que	les	fréquences	de	TP	les	plus	élevées	sont	retrouvées	en	Corée	avec	90,1%	(28),	

au	 Japon	 avec	 75,8%	 (22)	 et	 en	 Thaïlande	 avec	 60,5%	 (24)	;	 les	 plus	 faibles	

pourcentages	de	TP	sont	détectés	aux	Etats-Unis	et	au	Chili	avec	0,4%	(29,30)	et	en	

Arabie	Saoudite	avec	1,4%	(31).	

	 A	 travers	 les	 résultats	 de	 ces	 différentes	 études,	 nous	 pouvons	 dire	 que	 la	

prévalence	de	TP	la	plus	souvent	rencontrée	se	trouve	entre	10%	et	30%	comme	en	

Allemagne	avec	13,5%	(15)	ou	en	Turquie	avec	20,9%	(19).	

	

	 	 	 II.1.2	En	fonction	du	sexe	
	

	 Tous	 les	articles	étudiés	(voir	annexe	3)	montrent	une	fréquence	plus	élevée	

du	torus	palatin	chez	la	femme,	excepté	pour	les	auteurs	Bernaba	(32)	et	Chew	et	Tan	

(33).	 Haugen	 (27),	 qui	 évoque	 des	 facteurs	 génétiques,	 ne	 trouve	 pas	 d’explication	

satisfaisante	 à	 cette	 grande	 différence	 entre	 les	 sexes.	 Une	 hypothèse	 d’un	 type	

autosomique	dominant	lié	au	chromosome	X	est	suggérée.		

	 	 	 	

	 	 	 II.1.3	En	fonction	de	l’âge	
	

	 Tous	les	auteurs	s’accordent	pour	dire	que	la	prévalence	du	torus	palatin	croît	

avec	l’âge	pour	atteindre	un	plateau	et	diminue	ensuite	avec	le	temps.	

	 L’âge	auquel	la	fréquence	est	maximale	varie	d’un	auteur	à	l’autre	:		

- Kolas	et	al.	(21),	Schaumann	et	al.	(22)	et	Al-Bayaty	et	al.	(23)	démontrent	

que	la	fréquence	maximale	du	TP	se	fait	à	la	3ème	décennie,	

- pour	 Kerdpon	 et	 Sirirungrojying	 (34)	 et	 Bruce	 et	 al.	 (35),	 c’est	 à	 la	 4ème	

décennie	que	le	TP	a	la	plus	forte	prévalence.		
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II.2	Torus	mandibulaire	

	

II.2.1	En	fonction	des	populations	

	
	 De	même	que	pour	le	torus	palatin,	les	fréquences	du	torus	mandibulaire	sur	

crânes	secs	sont	bien	plus	élevées	que	celles	sur	les	sujets	vivants	(voir	annexe	4	et	

annexe	5).	

	

	 Selon	 les	 études	 prospectives	 étudiées	 (voir	 annexe	 5)	 nous	 pouvons	 dire	

que	les	plus	fortes	prévalences	de	TM	sont	retrouvées	en	Alaska	avec	61,4%	(36)	et	

au	Canada	avec	39%	(37)	;	 les	populations	où	 la	 fréquence	du	TM	est	 la	plus	 faible	

sont	 celles	 du	Chili	 avec	 0,1%	 (30),	 du	Brésil	 avec	 0,5%	 (32)	 et	 de	 l’Australie	 avec	

1,5%	(38).	

	 Au	 regard	 des	 ces	 différentes	 études,	 les	 prévalences	 de	 TM	 les	 plus	

fréquemment	 rencontrées	 se	 trouvent	 entre	 0%	 et	 15%	 comme	 en	 Thaïlande	 avec	

9,2%	 (15)	 ou	 en	Norvège	 avec	 12,7%	 (39);	 peu	de	populations	 présentent	 un	 taux	

supérieur	à	30%.	

	

	 	 	 II.2.2	En	fonction	du	sexe	

	

	 La	grande	majorité	des	articles	étudiés	(voir	annexe	6)	montre	une	fréquence	

plus	élevée	du	 torus	mandibulaire	chez	 l’homme	excepté	pour	Sawyer	et	al.	 (40)	et	

Sathya	et	al.	(17).	

	 Selon	Haugen	 (27),	 il	 existerait	 une	 répartition	 inégale	 dans	 la	 fréquence,	 la	

taille,	 l’expression	et	 la	chronologie	du	développement	des	TM	entre	 les	deux	sexes	

qui	serait	sous	la	dépendance	du	chromosome	Y.		

	
	 	 	 II.2.3	En	fonction	de	l’âge	

	

	 De	même	que	pour	 le	 torus	palatin,	 les	 auteurs	 s’accordent	pour	dire	que	 la	

fréquence	du	torus	mandibulaire	augmente	jusqu’à	atteindre	un	plateau	puis	diminue	

avec	le	temps.	
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	 La	 décennie	 où	 la	 proportion	 de	 TM	 est	 la	 plus	 forte	 varie	 en	 fonction	 des	

études	:		

- pour	Kolas	et	al.	(21)	et	Schaumann	et	al.	(22),	c’est	à	la	3ème	décennie,	

- Al-Bayaty	et	al.	(23)	trouvent	que	la	prévalence	du	TM	est	la	plus	forte	à	la	

4ème	décennie,	

- pour	 Kerdpon	 et	 Sirirungrojying	 (34)	 et	 Bruce	 et	 al.	 (35),	 c’est	 à	 la	 5ème	

décennie	que	le	TM	est	le	plus	présent,	

- Mayhall	 et	 Mayhall	 (37)	 font	 partie	 des	 rares	 à	 trouver	 une	 prévalence	

maximale	 lors	de	 la	6ème	décennie.	Ellertson	(41)	présente	un	cas	rare	de	

croissance	continue	d’un	TM	après	la	3ème	décennie	qui	se	poursuit	jusqu’à	

la	6ème	décennie.	

	

II.3	Exostoses	palatines	et	buccales	

	

	 Peu	d’études	épidémiologiques	ont	été	réalisées	sur	ce	type	d’exostoses.	

	

	 Bouquot	(42)	a	réalisé	une	étude	sur	23	616	individus	de	plus	de	35	ans	et	il	

trouve	une	prévalence	de	0,9	pour	1000	personnes	pour	les	«	exostoses	buccales	».	

	

	 Jainkittivong	et	Langlais	(43)	ont	réalisé	une	étude	sur	960	sujets	thaïlandais,	

26,9%	 d’entre	 eux	 présentaient	 des	 exostoses,	 dont	 la	 majorité	 sont	 localisées	 au	

maxillaire	 (5.1	:1).	 Ils	 montrent	 également	 que	 les	 exostoses	 se	 rencontrent	 plus	

fréquemment	associées	avec	 le	TM	qu’avec	 le	TP	(36,2%	vs	20,6%),	ce	qui	suggère,	

selon	eux,	que	les	exostoses	et	le	TM	partagent	les	mêmes	facteurs	étiologiques.	

	

	 L’étude	de	Sonnier	et	al.	(13)	sur	crânes	secs	montre	que	55,8%	des	spécimens	

présentent	 des	 exostoses	 palatines.	 Son	 étude	 est	 réalisée	 sur	 un	 ensemble	 de	 328	

crânes.	
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II.4	Torus	palatin	combiné	au	torus	mandibulaire	

	

	 Peu	d’études	se	sont	intéressées	à	la	présence	conjointe	du	torus	palatin	et	du	

torus	mandibulaire	chez	la	même	personne.		

	 Kolas	 et	 al.	 (21),	 Al-Bayaty	 et	 al.	 (23)	 et	 Bruce	 et	 al.	 (35)	 reportent	

respectivement	3,03%,	2,80%	et	2,90%	des	cas,	tandis	que	l’étude	de	Jainkittivong	et	

Langlais	(43)	met	en	évidence	que	23,20%	des	cas	présentent	conjointement	le	TP	et	

le	TM.	

	 Al-Bayaty	et	al.	(23),	dans	leur	étude	sur	Trinidad	et	Tobago,	relèvent	la	forte	

association	entre	TM	et	TP	:	50%	des	sujets	avec	un	TM	possèdent	également	un	TP	et	

30%	des	sujets	avec	un	TP	possèdent	des	TM.	

	
EN	RÉSUMÉ	

	
	
	
	
	
	
	 	TORUS	PALATIN	:		

- 10%	à	30%	
- principalement	chez	la	femme	
- fréquence	maximale	à	la	3ème	ou	4ème	

décennie	

TORUS	MANDIBULAIRE	:		
- 0%	à	15%	
- principalement	chez	l’homme	
- fréquence	selon	l’âge	difficile	à	

déterminer	

EXOSTOSES	PALATINES	ET	BUCCALES	:		
- peu	d’études		
- peuvent	être	associés	à	un	torus	

TP	ASSOCIÉ	au	TM	:		
- de	2,80%	à	

23,2%	
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III. Hypothèses	étiologiques	
	

	 L’étiologie	exacte	de	ces	excroissances	osseuses	n’est	aujourd’hui	toujours	pas	

clairement	 établie.	 D’après	 les	 études,	 l’étiologie	 la	 plus	 probable	 serait	

multifactorielle,	 associant	 des	 facteurs	 génétiques	 et	 environnementaux,	 les	 tori	

correspondant	à	un	phénomène	dynamique.	

	

III.1	Théorie	génétique	

	

	 Au	 regard	 des	 différentes	 études,	 plusieurs	 modèles	 génétiques	 ont	 été	

proposés,	 mais	 aucun	 ne	 correspond	 vraiment	 à	 un	 modèle	 de	 dominance	 ou	 de	

récessivité	avéré.	

	

	 III.1.1	Transmission	autosomique	dominante		

	

	 Gorsky	et	 al.	 ont	 réalisé	une	 étude	 génétique	 sur	37	 familles.	 Leurs	 résultats	

montrent	 une	 transmission	 verticale	 du	 torus	 palatin	 dans	 19	 familles,	 suggérant	

ainsi	l’hypothèse	d’un	mode	de	transmission	autosomique	dominant	(44).	

	 L’étude	de	Gould	sur	18	familles	est	en	accord	avec	cette	théorie.	Mais	pour	lui,	

il	 est	 difficile	 d’établir	 un	 lien	 clair	 entre	 le	 torus	 mandibulaire	 et	 un	 mode	 de	

transmission	autosomique	dominant	(45).	

	 	

	 Le	 torus	 palatin	 aurait	 donc	 un	 caractère	 héréditaire	 avec	 un	 mode	 de	

transmission	 autosomique	 dominant	 d’expressivité	 variable.	 	 Pour	 le	 torus	

mandibulaire,	 la	 part	 de	 génétique	 serait	 de	 30%,	 l’environnement	 ayant	 plus	

d’importance	(5).	
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	 III.1.2	Lien	avec	les	chromosomes	sexuels	

	

	 La	fréquence	féminine	du	torus	palatin	suppose	la	présence	d’un	allèle	sur	le	

chromosome	X	qui	pourrait	prédisposer	à	ce	type	de	torus	(46).	

	

	 Dans	leur	étude,	Alvesalo	et	al.	(47)	comparent	la	fréquence	et	l’apparition	du	

torus	mandibulaire	entre	trois	groupes	:		

- hommes	(46,XY)	

- femmes	(46,XX)	

- femmes	atteintes	du	syndrome	de	Turner	(45,X)	

	 Leurs	 résultats	 montrent	 que	 pour	 les	 sujets	 d’âge	 adulte,	 la	 fréquence	 du	

torus	mandibulaire	est	plus	élevée	chez	les	homme	que	chez	les	femmes	atteintes	du	

syndrome	de	Turner.	La	tendance	est	inversée	chez	le	sujet	de	moins	de	16	ans.	Ses	

résultats	 suggèrent	 que	 les	 chromosomes	 sexuels	 peuvent	 avoir	 une	 influence	 sur	

l’expression	et	le	moment	du	développement	du	TM,	le	chromosome	Y	pouvant	jouer	

un	rôle	dans	le	dimorphisme	sexuel	du	TM.	

	

	 	 III.2	Théories	environnementales	
	

	 III.2.1	Théorie	fonctionnelle	

	

	 	 III.2.1.1	Lien	avec	le	stress	masticatoire	

	

	 Les	 tori,	et	plus	particulièrement	 le	 tori	mandibulaire,	seraient	secondaires	à	

une	augmentation	des	forces	occlusales	ou	à	un	stress	masticatoire	élevé.		

	 Différents	 auteurs	 corroborent	 en	 effet	 cette	 théorie	comme	 Reichart	 et	 al.	

qui	mettent	en	évidence	une	relation	entre	 l’attrition	dentaire	et	 la	présence	de	tori	

dans	 une	 population	 thaïlandaise.	 Ils	 notent	 qu’il	 ne	 faut	 toutefois	 pas	 surestimer	

cette	influence	fonctionnelle	(15).	

	 Kerdpon	 et	 Sirirungrojying	 (34)	 montrent	 qu’il	 existe	 une	 association	 forte	

entre	 la	 présence	 de	 TM	 et	 le	 bruxisme	 (parafonction	 masticatoire)	 qu’ils	 ne	

retrouvent	pas	avec	le	TP.	Le	stress	masticatoire	serait	donc	inducteur	de	TM.	Selon	

eux,	 la	 présence	 de	 TM	 peut	 être	 un	 indicateur	 d’un	 risque	 élevé	 de	 trouble	 de	

l’articulation	temporo-mandibulaire	chez	certains	patients	(48).	
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	 Eggen	(49)	 met	 également	 en	 évidence	 une	 corrélation	 entre	 la	 fréquence	

élevée	 de	 TM	 et	 une	 activité	 masticatoire	 accrue.	 Pour	 lui,	 le	 TM	 a	 une	 plus	 forte	

composante	fonctionnelle	que	le	TP,	liée	au	stress	masticatoire.		

	 Pour	 Ossenberg,	 cité	 par	 Antoniades	 et	 al.,	 une	 formation	 osseuse	 sur	 la	

corticale	 linguale	 de	 l’os	 mandibulaire	 serait	 dûe	 à	 des	 pressions	 exercées	 sur	 le	

desmodonte	 des	 dents,	 de	 la	 première	 molaire	 à	 la	 canine.	 Ces	 pressions	 seraient	

secondaires	à	des	forces	horizontales	que	subissent	ces	dents	(2).	

	

	 Dans	 leur	 étude,	Morrison	 et	 Tamini	 (50)	 trouvent	 une	 relation	 significative	

entre	 la	 présence	 de	 TP	 ou	 de	 TM	 et	 les	 troubles	 de	 l’articulation	 temporo-

mandibulaire	 ainsi	 que	 l’attrition	 dentaire.	 Ceci	 conforte	 le	 lien	 entre	 les	 tori	 et	 le	

stress	masticatoire.	

	

	 	 	 	 III.2.1.2	Lien	avec	le	nombre	de	dents	

	

	 Selon	 Sonnier	 et	 al.	 (13),	 la	 présence	 de	 tori	mandibulaires	 est	 directement	

corrélée	à	la	présence	de	dents,	impliquant	que	le	TM	a	comme	origine	l’os	alvéolaire.	

Dans	son	étude,	les	spécimens	dentés	ont	un	plus	grand	pourcentage	de	TM	(39%)	en	

comparaison	 aux	 personnes	 édentées	 (8%).	 Pour	 ce	 qui	 est	 du	 torus	 palatin,	 sa	

présence	 n’est	 pas	 corrélée	 avec	 l’absence	 ou	 la	 présence	 de	 dents.	 Pour	 lui,	 le	 TP	

n’est	pas	formé	à	partir	de	l’os	alvéolaire,	qui	est	labile,	mais	à	partir	de	l’os	que	l’on	

retrouve	au	niveau	des	processus	palatins	du	maxillaire	ou	de	l’os	palatin	lui	même.		

	

	 Cette	hypothèse	est	appuyée	par	une	étude	d’Eggen	et	Natvig	(51)	qui	établit	la	

relation	 entre	 la	 présence	 de	 tori	 et	 le	 nombre	 de	 dents	 présentes	 dans	 la	 cavité	

buccale,	ceci	étant	vrai	pour	toutes	les	classes	d’âge,	exceptés	les	50	ans	et	plus.	Les	

auteurs	démontrent	également	que	la	diminution	de	l’incidence	du	TM	avec	l’âge	peut	

être	mis	en	parallèle	avec	la	perte	des	dents,	puisque	le	nombre	de	dents	influe	sur	les	

forces	masticatoires.	

	 	

	 On	 peut	 donc	 supposer	 que	 la	 présence	 de	 l’organe	 dentaire	 est	 un	 facteur	

indispensable	à	la	présence	et	au	maintien	des	TM.	
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	 	 	 III.2.2	Théorie	alimentaire	

	

	 D’autres	auteurs	mentionnent	comme	possibles	facteurs	étiologiques	des	tori,	

les	habitudes	alimentaires	:	

- le	poisson	étant	source	d’acide	gras	insaturé	et	de	vitamine	D,	favorisant	la	

croissance	 osseuse,	 Eggen	 et	 al.	 (52)	 et	 Al-Bayaty	 et	 al.	 (23)	 associent	 la	

consommation	de	celui-ci	à	la	présence	de	tori	dans	leurs	études,	

- une	 alimentation	 riche	 en	 calcium	peut	 aboutir	 à	 la	 genèse	 de	 tori	 selon	

certains,	 ainsi	qu’un	 régime	pauvre	en	vitamines	 (3,4).	Patte	n’est	pas	en	

accord	 avec	 la	 théorie	 sur	 les	 déficiences	 vitaminiques	 car	 des	 sujets	 en	

bonne	santé	présentent	également	des	tori	(53).	

	

	 	 	 III.2.3	Théorie	métabolique	

	

	 Morrison	 et	 Tamini	 trouvent	 une	 relation	 entre	 le	 torus	 palatin	 et	

l’hypothyroïdisme,	celui-ci	inhibant	la	résorption	osseuse	(50).		

	

	 Sasaki	 et	 al.	 (54)	 s’interrogent	 quant	 à	 eux	 sur	 le	 lien	 entre	 un	 traitement	

prolongé	 de	 phenytoïne	 (anti-convulsant	 pour	 les	 patients	 épileptiques)	 et	 la	

présence	de	volumineux	TP	et	TM	chez	un	patient	de	45	ans.	 L’augmentation	de	 la	

dose	de	traitement	correspondant	à	une	formation	osseuse	accrue	des	tori.		

	

III.3	Théorie	combinée	

	

	 La	 théorie	 privilégiée	 par	 les	 différents	 auteurs	 est	 l’interaction	 entre	 les	

facteurs	génétiques	et	environnementaux	(2,55).	

	 	

	 Les	recherches	menées	par	Eggen	l’ont	en	effet	conduit	à	penser	que	l’origine	

des	tori	mandibulaires	serait	à	30%	d’origine	génétique	et	à	70%	environnementale	

(liée	au	stress	occlusal)	(39,49).	

	

	 Les	 auteurs	 (2,27,49,55)	 s’accordent	 pour	 dire	 que	 les	 exostoses	 sont	

majoritairement	observées	en	milieu	de	vie,	impliquant	que	le	torus	correspond	à	un	
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phénomène	 dynamique	 plutôt	 qu’à	 un	 phénomène	 stationnaire	 ou	 de	 progression	

croissante	de	l’os.		

	 Pour	eux,	la	genèse	des	tori	serait	alors	multifactorielle,	associant	les	facteurs	

génétiques	et	environnementaux,	notamment	le	stress	masticatoire.	 	

	 L’hypothèse	ainsi	privilégiée	est	que	le	franchissement	d’un	«	seuil	»	chez	une	

personne	génétiquement	prédisposée	entraîne	la	formation	d’un	torus.	

	

	 	 III.4	Cas	des	exostoses	palatines	et	buccales	

	

	 Plusieurs	théories	ont	été	évoquées	par	différents	auteurs	sur	l’apparition	de	

ce	type	d’exostoses.	

	

	 Dans	 leur	 article,	 Medsinge	 et	 al.	 (26)	 suggèrent	 qu’une	 inflammation	

chronique	et	faible	du	périoste	peut	entraîner	la	formation	de	ces	exostoses.		

	

	 L’hypothèse	 de	 Siegel	 et	 Pappas	 (56)	 et	 Hegtvedt	 et	 al.	 (57)	 est	 qu’une	

lacération	du	périoste	lors	d’une	greffe	gingivale	peut	entraîner	une	stimulation	des	

ostéoblastes	 quiescents	 et	 des	 cellules	 pluripotentes	 de	 la	 couche	 profonde	 du	

périoste,	entraînant	alors	une	ostéogénèse.	Cités	par	Antoniades	et	al.,	Neville	et	al.	

vont	attribuer	à	cette	nouvelle	formation	osseuse	le	nom	d’	«	exostose	solitaire	»		(2).		

	 A	l’inverse,	Otero-Cagide	et	al.	(58),	ne	trouvent	pas	de	lien	entre	la	formation	

de	ces	exostoses	et	un	traumatisme	du	périoste	lors	d’une	greffe	gingivale.		

	

	 Morton	 et	 Natkin	 (59)	 ainsi	 que	 Daniels	 (60),	 décrivent	 des	 exostoses	

localisées	au	sommet	des	crêtes	sous	les	intermédiaires	de	bridges	postérieurs	dont	

l’étiologie	est	incertaine.	Des	hypothèses	ont	tout	de	même	été	établies,	et	Daniels	en	

décrit	ainsi	trois	:		

- irritation	chronique	locale		du	bridge,	

- stress	fonctionnel	transféré	à	l’os	via	le	bridge	et	les	dents	restantes,	

- il	 s’interroge	 également	 sur	 la	 présence	 d‘une	 exostose	 sous	 les	

intermédiaires	de	bridges	sans	contact	avec	la	muqueuse.	
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	 De	 part	 les	 similitudes	 morphologique	 et	 histologique	 entre	 les	 exostoses	

palatines	ou	buccales	et	 les	 tori,	on	peut	supposer	qu’ils	partagent	 la	même	origine	

étiologique	 et	 que	 le	 système	multifactoriel	 et	 celui	 de	 seuil	 peuvent	 également	 lui	

être	attribué	(2).	

EN	RÉSUMÉ	
	
	

	

142 Subpontir Osseous Hyperplasia Danzeh 

exostoses such as torus palatinus and torus mandibu- 
laris." Histologically, SOH is nearly identical to 
other exostoses." Clinical correlation between torus 
mandibularis and SOH has been suggested.'$' Both 
can recur following ~xcis ion .~J~  It is interesting to 
note that, while mandibular tori occur bilaterally in 
more than 90% of reported cases,I2 SOH may occur 
unilaterally (as in Patient 4) with bilateral FPDs.? 
Furthermore, genetic predisposition has been sug- 
gested as a factor in the etiology of other exosto- 
ses2.3.12 and may be a factor in SOH. 

Chronic gingival irritation associated with an FPD 
pontic has been suggested as another c 
factor in subpontic bone proliferation.'- 
irritation also has been implicated as a possible cause 
for other intraoral solitary exostoses." Local irrita- 
tion may be a plausible etiologic factor, yet it does not 
explain why SOH is infrequently observed or why it 
may occur unilaterally. In addition, it is not clear why 
SOH is obsened to occur at pontics lacking gingival 
c ~ n t a c t , ~ J ~  or recurs follo5ving pontic modification to 
eliminate gingival contact, as in Patient 1. 

Figure 16. Radiograph ofini- 
tial FPD (or uriknowri dura- 
tion) showing evidence of 
SOH. 

A third possibility may be that O S S ~ O U S  prolifera- 
tion occurs as a response to stresses transferred to 
subpontic bone by the FPD and associated abutment 
teeth. It is known that forces applied to teeth can 
cause resorption and apposition within tha surronnd- 
iiig bone and at more distant sites.'" Placement of an 
FPD can alter the distribution of stresses to abnt- 
merits and surrounding bone.16 It has been suggested 
that this altered stress distribution may induce osteo- 
genesis.] 

A model for understanding this process can be 
found in the orthopedic literature. Wolffs Law of 
bone transformathe tion states that regions of long 
bone under compression are predisposed to bone 
apposition, while bone under tension is predisposed 
to resorption." Piezoelectric current, or more accu- 
ratcly, streaming potentials, occur in bone that bends 
when loadcd.15.18J9 These streaming potentials are 
believed to play a role in the dynamic process of bone 
remodeling.'",1g Orthopedic study or long bones has 
demonstrated that concave regions of bone, when 
loaded, are compressed. lJnder certain conditions, 

Figure 17. Radiograph 10 
years after initial FPD re- 
placed. Xote the change in 
suhpontic hone morphology. 

FIGURE	3.1	:	Exostose	crestale	sous	l’intermédiaire	de	bridge	47	(60)	

Etiologie	multifactorielle	

GÉNÉTIQUE	:	
- TP	+++	
- TM	À	30%	

ENVIRONNEMENTALE	:	
- TM	À	70%	
- Stress	masticatoire	
- Lié	au	nombre	de	

dents	

Phénomène	dynamique	et	notion	de	seuil	
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IV. Diagnostic	clinique	

	

IV.1	Examen	intra-oral	

	

	 Le	diagnostic	des	tori	et	exostoses	se	fait	le	plus	souvent	fortuitement	lors	d’un	

examen	 de	 contrôle.	 En	 effet,	 ces	 excroissances	 osseuses	 étant	 pour	 la	 plupart	

asymptomatiques,	les	patients	porteurs	n’ont	pas	conscience	de	leur	présence.	

	

	 Les	motifs	de	consultation	sont	ainsi	multiples	(19)	:		

- prothétique	:	instabilité,	chirurgie	pré-prothétique	

- traumatique	:	ulcérations	de	la	muqueuse	

- psychologique	:	cancérophobie	

- hygiénique	:	rétention	alimentaire	

- fonctionnel	:	phonation,	mastication,	déglutition	

	

	 A	 la	 palpation,	 les	 exostoses	 apparaissent	 comme	 des	 masses	 osseuses	 de	

consistance	dure,	non	douloureuses,	 le	plus	 souvent	bien	 limitées.	 La	muqueuse	de	

recouvrement	est	fine	et	d’aspect	normal	(26).	

	

IV.2	Examens	complémentaires	

	

	 	 	 IV.2.1	Examens	radiologiques	

	 	

	 Radiologiquement,	 les	 examens	 révèlent	 une	 masse	 radio-opaque	 bien	

délimitée	qui	peut	masquer	des	détails	dentaires	ou	du	sinus	maxillaire.	Pour	un	large	

torus	 palatin,	 la	 couche	 spongieuse	 apparaît	 moins	 dense	 comparée	 à	 la	 couche	

compacte	(55).	

	

	 Plusieurs	 types	 de	 radiologies	 peuvent	 être	 utilisés	 afin	 de	 les	 mettre	 en	

évidence	:	radiographie	occlusale,	orthopantomogramme	et	le	Cone	Beam	Computed	

Tomography	(CBCT)	qui	est	le	meilleur	moyen	de	diagnostic	radiologique.	
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	 	 	 IV.2.2	Autres	types	d’examens	

	

	 Certains	 auteurs	 préconisent	 des	 tests	 sanguins	afin	 d’évaluer	 les	 taux	 de	

calcium,	vitamines	D	et	D3.	Lee	et	al.	(11)	trouvent	cependant	des	résultats	normaux	

chez	 leur	 patient.	 On	 peut	 se	 demander	 l’intérêt	 de	 tels	 tests	 dans	 la	mesure	 où	 la	

découverte	 d’exostoses	 se	 fait	 chez	 des	 patients	 ne	 présentant	 pas	 de	 symptômes	

locaux	ou	régionaux.	

	

	 La	biopsie	n’est	pas	recommandée,	sauf	si	un	doute	persiste	sur	le	diagnostic	

(26).	

FIGURE	4.2	:	Scanner	d’un	torus	mandibulaire	
bilatéral	multiple	(source	personnelle)	

FIGURE	4.1	:	CT-scan	d’un	torus	palatin	et	d’exostoses	palatines	
bilatérales	(19)	
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IV.3	Diagnostics	différentiels	

	

	 Les	 diagnostics	 différentiels	 suivants	 sont	 évoqués	 par	 différents	 auteurs	

(4,5,19)	 mais	 de	 part	 leur	 aspect	 clinique	 et	 radiologique	 qui	 sont	 nettement	

différents	 d’une	 exostose,	 ceux-ci	 seront	 aisément	 écartés	 après	 un	 examen	

minutieux.	

	

	 	 	 IV.3.1	Ostéome	

	 	

	 L’ostéome	est	une	tumeur	ostéo-formatrice	bénigne	qui	se	développe	à	partir	

du	périoste,	principalement	au	niveau	des	sinus	de	la	face	et	plus	rarement	dans	les	

régions	molaires	mandibulaires	ou	condyliennes.	L’imagerie	montre	une	image	radio-

opaque	bien	circonscrite	(1).		

	

	
	

	

	

	 Il	 est	 important	 pour	 le	 chirurgien-dentiste	 de	 faire	 la	 différence	 entre	 les	

exostoses	et	les	ostéomes,	ces-derniers	pouvant	faire	partie	du	syndrome	de	Gardner	

qui	 est	une	pathologie	génétique,	 à	 transmission	autosomique	dominante,	 résultant	

d’une	 anomalie	 de	 développement	 des	 trois	 feuillets	 embryonnaires	 primitifs	

(ectoderme,	mésoderme	 et	 endoderme)	 dûe	 à	 une	mutation	 du	 gène	Adenomatous	

polyposis	coli	(APC).	

	 Elle	se	caractérise	par	la	triade	suivante	:		

- polypose	 colorectale,	 les	 polypes	 se	 transformant	 en	 adénocarcinome,	

généralement	à	l’âge	de	40	ans,	

- fibromes	desmoïdes	abdominaux	ou	cutanés,	

Au niveau des sinus, ils se caractérisent par des lésions très
denses, bien limitées, de taille variable, siégeant volontiers au
contact des parois ou surtout des septa sinusaux. Ils sont
souvent hétérogènes, en forme de cible à centre moins dense
(Fig. 9). Ailleurs, lorsqu’ils sont plus volumineux, leurs limites
périphériques sont denses et irrégulières avec un centre alter-
nant zones denses et matrice plus hypodense. Les complications
sont peu nombreuses et rarement liées à leur volume, plus
souvent à leur extension, orbitaire ou intracrânienne, ou à leur
siège méatique obstruant le sinus correspondant (Fig. 10).

Au niveau mandibulaire, les formes exophytiques denses
prédominent au niveau lingual. Le siège condylien n’est pas
exceptionnel, il peut être exophytique ou intraosseux, simulant
une hyperplasie condylienne de diagnostic plus difficile.

Torus. Exostoses ostéogéniques

De façon générique, les exostoses sont des formations nodu-
laires bénignes constituées d’os mature, le plus souvent com-
pact, avec plus rarement de l’os spongieux. Leur aspect, en
fonction de leur localisation, est tout à fait caractéristique.

Ainsi, le torus palatin se présente en TDM comme une lésion
dense, bien limitée siégeant sur la ligne médiane palatine.
Limité par une corticale dense, il peut présenter de l’os spon-
gieux sous-jacent plus hypodense, avec souvent présence de
septa (Fig. 11).

Les tori mandibulaires apparaissent en revanche sur les clichés
occlusaux comme en TDM, sous forme de nodules denses
développés de façon bilatérale et grossièrement symétrique le
long du bord lingual mandibulaire.

Les exostoses enfin, de taille très variable, apparaissent sous
forme de formations très denses mais souvent hétérogènes en
continuité avec les corticales avoisinantes.

Ostéoblastome et ostéome ostéoïde

Tumeurs ostéoformatrices très rares, l’ostéoblastome et
l’ostéome ostéoïde ne se différencient que sur des critères
radiocliniques puisqu’ils sont histologiquement similaires.

Leur caractère douloureux, à prédominance nocturne et
calmé par les salicylés, reste cliniquement évocateur. Ainsi,
l’ostéome ostéoïde se traduit par une image évocatrice de petite
taille (moins de 1 cm), sous forme d’un nidus radiotransparent
plus ou moins parsemé de calcifications et cerné d’un liseré
d’ostéocondensation, avec un rehaussement précoce après
injection de gadolinium [1, 20]. Il ne récidive pas après ablation.
En revanche, l’ostéoblastome, plus volumineux (plus de 2 cm), se
traduit par une image beaucoup plus aspécifique, radiotranspa-
rente ou de tonalité mixte où l’ostéocondensation périphérique
est beaucoup plus limitée. Les récidives après traitement sont
plus fréquentes, jusqu’à 50 % dans les formes agressives.

Lésions osseuses non tumorales
Dysplasie fibreuse

Classique mais rare processus dysplasique fibro-osseux bénin, la
dysplasie fibreuse se caractérise par un élargissement des structu-
res atteintes uni- ou pluriostotique. Comme le FCO, les lésions
peuvent se présenter sous une forme dense, dont la plus classique
est en « verre dépoli », ailleurs sous forme mixte lytique et
condensante, beaucoup plus rarement sous forme lytique et/ou
kystique. Comme différentes structures osseuses peuvent être
touchées indépendamment avec un niveau de minéralisation
différent, la TDM peut montrer une diversité d’aspect au niveau
maxillofacial qui n’exclut pas le diagnostic. Surtout, contraire-
ment au FCO, les lésions sont mal limitées avec une extension
locale possible se traduisant par un franchissement des sutures
évocateur. La TDM fait le bilan d’extension lésionnel, maxillaire
prédominant dans les formes monostotiques, maxillaire, fronto-
orbitaire, ethmoïdal et/ou mandibulaire, etc., dans les formes
pluriostotiques. Elle s’attache en particulier, au niveau orbitaire,
à l’étude des régions fissuraires volontiers rétrécies et sources
possibles de compressions neurogènes, ainsi qu’à la surveillance
évolutive de ces lésions qui se stabilisent habituellement à la
puberté (Fig. 12) [1, 21-23].

Figure 9. Ostéome. Coupe tomodensitométrique (TDM) axiale. Os-
téome du sinus frontal gauche dense à centre clair n’entraînant pas
d’obstruction sinusale.

Figure 10. Ostéome. Coupe d’imagerie par résonance magnétique
(IRM) axiale T1 sans injection de gadolinium. Large ostéome iso-intense
en T1 discrètement hétérogène. Issu du sinus frontal gauche, il présente
une nette extension postérieure intracrânienne.

Figure 11. Torus palatin. Coupe tomodensitométrique (TDM) coro-
nale. Torus palatin médian bilobé.

Figure 12. Dysplasie fibreuse. Coupe d’imagerie par résonance magné-
tique (IRM) coronale T1 après injection de gadolinium. Atteinte sphénoï-
dale avec élargissement osseux de la petite et de la grande aile sphénoï-
dale gauche. Rétrécissement et déformation de l’orbite. Prise de contraste
un peu hétérogène.
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FIGURE	4.3	:	Coupe	tomodensitométrique	axiale	d’un	
ostéome	situé	dans	le	sinus	frontal	gauche	(63)	
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- lésions	 dento-maxillaires	 polymorphes,	 faites	 d’ostéomes,	 d’odontomes,	 de	

dents	surnuméraires	et	de	dents	incluses.	

	 Le	chirurgien-dentiste	joue	un	rôle	important	dans	la	détection	précoce	de	ce	

syndrome,	 notamment	 chez	 l’enfant	 et	 l’adolescent,	 les	 lésions	 dento-maxillaires	

précédant	les	lésions	digestives	de	plusieurs	années	(61,62).	

	

 

 
	 	 	 IV.3.2	Fibrome	cémento-ossifiant	

	 	

	 De	 taille	 variable,	 cette	 tumeur	 fibro-osseuse	 bénigne	 apparaît	

radiologiquement	 comme	 une	 lésion	 radio-claire	 bien	 limitée	 avec	 soufflure	 des	

corticales,	un	aspect	mixte	radio-clair	et	radio-opaque	peut	être	observé,	elle	est	très	

rarement	radio-opaque	(1).	

	

	
	

cas), beaucoup plus rarement sous forme solide plus agressive
connue sous le terme de tumeur odontogénique à cellules
fantômes [1, 11].

Comme les autres tumeurs de ce groupe, elle apparaît sous
forme d’une image radioclaire, bien limitée, refoulant les
corticales avoisinantes. Elle se caractérise par la présence de
fines calcifications, souvent périphériques qui peuvent être
mieux mises en évidence par la TDM. Parfois, elles ne seront
cependant décelées que par l’histologie qui reste encore ici
essentielle en mettant en évidence les amas caractéristiques de
cellules fantômes, momifiées (ghost cells) (Fig. 6). Une dent
incluse est fréquemment associée [10, 12, 13].

Après énucléation simple, la récidive est rarement observée
dans les formes kystiques simples contrairement aux formes
solides plus agressives et plus infiltrantes où le taux de récidive
est plus proche de celui observé dans les améloblastomes.

Tumeurs odontogéniques mésenchymateuses
et/ou ectomésenchymateuses
Fibrome odontogénique

Formé d’un tissu conjonctif fibreux à composante fibroblas-
tique variable en fonction de sa variété histologique, le fibrome
odontogénique apparaît comme une tumeur rare qui prédomine
au niveau maxillaire en avant de la première molaire, ce qui
peut orienter le diagnostic préopératoire. Cette lésion bien
limitée, expansive et radioclaire, refoule lentement les corticales
traduisant son aspect bénin, mais avec des rhizalyses fréquentes.
Des calcifications variables peuvent s’y associer avec parfois un
aspect en verre dépoli [14, 15]. L’évolution est simple après
énucléation.

Myxome et fibromyxome odontogéniques

Le myxome et le fibromyxome odontogéniques se distinguent
des autres tumeurs de ce groupe par leur agressivité et leur
caractère infiltrant local. Ils présentent une petite image
monogéodique bien limitée initialement, progressivement
soufflante, et se caractérisent ensuite par la présence de travées
osseuses qui donnent au mieux un aspect évocateur en
« raquette de tennis ». Des calcifications sont fréquentes. Devant
un aspect mal limité, la TDM peut préciser une éventuelle
extension dans les parties molles.

De ce fait, une exérèse large et une surveillance étroite sont
nécessaires. Des récidives s’observent dans un tiers des cas, elles
sont liées à de petits foyers myxoïdes à distance.

Cémentoblastome bénin

Seule « vraie » tumeur d’origine cémentaire issue de l’ectomé-
senchyme odontogénique, le rare cémentoblastome bénin se
traduit par la présence de multiples opacités de tonalité cémen-
taire, confluentes et appendues de façon arrondie et bien limitée
à une racine dentaire (le plus souvent la première molaire), très
évocatrices. Un halo périphérique correspond à la présence de
tissu non minéralisé [16].

Bien que totalement bénigne, la fréquence des récidives
nécessite une chirurgie parfois assez agressive et une surveillance
à distance.

Tumeurs et pseudotumeurs des maxillaires
d’origine osseuse

Tumeurs ostéo- ou cémentoformatrices
Fibrome cémento-ossifiant

Le fibrome cémento-ossifiant (FCO) est une tumeur bénigne
fibro-osseuse qui reste assez rare, nettement prédominante au
niveau mandibulaire. Une de ses principales caractéristiques est
son aspect bien limité, bien séparé de l’os et des tissus mous
adjacents, ce qui l’oppose d’une part à la dysplasie cémento-
osseuse focale histologiquement très proche et d’autre part à la
dysplasie fibreuse [1]. Très variable en taille, il présente aussi une
grande variabilité de présentation radiologique. Ainsi, dans près
de 50 % des cas, il se traduit par une image purement lytique
avec soufflure des corticales amincies. Ailleurs, il s’associe à des
calcifications (mieux visibles en TDM) d’aspect très variable
allant du simple semis à de volumineuses opacités ou travées
denses (Fig. 7, 8). La forme opaque ne représente que 10 % des
cas, elle est de diagnostic plus difficile [1, 17, 18].

Le rare fibrome ossifiant juvénile touchant essentiellement le
maxillaire est d’aspect similaire mais plus agressif avec une
tendance plus nette aux récidives après chirurgie [19].

Ostéome

Les ostéomes sont des tumeurs ostéoformatrices bénignes,
fréquentes qui touchent soit les sinus de la face, soit la
mandibule.

Figure 6. Kyste épithélial odontogénique calcifié. Coupe tomodensito-
métrique (TDM) axiale. Large lésion maxillaire droite comblant le sinus
maxillaire. La lésion refoule en les érodant les corticales avoisinantes.
Absence de calcification décelable sur la TDM.

Figure 7. Fibrome cémento-ossifiant. Panoramique dentaire. Large lé-
sion lytique mandibulaire droite soufflant les corticales amincies à contenu
hétérogène avec présence de travées denses intralésionnelles.

Figure 8. Fibrome cémento-ossifiant. Coupe tomodensitométrique
(TDM) coronale. Large lésion dense hétérogène maxillaire gauche avec
élargissement des structures osseuses. Aspect TDM proche de celui ob-
servé dans une dysplasie fibreuse monostotique.
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FIGURE	4.4	:	Panoramique	dentaire	d’une	patiente	âgée	de	15	ans	atteinte	du	syndrome	de	Gardner,	
présence	de	dents	incluses	et	de	formations	radio-opaques	et	kystiques	(61)	

FIGURE	4.5	:	Panoramique	dentaire	montrant	une	large	lésion	lytique	
mandibulaire	droite,	soufflant	les	corticales	amincies,	à	contenu	hétérogène	

avec	présence	de	travées	denses	intra-lésionnelles	(63)	
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	 	 	 IV.3.3	Dysplasie	fibreuse	

	

	 Ce	 processus	 dysplasique	 fibro-osseux	 bénin	 se	 caractérise	 par	 un	

élargissement	 des	 structures	 atteintes	 uni-	 ou	 pluriostique.	 Radiologiquement,	 la	

lésion	 est	 mal	 limitée	 et	 sous	 forme	 dense,	 en	 «	verre	 dépoli	».	 Elle	 peut,	 plus	

rarement,	 apparaître	 sous	 une	 forme	 mixte	 lytique	 et	 condensante	 ou	 sous	 forme	

lytique	et/ou	kystique	(63).	

	

	
	

	

	 	 	 	

cas), beaucoup plus rarement sous forme solide plus agressive
connue sous le terme de tumeur odontogénique à cellules
fantômes [1, 11].

Comme les autres tumeurs de ce groupe, elle apparaît sous
forme d’une image radioclaire, bien limitée, refoulant les
corticales avoisinantes. Elle se caractérise par la présence de
fines calcifications, souvent périphériques qui peuvent être
mieux mises en évidence par la TDM. Parfois, elles ne seront
cependant décelées que par l’histologie qui reste encore ici
essentielle en mettant en évidence les amas caractéristiques de
cellules fantômes, momifiées (ghost cells) (Fig. 6). Une dent
incluse est fréquemment associée [10, 12, 13].

Après énucléation simple, la récidive est rarement observée
dans les formes kystiques simples contrairement aux formes
solides plus agressives et plus infiltrantes où le taux de récidive
est plus proche de celui observé dans les améloblastomes.

Tumeurs odontogéniques mésenchymateuses
et/ou ectomésenchymateuses
Fibrome odontogénique

Formé d’un tissu conjonctif fibreux à composante fibroblas-
tique variable en fonction de sa variété histologique, le fibrome
odontogénique apparaît comme une tumeur rare qui prédomine
au niveau maxillaire en avant de la première molaire, ce qui
peut orienter le diagnostic préopératoire. Cette lésion bien
limitée, expansive et radioclaire, refoule lentement les corticales
traduisant son aspect bénin, mais avec des rhizalyses fréquentes.
Des calcifications variables peuvent s’y associer avec parfois un
aspect en verre dépoli [14, 15]. L’évolution est simple après
énucléation.

Myxome et fibromyxome odontogéniques

Le myxome et le fibromyxome odontogéniques se distinguent
des autres tumeurs de ce groupe par leur agressivité et leur
caractère infiltrant local. Ils présentent une petite image
monogéodique bien limitée initialement, progressivement
soufflante, et se caractérisent ensuite par la présence de travées
osseuses qui donnent au mieux un aspect évocateur en
« raquette de tennis ». Des calcifications sont fréquentes. Devant
un aspect mal limité, la TDM peut préciser une éventuelle
extension dans les parties molles.

De ce fait, une exérèse large et une surveillance étroite sont
nécessaires. Des récidives s’observent dans un tiers des cas, elles
sont liées à de petits foyers myxoïdes à distance.

Cémentoblastome bénin

Seule « vraie » tumeur d’origine cémentaire issue de l’ectomé-
senchyme odontogénique, le rare cémentoblastome bénin se
traduit par la présence de multiples opacités de tonalité cémen-
taire, confluentes et appendues de façon arrondie et bien limitée
à une racine dentaire (le plus souvent la première molaire), très
évocatrices. Un halo périphérique correspond à la présence de
tissu non minéralisé [16].

Bien que totalement bénigne, la fréquence des récidives
nécessite une chirurgie parfois assez agressive et une surveillance
à distance.

Tumeurs et pseudotumeurs des maxillaires
d’origine osseuse

Tumeurs ostéo- ou cémentoformatrices
Fibrome cémento-ossifiant

Le fibrome cémento-ossifiant (FCO) est une tumeur bénigne
fibro-osseuse qui reste assez rare, nettement prédominante au
niveau mandibulaire. Une de ses principales caractéristiques est
son aspect bien limité, bien séparé de l’os et des tissus mous
adjacents, ce qui l’oppose d’une part à la dysplasie cémento-
osseuse focale histologiquement très proche et d’autre part à la
dysplasie fibreuse [1]. Très variable en taille, il présente aussi une
grande variabilité de présentation radiologique. Ainsi, dans près
de 50 % des cas, il se traduit par une image purement lytique
avec soufflure des corticales amincies. Ailleurs, il s’associe à des
calcifications (mieux visibles en TDM) d’aspect très variable
allant du simple semis à de volumineuses opacités ou travées
denses (Fig. 7, 8). La forme opaque ne représente que 10 % des
cas, elle est de diagnostic plus difficile [1, 17, 18].

Le rare fibrome ossifiant juvénile touchant essentiellement le
maxillaire est d’aspect similaire mais plus agressif avec une
tendance plus nette aux récidives après chirurgie [19].

Ostéome

Les ostéomes sont des tumeurs ostéoformatrices bénignes,
fréquentes qui touchent soit les sinus de la face, soit la
mandibule.

Figure 6. Kyste épithélial odontogénique calcifié. Coupe tomodensito-
métrique (TDM) axiale. Large lésion maxillaire droite comblant le sinus
maxillaire. La lésion refoule en les érodant les corticales avoisinantes.
Absence de calcification décelable sur la TDM.

Figure 7. Fibrome cémento-ossifiant. Panoramique dentaire. Large lé-
sion lytique mandibulaire droite soufflant les corticales amincies à contenu
hétérogène avec présence de travées denses intralésionnelles.

Figure 8. Fibrome cémento-ossifiant. Coupe tomodensitométrique
(TDM) coronale. Large lésion dense hétérogène maxillaire gauche avec
élargissement des structures osseuses. Aspect TDM proche de celui ob-
servé dans une dysplasie fibreuse monostotique.
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Au niveau des sinus, ils se caractérisent par des lésions très
denses, bien limitées, de taille variable, siégeant volontiers au
contact des parois ou surtout des septa sinusaux. Ils sont
souvent hétérogènes, en forme de cible à centre moins dense
(Fig. 9). Ailleurs, lorsqu’ils sont plus volumineux, leurs limites
périphériques sont denses et irrégulières avec un centre alter-
nant zones denses et matrice plus hypodense. Les complications
sont peu nombreuses et rarement liées à leur volume, plus
souvent à leur extension, orbitaire ou intracrânienne, ou à leur
siège méatique obstruant le sinus correspondant (Fig. 10).

Au niveau mandibulaire, les formes exophytiques denses
prédominent au niveau lingual. Le siège condylien n’est pas
exceptionnel, il peut être exophytique ou intraosseux, simulant
une hyperplasie condylienne de diagnostic plus difficile.

Torus. Exostoses ostéogéniques

De façon générique, les exostoses sont des formations nodu-
laires bénignes constituées d’os mature, le plus souvent com-
pact, avec plus rarement de l’os spongieux. Leur aspect, en
fonction de leur localisation, est tout à fait caractéristique.

Ainsi, le torus palatin se présente en TDM comme une lésion
dense, bien limitée siégeant sur la ligne médiane palatine.
Limité par une corticale dense, il peut présenter de l’os spon-
gieux sous-jacent plus hypodense, avec souvent présence de
septa (Fig. 11).

Les tori mandibulaires apparaissent en revanche sur les clichés
occlusaux comme en TDM, sous forme de nodules denses
développés de façon bilatérale et grossièrement symétrique le
long du bord lingual mandibulaire.

Les exostoses enfin, de taille très variable, apparaissent sous
forme de formations très denses mais souvent hétérogènes en
continuité avec les corticales avoisinantes.

Ostéoblastome et ostéome ostéoïde

Tumeurs ostéoformatrices très rares, l’ostéoblastome et
l’ostéome ostéoïde ne se différencient que sur des critères
radiocliniques puisqu’ils sont histologiquement similaires.

Leur caractère douloureux, à prédominance nocturne et
calmé par les salicylés, reste cliniquement évocateur. Ainsi,
l’ostéome ostéoïde se traduit par une image évocatrice de petite
taille (moins de 1 cm), sous forme d’un nidus radiotransparent
plus ou moins parsemé de calcifications et cerné d’un liseré
d’ostéocondensation, avec un rehaussement précoce après
injection de gadolinium [1, 20]. Il ne récidive pas après ablation.
En revanche, l’ostéoblastome, plus volumineux (plus de 2 cm), se
traduit par une image beaucoup plus aspécifique, radiotranspa-
rente ou de tonalité mixte où l’ostéocondensation périphérique
est beaucoup plus limitée. Les récidives après traitement sont
plus fréquentes, jusqu’à 50 % dans les formes agressives.

Lésions osseuses non tumorales
Dysplasie fibreuse

Classique mais rare processus dysplasique fibro-osseux bénin, la
dysplasie fibreuse se caractérise par un élargissement des structu-
res atteintes uni- ou pluriostotique. Comme le FCO, les lésions
peuvent se présenter sous une forme dense, dont la plus classique
est en « verre dépoli », ailleurs sous forme mixte lytique et
condensante, beaucoup plus rarement sous forme lytique et/ou
kystique. Comme différentes structures osseuses peuvent être
touchées indépendamment avec un niveau de minéralisation
différent, la TDM peut montrer une diversité d’aspect au niveau
maxillofacial qui n’exclut pas le diagnostic. Surtout, contraire-
ment au FCO, les lésions sont mal limitées avec une extension
locale possible se traduisant par un franchissement des sutures
évocateur. La TDM fait le bilan d’extension lésionnel, maxillaire
prédominant dans les formes monostotiques, maxillaire, fronto-
orbitaire, ethmoïdal et/ou mandibulaire, etc., dans les formes
pluriostotiques. Elle s’attache en particulier, au niveau orbitaire,
à l’étude des régions fissuraires volontiers rétrécies et sources
possibles de compressions neurogènes, ainsi qu’à la surveillance
évolutive de ces lésions qui se stabilisent habituellement à la
puberté (Fig. 12) [1, 21-23].

Figure 9. Ostéome. Coupe tomodensitométrique (TDM) axiale. Os-
téome du sinus frontal gauche dense à centre clair n’entraînant pas
d’obstruction sinusale.

Figure 10. Ostéome. Coupe d’imagerie par résonance magnétique
(IRM) axiale T1 sans injection de gadolinium. Large ostéome iso-intense
en T1 discrètement hétérogène. Issu du sinus frontal gauche, il présente
une nette extension postérieure intracrânienne.

Figure 11. Torus palatin. Coupe tomodensitométrique (TDM) coro-
nale. Torus palatin médian bilobé.

Figure 12. Dysplasie fibreuse. Coupe d’imagerie par résonance magné-
tique (IRM) coronale T1 après injection de gadolinium. Atteinte sphénoï-
dale avec élargissement osseux de la petite et de la grande aile sphénoï-
dale gauche. Rétrécissement et déformation de l’orbite. Prise de contraste
un peu hétérogène.

31-675-A-20 ¶ Tumeurs du massif facial

8 Radiodiagnostic - Squelette normal - Neuroradiologie-Appareil locomoteur

© 2016 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. - Document téléchargé le 31/12/2016 par SCD UNIVERSITE PAUL SABATIER TOULOUSE III (15392). Il est interdit et illégal de diffuser ce document.

FIGURE	4.6	:	Coupe	tomodensitométrique	coronale	d’un	fibrome	
cémento-ossifiant.	Large	lésion	dense	hétérogène	maxillaire	gauche	

avec	un	élargissement	des	structures	osseuses.	(63)	

FIGURE	4.7	:	Coupe	d’imagerie	par	résonance	magnétique	(IRM)	d’une	
dysplasie	fibreuse	après	injection	de	gadolinium.	Atteinte	sphénoïdale	
avec	élargissement	osseux	de	la	petite	et	de	la	grande	aile	sphénoïdale	

gauche.	Rétrécissement	et	déformation	de	l’orbite.	(63)	
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	 	 	 IV.3.4	Dysplasie	cémento-osseuse	

	

	 C’est	une	lésion	fibro-cémento-osseuse	dysplasique	ou	réactive	non	tumorale	

qui	 se	 traduit	 principalement	 par	 une	 lésion	 radio-claire	 bien	 limitée	 appendue	 à	

l’apex	d’une	dent.	L’image	peut	révéler	la	présence	de	calcifications	ou,	plus	rarement,	

apparaître	radio-opaque	et	mal	limitée	(63).	

	

	
	

	

	

	 	

	 	 	 IV.3.5	Ostéosarcome	débutant	

	

	 L’ostéosarcome	est	une	tumeur	maligne	entraînant	une	formation	osseuse.	Les	

symptômes	sont	locaux-régionaux	et	peuvent	se	traduire	par	une	douleur	persistante,	

l’apparition	 d’un	 œdème	 ou	 d’une	 paresthésie.	 Radiologiquement,	 l’ostéosarcome	

apparaît	 comme	 une	 lésion	 radio-opaque	 ou	mixte,	 multiloculaire,	 dont	 les	 limites	

sont	 mal	 définies.	 On	 peut	 observer	 une	 destruction	 de	 la	 corticale	 ainsi	 qu’un	

envahissement	des	tissus	mous	adjacents	(64).	

	

	

Dysplasies cémento-osseuses

Les dysplasies cémento-osseuses sont considérées aujourd’hui
comme des lésions fibro-cémento-osseuses dysplasiques ou
réactives non tumorales.

La dysplasie cémento-osseuse focale (Fig. 13) (anciennement
cémentome) est la plus fréquente des tumeurs bénignes fibro-
osseuses (quatre fois plus que le FCO). Plus petite que ce
dernier, elle se traduit comme lui soit par une image claire bien
limitée, soit par une image révélant la présence associée de
calcifications, soit, plus rarement, par une image opaque.
Cependant dans plus de 50 % des cas, elle est mal limitée [13].
Par ailleurs, contrairement au FCO, elle est en étroite relation
avec les apex dentaires ou siège sur le site préalable d’une
extraction dentaire [17, 18].

La dysplasie cémento-osseuse floride, beaucoup plus rare, touche
les quatre quadrants des maxillaires, et survient le plus souvent
chez les femmes de race noire. Elle se différencie encore du très
rare cémentome gigantiforme où les lésions plus volumineuses des
quatre quadrants maxillaires touchent plus volontiers les
adolescents [24].

Le traitement est fondé sur la confrontation multidisciplinaire
et une chirurgie n’est en règle envisagée que devant des formes
évolutives et/ou symptomatiques.

Lésions à cellules géantes

Chérubisme, granulome central à cellules géantes et kyste
anévrismal sont des lésions rares qui se caractérisent par un
aspect histologique très proche à base de tissu fibroblastique
riche en cellules géantes multinucléées et dont le diagnostic
repose essentiellement sur la confrontation radioclinique.

Chérubisme. Il se traduit chez le très jeune enfant par des
images claires multiples pseudopolykystiques soufflantes et
coalescentes touchant essentiellement la mandibule. Au niveau
maxillaire, l’atteinte orbitaire est responsable de la déformation
orbitaire et du regard de ces enfants (évocateurs de « chéru-
bins »). La TDM est essentielle dans la surveillance évolutive de
ces images qui augmentent de taille jusqu’à la puberté pour
régresser en grande partie spontanément au moment de celle-
ci [1, 25].

Granulome central à cellules géantes. Il est moins rare que
le chérubisme. Il se traduit surtout par des lésions radioclaires
qui deviennent, de façon évocatrice, multiloculaires, alors
qu’elles augmentent de taille avec présence de minces cloisons
osseuses (Fig. 14). La présence possible de zones calcifiées peut
poser des problèmes diagnostiques avec les lésions fibro-
osseuses. Il prédomine sur la mandibule, mais, en cas d’atteinte
maxillaire, il peut franchir la ligne médiane permettant d’évo-
quer le diagnostic. Une prise de contraste modérée est
habituelle [26-28].

Kyste anévrismal. Il est en revanche exceptionnel au niveau
maxillofacial. D’aspect très variable, le plus souvent radiotrans-
parent, bien limité ou au contraire d’aspect plus invasif, il peut
présenter en TDM et/ou en IRM des niveaux liquides évoca-
teurs, mais non pathognomoniques. Il se caractérise par la
présence de nombreux lacs sanguins séparés par des septa

conjonctifs, mais, contrairement à ce que sa dénomination
pourrait indiquer, il n’est pas bordé de cellules épithéliales mais
de fibroblastes et d’histiocytes [29, 30].

Kyste solitaire osseux

Essentiellement mandibulaire (98 % des cas), le kyste solitaire
se caractérise comme le kyste anévrismal par son absence de
tout épithélium. Ses aspects radiologiques sont très variables. Il
apparaît le plus souvent comme une lésion radiotransparente de
taille variable, plus rarement (un tiers des cas) associée à des
travées osseuses. Il peut présenter une image dense, mais c’est
beaucoup plus rare (Fig. 15). Il se caractérise en revanche par
une expansion osseuse plus limitée que les autres lésions de
même taille, avec une forme variable souvent arrondie ou
ovoïde, pouvant prendre en augmentant de taille une forme de
cône ou, dans la région dentée, un aspect festonné supérieur
entre les racines dentaires qui est évocateur [31, 32].

La simple ouverture chirurgicale de cette lésion bénigne
assure sa cicatrisation.

Kystes épithéliaux des maxillaires

Kystes de développement
Kystes odontogéniques

Kératokyste odontogénique. Le kératokyste odontogénique
représente plus de 10 % des kystes des maxillaires et touche
surtout la mandibule. Son aspect le plus classique et très
évocateur du diagnostic est celui d’une lésion radioclaire
souvent volumineuse développée dans l’axe de la mandibule,
refoulant modérément les corticales, avec présence fréquente de

Figure 13. Dysplasie cémento-osseuse focale. Panoramique den-
taire. Lésion bien limitée radioclaire mandibulaire droite contenant de
petites calcifications située en regard de l’apex dentaire de 44.

Figure 14. Granulome central à cellules géantes. Coupe tomodensito-
métrique (TDM) axiale. Lésion lytique maxillaire droite soufflant les corti-
cales avec visibilité de fines cloisons osseuses.

Figure 15. Kyste solitaire osseux. Panoramique dentaire. Large lésion
lytique étendue de 32 à 48 en franchissant la ligne médiane. Absence de
déplacement dentaire ou de rhizalyse malgré la taille de la lésion, évoca-
teur du diagnostic.
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FIGURE	4.8	:	Panoramique	dentaire	montrant	une	dysplasie	
cémento-osseuse.	Lésion	bien	limitée	radio-claire	mandibulaire	

droite	contenant	de	petites	calcifications.	(63)	
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	 	 	 IV.3.6	Chondrosarcome	débutant	

	

	 Cette	tumeur	maligne	d’origine	cartilagineuse	présente	une	symptomatologie	

douloureuse	pouvant	être	accompagné	de	trismus	(65).	

	

	
	

	

	

	

	

	

	

	

	

Temporomandibular joint chondrosarcoma

289

After surgery, the patient experienced anesthesia in the 

temporal, buccal, and zygomatic branch regions and hypo-

esthesia in the mandibular and cervical branch. The motor 

nerve was also damaged; thus, movement of the right side 

of the forehead and corner of the mouth was barely detect-

able, but she could close her right eye, although this occurred 

much slower compared to the left eye.

Microscopic examination of sections stained with H&E 

revealed chondrocytes with irregular nuclei. Heterogeneous 

tumor cells embedded in the chondrocyte lacuna in the muci-

nous or chondroid stroma were also observed. The cells were 

composed of a diffuse proliferation of atypical chondrocytic 

cells in a myxoid or chondroid matrix where granular calci-

fied materials were scattered and showed cellular pleomor-

phism with a bizarre nucleus appearance. Mitosis was ob-

served in some areas.(Fig. 3. B, 3. C) Histological diagnosis 

was a low grade (grade I) chondrosarcoma without perineu-

ral, vascular, or lymph node invasion.

Due to the large size of the tumor, it was difficult to ob-

tain sufficient marginal clearance. The patient was referred 

to a radiation oncologist for adjunctive radiation therapy 

mor cells with cellular polymorphism were embedded in the 

chondrocyte lacuna in the mucinous or chondroid stroma. 

Based on the above findings, a diagnosis of grade 1 chondro-

sarcoma was made.

Surgical treatment was planned; due to the large mass in-

volving the condyle, glenoid fossa, and cranial base with ad-

jacent tissues, an extraoral approach with an extended preau-

ricular incision, combined with a submandibular incision was 

used. The mass was dissected and surgically resected from 

adjacent perilesional tissue in a single block, and portions of 

the facial nerve involved in the mass were sacrificed. During 

surgery, for functional reconstruction of the facial nerve, the 

great auricular nerve was grafted to the damaged facial nerve. 

The auricular nerve graft was intentionally cut and ligated to 

both ends of the damaged facial nerve under microscopy. Part 

of the cranial bone base was also resected; fortunately, there 

was no invasion of the dura.(Fig. 2) The excised mass mea-

sured 8.5×6.5 cm in size with an intact synovial membrane 

and disk, and there appeared to be glistening cartilaginous 

tissue with a grayish-white pattern on the cut surface.(Fig. 3. 

A)

A B C

D E F G

Fig. 1. A-C. Frontal view of the patient before tumor resection. Right-side preauricular swelling, occlusal discrepancy and trismus on pre-
sentation. D-G. Low-enhanced tumor around the right condylar head on contrast-enhanced computed tomography and magnetic reso-
nance imaging.
Kyungjin Lee et al: Temporomandibular joint chondrosarcoma: a case report and literature review. J Korean Assoc Oral Maxillofac Surg 2016

FIGURE	4.9	:	CT	scan	d’un	ostéosarcome.	Lésion	expansive	de	nature	
infiltrante	dont	les	limites	sont	mal	définies,	présentant	des	zones	de	
résorption	et	de	néo	formation	osseuse	causant	une	destruction	de	la	

corticale	osseuse.	(64)	

FIGURE	4.10	:	Coupe	d’IRM	d’un	chondrosarcome	
localisé	autour	du	condyle	mandibulaire	droit	65)	
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	 	 IV.3.7	Réactions	périostées	

	

	 Loukas	 et	 al.	 (4)	 évoquent	 comme	 diagnostics	 différentiels	 des	

réactions	périostées	comme	l’hématome	sous-périosté	ossifié	par	exemple.		

	 Une	 réaction	 périostée,	 qui	 apparaît	 comme	 un	 soulèvement	 du	

périoste	suivi	d’une	formation	osseuse,	peut	survenir	suite	à	une	agression	de	

la	corticale	osseuse	telle	qu’une	tumeur,	une	infection	ou	un	traumatisme.	Son	

apparence	est	déterminée	par	l’intensité,	l’agressivité	et	la	durée	de	l’agression	

(66).	

	 Il	en	existe	quatre	formes	basiques	(67)	:		

- simple	:	 élévation	 simple	 du	 périoste,	 fine	 ou	 épaisse,	 régulière	 ou	

ondulée	

- laminaire	:	identifiée	par	son	aspect	en	«	pelures	d’oignon	»	

- spiculée	:	aspect	en	pointe	

- triangle	 de	 Codman	:	 élévation	 simple	 du	 périoste	 associée	 à	 une	

résorption	 osseuse	 localisée	 laissant	 apparaître	 des	 formes	 triangulaires	 sur	

les	bords	de	la	zone	résorbée.	

	

	
	

	

	 	

 

	 	 	
	 	

FIGURE	4.11	:	Panoramique	dentaire	révélant	une	image	de	réaction	
périostée	en	rayon	de	soleil	(126)	
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	 	 IV.4	Conséquences	
	

Le	 plus	 souvent	 asymptomatiques,	 les	 tori	 et	 exostoses	 peuvent,	 dans	

certaines	 conditions	 et	 selon	 leur	 localisation	 et	 leur	 taille,	 avoir	 des	 répercussions	

néfastes	pour	le	patient	(5,9,11,68)	:		

- dysphagie,	

- mauvaise	hygiène	buccale	et	halitose,	

- abrasions	et	ulcérations	de	la	muqueuse,	

- difficultés	à	la	réalisation	d’une	prothèse	amovible,	

- gêne	lors	de	l’intubation,		

- apnée	du	sommeil,	en	cas	de	limitation	de	l’espace	lingual,		

- chez	 l’enfant,	 interférence	 avec	 les	 éruptions	 dentaire	 et	 les	 fonctions	

orales,	

- 	les	 exostoses	 de	 grande	 étendue	 peuvent	 être	 un	 facteur	 de	 mauvaise	

cicatrisation	en	cas	de	gingivectomie	au	niveau	de	ce	site.	

	

	 La	 prise	 de	 certains	médicaments	 comme	 des	 bisphosphonates	 ou	 des	 anti-

VEGF	peuvent	entraîner	une	ostéonécrose	du	tori.	

	

• Relation	avec	la	prise	de	bisphosphonates	 :	

	

	 La	 muqueuse	 de	 recouvrement	 étant	 très	 fine	 et	 hypovascularisée,	 elle	 est	

sujette	 à	 différents	 types	 de	 traumatismes	 (blessures,	 ulcérations…)	 ce	 qui,	 selon	

Goldman	 et	 al.	 (69),	 peut	 être	 le	 précurseur	 d’une	 ostéonécrose	 du	 torus	 chez	 la	

femme	ménopausée	;	 celle-ci	pouvant	secondairement	être	aggravée	par	 la	prise	de	

bisphosphonates.	En	effet,	d’après	ce	rapport	de	cas,	 l’administration	intra-veineuse	

de	 bisphosphonates	 	 (18	doses	 de	4mg	d’acide	 zolédronique	 en	16	mois)	 chez	une	

femme	 de	 58	 ans,	 souffrant	 d’un	 cancer	 du	 sein	 métastasé,	 a	 favorisé	 l’apparition	

d’une	zone	d’ostéonécrose	sur	le	torus	palatin	que	présentait	cette	patiente,	à	la	suite	

d’une	blessure	traumatique	de	ce-dernier.	
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• Relation	avec	la	prise	d’anti-VEGF	(Vascular	Endothelium	

Growth	Factor)	(70)	:	

	

	 La	 littérature	rapporte	 le	cas	d’une	patiente	de	64	ans,	 souffrant	d’un	cancer	

des	ovaires	dont	le	traitement	se	compose	de	docetaxel	40	mg/m2	 et	 de	

bevacizumab	 15	 mg/kg,	 présentant	 une	 ulcération	 au	 niveau	 de	 la	 muqueuse	 de	

recouvrement	d’un	torus	mandibulaire.		

	 Le	bevacizumab	est	un	anti-VEGF	utilisé	comme	thérapeutique	biologique	du	

cancer,	 il	empêche	 la	 formation	de	nouveaux	vaisseaux	afin	de	 limiter	 la	croissance	

tumorale.	Il	provoque	ainsi	une	ischémie	qui	limite	les	capacités	de	vascularisation	et	

de	cicatrisation	tissulaire	suite	à	un	traumatisme.		

	 De	 plus,	 l’inhibition	 du	 VEGF,	 qui	 joue	 un	 rôle	 dans	 le	 métabolisme	 des	

ostéoclastes,	 peut	 compromettre	 le	 remodelage	 osseux	 pour	 faire	 face	 à	 un	

traumatisme,	même	mineur,	et	conduire	à	une	ostéonécrose.	

	

	 La	 littérature	 quant	 aux	 ostéonécroses	 ou	 risques	 d’ostéonécrose	 des	 tori	 et	

exostoses	est	rare,	 les	seuls	cas	que	nous	ayons	pu	trouver	sont	présentés	dans	ces	

deux	articles	(69,70).	D’après	ces	derniers,	nous	pouvons	dire	que	dans	le	cadre	d’une	

prise	de	bisphosphonates	ou	d’anti-VEGF	(tels	que	le	bevacizumab	ou	le	zaltrap	par	

exemple),	une	surveillance	rapprochée	d’un	patient	porteur	d’exostose	doit	être	mise	

en	 place	 afin	 de	 détecter	 les	 signes	 précoces	 de	 l’apparition	 d’une	 ostéonécrose	 et	

ainsi	assurer	sa	prise	en	charge	précoce.	

	 D’autres	thérapeutiques	du	cancer	comme	le	dénosumab,	qui	est	un	anticorps	

monoclonal	 anti	 RANK-L,	 agissent	 également	 sur	 le	 métabolisme	 osseux	 et	 sont	
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Bisphosphonates inhibit osteoclastic action and angio-
genesis, adding to the vulnerability of bone supplied by 
terminal vasculature in the jaw, although the exact cause 
of osteonecrosis is unknown  [5] . 

  Our patient had a large, lobular torus palatinus on the 
midline of the palatine process. Torus palatinus is a type 
of oral exostosis that is usually composed of mature dense 
cancellous bone with a rim of cortical bone, covered by a 
thin layer of easily injured oral mucosa. The prevalence 
of torus palatinus ranges between 9.5 and 12.3% in inter-
national populations, and occurs more often in women 
 [6, 7] . Furthermore, torus palatinus is more frequent in 
postmenopausal women who have average or high bone 
mineral densities, regardless of other factors that affect 
bone density such as smoking or prolonged hormone re-
ceptor therapy  [8] . 

  To our knowledge, no cases have been reported in 
which osteonecrosis occurs in the torus palatinus. 

  Case Report 

 In December 2004, a 58-year-old postmenopausal woman was 
diagnosed as having metastatic breast cancer (hormone receptor 
positive, HER-2/neu negative) to the bone, lung and liver. In Jan-
uary 2005, she began treatment with 4 mg zoledronic acid intra-
venously every 3–4 weeks. The patient’s weight before starting 
zoledronic acid was 64.5 kg and her last menstrual period was in 
1999. She had no prior history of hormone replacement therapy, 
oral bisphosphonate therapy or tobacco use. A baseline bone min-
eral density test was not done. She had good dentition with good 
oral hygiene prior to starting zoledronic acid. 

  After beginning zoledronic acid, the patient received radia-
tion therapy to her pelvis and then received capecitabine for 4 
months. Due to progressive disease, she was enrolled on a Na-
tional Cancer Institute clinical trial and received therapy with 
ixabepilone, a microtubule-stabilizing agent, for 7 months. She 
continued 4 mg zoledronic acid intravenously every 3–4 weeks. 
During this period, after a reaction to intravenous contrast for 
CT scans, she was given 9–10 doses of 50 mg prednisone as pro-
phylactic treatment for 4 CT scans. In February 2006, after 16 
total doses of zoledronic acid, she began to experience soreness 
and swelling of the roof of her mouth, and physical examination 
revealed a large, lobular torus palatinus with a red, round 4 mm 
papule on the posterior edge. A bone scan and a magnetic reso-
nance imaging scan of the head were nonrevealing, and culture 
for herpes simplex virus was negative. She was given chlorhexi-
dine mouthwash and instructed to avoid manipulation of the to-
rus palatinus with her tongue. After 6 weeks of persisting symp-
toms and nonhealing papule, she underwent evaluation by ear, 
nose and throat surgery as well as oromaxillofacial surgery. 
A biopsy was not recommended at that time. However, zoledron-
ic acid was discontinued after 18 doses administered over 16 
months. 

  Due to autonomic neuropathy, the patient discontinued ixa-
bepilone therapy and was started on anastrozole, an aromatase 
inhibitor, for treatment of her breast cancer. Eleven weeks after 
zoledronic acid had been stopped, the patient developed a region 
of exposed bone on the posterior edge of the torus palatinus 
( fig. 1 ). The oromaxillofacial surgeon removed the abnormal area. 
The patient was placed on chlorhexidine gluconate rinse 3 times 

  Fig. 1.  Osteonecrosis of the posterior of the torus palatinus in May 
2006, after 18 doses of 4 mg intravenous zoledronic acid over 16 
months. 

  Fig. 2.  Sections of the debrided tissue showed necrotic bone with 
no lacunar osteocytes and acutely inflamed marrow that had 
pulled away from the cortical bone. The large purple mass in the 
upper right corner is a colony of filamentous bacteria, probably 
an  Actinomyces  species, which was also seen invading the bone. 
Along the edge of the inflamed marrow are many neutrophils and 
osteoclast giant cells. Hematoxylin and eosin.  ! 400. 
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FIGURE	4.12	:	Ostéonécrose	postérieure	d’un	torus	palatin	(69)	
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connus	pour	être	des	médicaments	à	risque	d’ostéonécrose.	En	cas	de	prise	de	ce	type	

de	 chimiothérapie,	 il	 est	 donc	 primordial	 pour	 le	 chirurgien-dentiste	 de	mettre	 en	

place	une	surveillance	accrue	des	ces	patients.		

	 Dans	 le	 cas	 d’une	 intervention	 chirurgicale,	 l’arrêt	 préventif	 des	

bisphosphonates	n’a	pas	d’intérêt	du	fait	de	leur	rémanence.	Pour	ce	qui	est	de	celui	

des	 anti-VEGF,	 il	 est	 primordial	 de	 se	 rapprocher	 de	 l’équipe	médicale	 d’oncologie	

afin	de	déterminer	les	risques	et	bénéfices	encourus	en	cas	d’arrêt	du	traitement	lors	

d’une	chirurgie	d’exérèse	du	foyer	d’ostéonécrose.	

	
	 	

EN	RÉSUMÉ	

	
	 	

Examen	clinique	

Examen	
radiologique	

Diagnostic	
différentiel	

- découverte	fortuite	
- asymptomatique	
- palpation	:	masse	dure,	bien	

limitée,	non	douloureuse	

- masse	radio-opaque	
- bien	limitée	

- ostéome	
- fibrome	cémento-ossifiant	
- dysplasie	fibreuse	
- dysplasie	cémento-osseuse	
- ostéosarcome	débutant	
- chondrosarcome	débutant	
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V. Approche	thérapeutique	

	
	 Le	 plus	 souvent	 asymptomatiques,	 une	 exérèse	 chirurgicale	 de	 ces	

excroissances	 n’est	 généralement	 pas	 justifiée.	 Il	 faut	 cependant	 surveiller	 leur	

évolution	et	rassurer	le	patient	quand	à	leur	caractère	bénin.	

	

V.1	Indications	

	

	 Les	 indications	 d’exérèse	 des	 exostoses	 se	 rapprochent	 des	 motifs	 de	

consultations	citées	plus	haut.	

	

	 Pynn	et	al.	(71)	proposent	cinq	indications	d’exérèse	des	tori	:	

- ulcérations	traumatiques,	

- raisons	prothétiques,	

- cancérophobie,	

- interférences	avec	la	langue	lors	de	la	mastication,	

- trouble	de	la	parole.	

	

	 Castro	Reino	et	al.	(72)	recommandent	en	plus	l’exérèse	de	ces	excroissances	

dans	les	cas	suivants	:		

- sensibilité	due	à	la	fine	couche	muqueuse,	

- inflammation	traumatique,	

- rétention	alimentaire,	

- dommages	esthétiques.	

	

	 D’autres	auteurs	proposent	 l’utilisation	des	tori	comme	source	d’os	autogène	

pour	 des	 chirurgies	 implantaires	 ou	 parodontales.	 Barker	 et	 al.	 (73)	 et	 Ganz	 (74)	

utilisent	 le	 torus	mandibulaire	comme	greffe	dans	 le	cas	d’augmentation	du	volume	

osseux	en	vue	de	chirurgie	implantaire.		
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	 Abrams	(75),	quant	à	lui,	conserve	le	TM	dans	un	cas	d’édentement	complet	et	

utilise	de	 la	résine	acrylique	souple	sur	 les	bord	de	 la	prothèse	complète	afin	d’une	

part	de	majorer	 la	sustentation	prothétique,	et	d’autre	part	de	ne	pas	engendrer	de	

lésion	traumatique	sur	les	TM.	

	

	 		

	

	

	

	

	 	

of bone (Slice 111 in Figure 5). The ex-
tent of the buccal exposure of the
implant head and screw threads was
a result of the loss of buccal plate
(Figure 12). The implant fixture was
placed to bisect the “triangle of bone,”
as described by Ganz,21 and fixated
against the cortical bone. Two hydroxya-
patite (HA)-coated wide-body 4.7-mm
implants (Selective Surface, Screw-Vent,
Paragon, Encino, CA) were placed in the
distal sites (Figure 13). The design of
these implants was selected for this par-
ticular site to compensate for the
anatomic limitations in the posterior
mandible. The fixture is characterized
by an acid-etched, micro-pitted tita-
nium neck, and a self-tapping acid-
etched surface at the apical portion of
the implant. The bioactive potential in
the area of trabecular bone is increased
by the HA-coating of the implant body.22-

24 These features match the implant to
the bone anatomy of the site and may
improve the initial stabilization.25

The bone from the donor site was
carefully trimmed and sculpted to fit
the dimensions of the recipient site.
Through trial and error, the graft is
shaped to match the contour of the
underlying bone; a more intimate adap-
tation of the donor graft improves the
prognosis of successful union. A single
hole was subsequently predrilled for
the fixation screw required to secure
the recontoured graft. A rosette-type
round bur was used to remove any sur-
face tissue and remaining periosteal
tags from the surface of the recipient
site, and small penetrations were made
through the cortical plates to establish
bleeding points prior to delivering the
graft. Adequate vascularity is an impor-
tant requisite in the healing process of
any graft procedure. The recontoured
graft was carefully positioned onto the
recipient site and fixated with a 1.2-mm
titanium screw (Figures 14 and 15).
Since even slight movement can result
in nonunion, it is essential to ensure
the stability of the graft. A new buccal
plate of bone was established (Figure
16), leaving a small 3-wall defect
around the exposed implant. Auto-
genous bone, previously collected from
the osteotomy sites, was mixed with an
allograft of osteoconductive resorbable

978 Vol. 9, No. 9 THE IMPLANT REPORT 1997

Figure 15. Recontoured donor bone is carefully positioned and securely fixated to the buccal
aspect of the ridge with a titanium screw.

Figure 17. Particulate bone graft mixture (OsteoGen, Impladent, Holliswood, NY) covers
the implants and the bone graft site.

Figure 16. Illustration exhibiting the anticipated appearance of the buccal plate utilizing the
mandibular tori donor graft.

FIGURE	5.1	:	Greffon	provenant	d’un	torus	mandibulaire	positionné	sur	le	
pan	vestibulaire	de	la	crête	et	fixé	à	l’aide	d’une	vis	en	titane	(74)	

FIGURE	5.2	:	Diagnostic	de	torus	
mandibulaire	bilatéral	(75)	

FIGURE	5.3	:	Réalisation	de	la	prothèse	
complète	mandibulaire	(volets	linguaux	

en	résine	souple)	(75)	
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V.2	Protocole	chirurgical	

	

	 Les	moyens	et	méthodes	pour	 l’exérèse	des	 tori	et	exostoses	varient	selon	 la	

situation	clinique	rencontrée,	le	praticien	et	le	matériel	à	disposition.	

	

	 	 	 V.2.1	Prescription	médicamenteuse	

	

	 Dans	 le	 cas	 clinique	 décrit	 par	Hascoet	 et	 al.	 (5)	 ,	 la	 prescription	 donnée	 au	

patient	est	la	suivante	:		

- anti-inflammatoires	:	 prednisolone	 1mg/kg/jour,	 en	 une	 prise	 unique	 le	

matin	de	l’intervention	puis	les	deux	matinées	suivantes,	

- antalgique	:	paracétamol	codéiné	500/30	mg,	toutes	les	6	heures,	pendant	

48	heures,		puis	du	paracétamol	1g	toutes	les	6	heures	pendant	2	jours,	

- antibioprophylaxie	:	amoxicilline	2	g,	une	heure	avant	l’intervention,		

- antiseptique	:	 bain	 de	 bouche	 à	 base	 de	 chlorhexidine	 0,12%,	 pendant	 7	

jours.	

	

	 V.2.2	Anesthésie	

	

	 L’anesthésie	 locale	ou	 locorégionale	est	 indiquée	 lors	de	ce	 type	de	chirurgie	

même	 si	 certains	 auteurs	 ont	 réalisé	 l’ablation	 de	 volumineux	 tori	 sous	 anesthésie	

générale	(73,76).		

	

	

TORUS	PALATIN	(3,19)				 TORUS	MANDIBULAIRE	

Anesthésie	des	nerfs	:		

- naso-palatin	à	sa	sortie	du	

foramen	incisif,	

- nerfs	grands	palatins	à	leur	sortie	

du	foramen	grand	palatin.	

	

L’anesthésie,	administrée	par	infiltration,	va	

faciliter	le	décollement	de	la	fibro-muqueuse	

palatine.	

Les	techniques	divergent	en	fonction	des	

auteurs	:		

- Castro	Reino	réalise	des	

infiltrations	de	la	muqueuse	

autour	de	l’excroissance	(72).	

- Garcia	recommande	une	

anesthésie	locorégionale	du	nerf	

alvéolaire	inférieur	et	des	rappels	

des	nerfs	lingual	et	buccal	(3).	
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	 V.2.3	Temps	muqueux	

	

	 Les	 incisions	 sont	 réalisées	 à	 l’aide	 d’un	 bistouri	 et	 prenant	 garde	 aux	

obstacles	anatomiques.	

	

TORUS	PALATIN	 TORUS	MANDIBULAIRE	

IN
CI
SI
O
N
	

Différents	types	d’incisions	sont	

réalisables	en	fonction	de	la	

morphologie	du	torus	palatin	(3,19,77)	:		

- incision	linéaire	simple,		

- incision	bifide	à	l’extrémité	

antérieure	ou	incision	en	Y,		

- incision	bifide	aux	deux	

extrémités	ou	incision	en	

double	Y,		

- double	incision	curviligne	à	

grand	axe	antéro-postérieur	

délimitant	une	surface	

elliptique	qui	sera	excisée,	

- Papadopoulos	et	Lawhorn	

effectuent,	chez	un	sujet	

édenté,	une	incision	crestale	

allant	d’une	tubérosité	

maxillaire	à	l’autre.	

Le	type	d’incision	varie	en	fonction	de	

l’édentement	du	patient	(3,19)	:		

- chez	le	sujet	denté	:	incision	

intra-sulculaire	aux	collets	des	

dents	adjacentes	au	tori,	

- chez	le	sujet	édenté	:	incision	

crestale	au-dessus	du	torus.	

	

Les	incisions	de	décharge	sont	évitées	en	

raison	du	risque	de	déchirure	du	lambeau.	

Les	lambeaux	sont	toujours	de	pleine	épaisseur.	

D
ÉC
O
LL
EM

EN
T	
D
U
	L
AM

BE
AU

	 Le	décollement	se	fait	à	l’aide	d’un	

décolleur,	il	faut	être	très	

précautionneux	afin	d’éviter	la	

déchirure	du	lambeau.	

Des	écarteurs	ou	des	fils	de	suture	fixés	

sur	les	dents	adjacentes	permettent	le	

maintien	de	celui-ci	(3,19).	

	

Le	décollement	est	effectué	jusqu’à	la	base	

du	torus	avec	un	décolleur.		

Une	compresse	peut	être	placée	entre	le	

lambeau	et	le	torus	afin	d’éviter	la	fuite	de	

débris	osseux	au	niveau	du	plancher	buccal	

(3).	
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	 V.2.4	Temps	osseux	

	

	 	 	 	 V.2.4.1	Ostéoplastie	soustractive	

	

	 L’exérèse	 est	 effectuée	 avec	 différents	 types	 de	 matériels	 en	 fonction	 des	

auteurs	:		

- La	 plupart	 des	 auteurs	 s’accordent	 pour	 dire	 que	 l’exostose	 doit	 être	

divisée	avec	une	fraise	à	os	et	les	fragments	libérés	à	l’aide	de	ciseaux	à	os.	

Pour	un	torus	de	petite	taille,	la	division	n’est	pas	nécessaire	et	l’exérèse	se	

fait	directement	à	la	fraise	(3,26).	

- Castro	 Reino	 et	 al.	 (72)	 préconisent	 l’utilisation	 d’une	 turbine	 avec	

irrigation	à	l’eau	saline	afin	d’éviter	les	risques	de	blessures	iatrogènes	liés	

au	 ciseau	à	os.	 Il	 convient	de	 rappeler	 le	 risque	accru	d’emphysème	 lié	 à	

l’utilisation	de	la	turbine	(3).	

- Tamba	 et	 al.	 (19)	 évoquent	 l’emploi	 d’un	 laser	 Er:YAG	 pour	 la	 libération	

des	fragments	osseux.	

- Goracy	et	Rissolo	(78),	quant	à	eux,	conseillent	l’usage	d’une	scie	électrique	

qu’ils	 jugent	 moins	 traumatisante	 et	 d’utilisation	 plus	 simple.	 Elle	 leur	

permet	en	effet	d’appréhender	les	courbures	de	l’os,	de	laisser	une	surface	

osseuse	lisse	et	limite	les	débris	osseux.	
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was scheduled after 10 days of surgery to check the site and for 
suture removal. The tissue appeared healed, and the patient 
was totally asymptomatic after 10 days (Figure 6).

Discussion
Buccal exostoses are non-malignant lesions of little clinical 
significance. The multiple masses in the maxilla are consistent 
with multiple buccal exostoses, which are bony protuberances 
that arise from the cortical plates in the maxilla and mandible. 
They usually occur in the late teens and early adult years, and 
many continue to enlarge slowly over time. The etiology of 
the multiple exostoses remains unknown, although it has been 
suggested to be the outcome of a mild, chronic periosteal 
inflammation. The diagnosis of a buccal exostosis is based on 
clinical and radiographic findings. An additional biopsy for 
diagnostic support is usually not recommended. It remains 
important to distinguish exostoses from early osseosarcomas 
and chondrosarcomas. Furthermore, the patients with multiple 
bony growths, not in the classic buccal exostoses locations 
should be evaluated for Gardner’s syndrome. Intestinal 
polyposis and cutaneous cysts or fibromas are other common 
features of the autosomal dominant Gardner’s syndrome.2,5

Neither the torus nor the bony exostosis require treatment 
unless it becomes large enough to interfere with function, 
denture placement, cause recurring traumatic surface 
ulceration (usually from sharp food such as potato chips or fish 
bones) or as used to get autograft as it is a potent donor site.7 
When treatment is elected, the bony mass may be removed 
using bone cutting bur or chiseled off through the base of the 
lesion.

Conclusion
The case report presented above illustrates a unique and 
rare presentation of exostoses on the buccal side of the 
maxillary premolar - molar region, bilaterally. A procedure 
was performed to remove the masses. The procedure went 
uneventfully. Exostosis is rarely found on the facial surface 
of maxilla thus should not be ignored and should be carefully 
differentially diagnosed.
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Figure 5: Removal of bony growth.

Figure 6: Post-treatment healing after 10 days.

FIGURE	5.4	:	ablation	d’une	exostose	buccale	à	l’aide	
d’une	fraise	sous	irrigation	à	la	solution	saline	(26)	
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	 	 	 	 V.2.4.2	Régularisation	osseuse	

	

	 La	 régularisation	osseuse	 est	 une	 étape	 importante	 afin	de	ne	pas	 laisser	de	

saillie	 osseuse.	 Elle	 se	 réalise	 avec	 une	 fraise	 ou	 une	 râpe	 à	 os.	 L’élimination	 de	 la	

totalité	des	débris	osseux	est	indispensable	(3,19).	

	

	 	 	 	 V.2.4.3	Sutures		

	

	 L’excédent	 de	 muqueuse,	 laissé	 après	 l’excision	 du	 torus,	 est	 retiré	 si	

nécessaire	 à	 l’aide	 de	 ciseaux	 ou	 d’un	 bistouri.	 Les	 sutures	 vont	 permettre	 la	

fermeture	muqueuse	et	le	début	de	la	cicatrisation	(3).	

	 Après	 l’exérèse	 d’un	 torus	 palatin,	 Gores	 (79)	 utilise,	 à	 la	 place	 des	 sutures,	

une	plaque	palatine	en	résine	thermoformée	ou	chémopolymérisée	afin	de	protéger	

la	plaie	et	d’améliorer	le	confort	des	patients.		

	

	 V.2.5	Post-opératoire	

	

	 Il	 est	 important	 d’effectuer	 un	 suivi	 post-opératoire,	 qui	 peut	 être	

téléphonique,	du	patient	dans	les	48	heures	suivant	l’intervention.	

	 Celui-ci	 doit	 être	 informé	 que	 l’apparition	 d’un	œdème,	 d’hématomes	 ou	 de	

douleurs	 moyennes	 est	 normal	 après	 ce	 type	 de	 procédure.	 Il	 est	 également	

important	 que	 l’hygiène	 bucco-dentaire	 soit	 conservée	 en	 post-opératoire	 afin	

d’éviter	 une	 éventuelle	 contamination	 bactérienne	 et	 de	 permettre	 une	 bonne	

cicatrisation	(3).	

	 La	 prescription	 post-opératoire	 se	 compose	 de	 la	 même	 manière	 que	 celle	

citée	précédemment.	

	 Un	 contrôle	 doit	 être	 effectué	 à	 10	 jours	 de	 l’intervention	 afin	 d’évaluer	 la	

bonne	cicatrisation	du	site	et	de	procéder	au	retrait	des	points	de	suture	(26).	
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V.3	Complications	

	

	 Si	la	technique	chirurgicale	est	bien	menée,	les	suites	opératoires	sont	simples	

et	 le	 résultat	 favorable.	 Cependant,	 des	 complications	 per-opératoires	 et	 post-

opératoires	ont	été	rapportées.	 	

	

	 	 	 V.3.1	Complications	traumatiques	

	

	 Suite	 à	 l’exérèse	 d’un	 torus,	 les	 complications	 suivantes	 ont	 pu	 être	

observées	(3,19,80)	:		

- fracture	entre	le	processus	palatin	et	le	plancher	nasal,	

- fracture	 de	 l’os	 palatin	 lors	 de	 l’ablation	 en	 une	 seule	 pièce	 d’un	 torus	

palatin	de	grande	taille,	

- communication	 bucco-nasale	 lors	 de	 l’exérèse	 d’un	 torus	 palatin	

pneumatisé,	

- fracture	mandibulaire,	

- atteinte	de	la	glande	sublinguale,	

- déchirure	de	la	muqueuse	du	plancher	buccal,	

- déchirure	de	la	muqueuse	palatine.	

	

	 	 	 V.3.2	Complications	hémorragiques	

	

	 Au	maxillaire,	les	complications	hémorragiques	peuvent	se	manifester	sous	les	

formes	suivantes	(3,19)	:		

- épistaxis	en	cas	de	rainures	trop	profondes,	

- atteinte	de	l’artère	palatine	lors	de	l’incision.	

	

	 A	 la	mandibule,	 peut	 survenir	une	hémorragie	 au	niveau	du	plancher	buccal	

avec	 un	 risque	 d’hématome	 pouvant	 entrainer	 une	 tuméfaction	 de	 la	 région	

sublinguale	(3,19).	
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	 	 	 V.3.3	Complications	nerveuses	

	

	 Du	 fait	 de	 l’ablation	 des	 tori,	 des	 complications	 nerveuses	 peuvent	 survenir	

suite	à	la	lésion	de	certains	nerfs.		

	 Des	anesthésies	ou	hypoesthésies	peuvent	être	observées	secondairement	aux	

lésions	des	nerfs	grand	palatin,	naso-palatin,	petit	palatin	ou	exceptionnellement	du	

nerf	alvéolaire	inférieur	en	cas	d’exérèse	d’un	volumineux	torus	mandibulaire	(19).	

	

	 	 	 V.3.4	Autres	types	de	complications	

	

	 Garcia	et	al.	décrivent	également	d’autres	types	de	complications	(3)	:		

- inhalation	ou	ingestion	de	fragments	osseux,	

- nécrose	osseuse,	

- nécrose	des	dents	adjacentes,	

- infection,	

- ouverture	des	sutures	(2),	

- mauvaise	cicatrisation,	

- injection	de	l’anesthésie	dans	un	vaisseau	sanguin,	

- non	adaptation	du	lambeau.	
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VI. Illustration	par	un	cas	clinique	
	

VI.1	Motif	de	consultation	

	

Il	 s’agit	 d’une	 femme	 de	 59	 ans,	 d’origine	 malienne,	 qui	 se	 présente	 aux	

urgences	du	service	d’odontologie	de	Rangueil,	à	Toulouse.	

Elle	souhaite	se	faire	enlever	une	«	masse	dans	la	bouche	»	qui,	selon	ses	dires,	

serait	 apparue	 deux	 mois	 auparavant.	 Elle	 se	 plaint	 également	 de	 troubles	 de	

l’élocution	et	de	la	mastication	et	craint	de	développer	un	processus	tumoral.	

	

VI.2	Examens	clinique	et	radiologique	

	

A	l’examen	clinique,	nous	observons	des	tuméfactions	mandibulaires	linguales,	

bilatérales,	nodulaires,	de	consistance	dure,	 indolores.	Nous	posons	 le	diagnostic	de	

tori	mandibulaires	bilatéraux	multiples,	volumineux,	qui	est	 confirmé	par	 la	 lecture	

du	scanner.	Nous	notons	l’absence	d’exostoses	au	maxillaire	et	au	palais.	

	

					 				 	

										

	

	

FIGURE	6.1	:	Diagnostic	d’un	torus	
mandibulaire	bilatéral	multiple	(source	

personnelle)	

FIGURE	6.2	:	Absence	d’exostose	ou	
torus	au	maxillaire	(source	personnelle)	
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Du	fait	du	caractère	cancérophobique	de	la	patiente	et	de	la	gêne	fonctionnelle	

occasionnée,	l’indication	de	résection	des	exostoses	est	posée	sous	anesthésie	locale.	

Avec	l’accord	de	la	patiente	et	son	consentement	éclairé,	la	chirurgie	sera	réalisée	en	

deux	temps.		

	 La	patiente	a	été	informée	de	tous	les	risques	et	complications	éventuels.	

	

	

VI.3	Thérapeutique	

	

Après	l’anesthésie	locale,	nous	réalisons	une	incision	intra-sulculaire	depuis	le	

collet	de	l’incisive	centrale	(dent	41)	jusqu’à	la	deuxième	molaire	(dent	47)	en	lingual	

afin	de	décoller	le	lambeau	muco-périosté,	le	torus	mandibulaire	est	alors	exposé.	

Dans	 second	 temps	 nous	 réalisons	 un	 trait	 d’osteoectomie	 au	 piézotome	 le	

long	 du	 torus,	 l’insert	 BS1	 de	 celui-ci	 nous	 permet	 de	 séparer	 le	 torus	 de	 l’os	

alvéolaire	et	d’en	réaliser	l’exérèse	complète.		

La	régularisation	de	la	surface	osseuse	est	effectuée	avec	un	insert	différent	et	

les	sutures	sont	faites	avec	des	points	trans-papillaires.	

	

Le	 piézotome	 est	 un	 instrument	 utilisé	 pour	 les	 ostéoectomies	 utilisant	 des	

vibrations	 ultra-soniques	 afin	 de	 réaliser	 des	 traits	 de	 coupes	 nets	 et	 précis.	 Cette	

technique	présente	de	nombreux	avantages	comparée	à	 l’instrumentation	classique,	

notamment	une	découpe	moins	invasive	permettant	de	réduire	la	perte	osseuse,	sans	

																	FIGURE	6.3	:	Scanner	mandibulaire	mettant	en	
évidence	un	torus	mandibulaire	bilatéral	multiple	(source	

personnelle)	
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risque	de	 lésion	des	 tissus	mous.	De	plus,	grâce	à	 l’effet	de	cavitation	de	 la	solution	

d’irrigation,	la	visibilité	per-opératoire	reste	maximale	pour	le	praticien.	

Enfin,	 le	 confort	 du	 patient	 est	 nettement	 amélioré	 du	 fait	 d’une	 plus	 faible	

nuisance	sonore	et	des	vibrations	moins	 importantes	comparées	à	 la	scie	électrique	

ou	aux	fraises	traditionnelles.	(81)	

	

	
	

	

	

	

	 	

	 Afin	 d’illustrer	 cette	 situation	 clinique,	 ci-dessous,	 les	 photographies	

réalisées	au	cours	de	l’intervention.	

	

				 	
	

	

	

FIGURE	6.5	:	Décollement	du	lambeau	
muco-périosté	(source	personnelle)	

FIGURE	6.6	:	Trait	d’ostéoectomie	
réalisé	au	piézotome	et	mise	en	

évidence	du	tori	(source	personnelle)	
	

FIGURE	6.4	:	Insert	BS1	du	piezotome	(source	:	
http://www.chirurgie-dentaire-osseuse.com/kit-

clinique/bone-surgery/scie-os.php)	
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	 L’intervention	au	niveau	du	secteur	3	a	été	réalisée	trois	semaines	après	celle	
du	secteur	4.	
	
	
	

FIGURES	6.7	et	6.8	:	Séparation	du	torus	de	l’os	alvéolaire	(source	
personnelle)	

	

FIGURE	6.9	:	Exérèse	complète	du	tori	
mandibulaire	(source	personnelle)	

	

FIGURE	6.10	:	En	cours	de	régularisation	
(source	personnelle)	

	

FIGURE	6.11	:	Sutures	(source	
personnelle)	

	

FIGURE	6.12	:	Tori	mandibulaire	après	
exérèse	(source	personnelle)	
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	 VI.4	Contrôles	de	cicatrisation	
	
	
	 La	 patiente	 a	 été	 contactée	 durant	 les	 2	 jours	 suivant	 l’intervention	 afin	 de	

s’informer	 de	 son	 état	 (gonflement,	 douleur,	 gêne),	 les	 suites	 opératoires	 ont	 été	

simples.	

	 Les	 consultations	 dans	 les	 semaines	 suivantes	 se	 sont	 effectuées	 selon	 le	

déroulement	suivant	:		

- +1	semaine	:	contrôle	de	cicatrisation	

- +2	semaines	:	retrait	des	points	secteur	4	

- +3	semaines	:	intervention	secteur	3	

- +1	mois	:	contrôle	de	cicatrisation	secteur	3	

	

	
	

	

	

	 L’exérèse	 complète	 de	 ces	 tori	 mandibulaires	 a	 été	 réalisée	 en	 deux	

temps	afin	d’améliorer	le	confort	de	la	patiente	et	de	limiter	les	risques	per	et	post-

opératoires	;	néanmoins,		c’est	une	chirurgie	qui	pourrait	également	être	exécutée	en	

un	temps.	

	 L’indication	 de	 cette	 intervention	 est	 atypique	 du	 fait	 du	 caractère	

psychologique	 de	 la	 patiente	 qui	 présentait	 un	 caractère	 cancérophobique	 vis-à-vis	

de	 ses	 tori.	 En	 effet,	 malgré	 nos	 explications	 sur	 le	 caractère	 bénin	 de	 ses	 tori,	 la	

patiente	n’a	pas	été	rassurée	et	a	conservé	le	même	désir	d’intervention.	

	

	

	

	

FIGURE	6.13	:	Contrôle	de	cicatrisation	à	3	mois	
(source	personnelle)	
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Que	faire	face	à	un	tori	ou	une	exostose	?	
	
	
	
	 	 TORI	ET	EXOSTOSES	

Pas	de	gêne	 Troubles	
psychologiques	

Traitement	par	
bisphosphonates	ou	

anti	VEGF	

Indication	
d’une	

prothèse	

Troubles	
fonctionnels	

Pas	d’intervention,	
surveillance	
annuelle	

Surveillance	
rapprochée	

Évaluation	du	risque	chirurgical	:	
- état	général	
- antécédents	
- médication	

	

Risque	contrôlable	Contre-indications	à	
la	chirurgie	

Pas	d’intervention,	
surveillance	annuelle	

Exérèse	partielle	ou	
totale	

Examen	
anatomopathologique	



	
	 	

62	

CONCLUSION	

	 	
Les	 tori	 et	 exostoses,	 qui	 sont	 des	 excroissances	 osseuses	 bénignes	 de	 type	

hamartome,	 correspondent	 à	 un	 phénomène	dynamique	 qui	 semble	 notamment	 lié	

au	stress	masticatoire	et	au	nombre	de	dents	restantes.	

L’impact	 génétique	 sur	 le	 développement	 de	 cette	 lésion	 ne	 doit	 pas	 être	

négligé.	Ainsi,	 la	meilleure	hypothèse	pour	l’apparition	d’un	torus	ou	d’une	exostose	

est	le	franchissement	d’un	«	seuil	»	chez	une	personne	génétiquement	prédisposée.	
	

La	 littérature	 est	 riche	 quant	 aux	 sujets	 des	 tori	 palatins	 et	 mandibulaires,	

mais	reste	peu	fournie	quant	aux	exostoses	palatines	et	buccales.	

Nous	 avons	 de	 plus	 pu	 déterminer	 que	 de	 grandes	 différences	 dans	 les	

résultats	des	études	épidémiologiques	existent	du	fait	d’une	divergence	de	points	de	

vue	 concernant	 la	 terminologie,	 mais	 également	 des	 différences	 de	 matériels	 et	

méthodes	dans	la	sélection	des	patients	et	le	diagnostic	des	tori	et	exostoses.	

Nous	 pouvons	 toutefois	 conclure	 que	 le	 torus	 palatin,	 plus	 fréquent	 chez	 la	

femme	que	 l’homme,	 est	 plus	 répandu	que	 le	 torus	mandibulaire	;	 ce-dernier	 étant	

quant	à	lui	plus	présent	chez	l’homme.	
	

De	part	 leur	 caractère	bénin,	 l’ablation	de	 ces	excroissances	ne	doit	pas	être	

systématique,	notamment	du	fait	des	risques	inhérents	à	la	chirurgie	d’exérèse.		

Selon	 certains	 auteurs,	 les	 tori	 et	 exostoses	 peuvent	 être	 utilisés	 comme	

matériaux	de	greffes	ou	de	comblement	osseux	;	bien	que	d’autres,	 considèrent	que	

cet	os	dense	et	peu	vascularisé	n’est	pas	adapté	pour	de	telles	greffes.	
	

Enfin,	 afin	 d’obtenir	 des	 résultats	 épidémiologiques	 plus	 représentatifs,	 de	

plus	nombreuses	études	randomisées	devraient	être	mises	en	place	;	et	davantage	de	

recherches	 devraient	 être	 menées	 pour	 déterminer	 la	 ou	 les	 étiologie(s)	 de	 ces	

excroissances	osseuses.	
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Annexes		
	
Annexe	1	:	Épidémiologie	du	TP	en	fonction	des	populations,	études	rétrospectives	(sur	crânes	secs)	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

Population	étudiée	 Total	 n	 %	 Auteurs	 Année	

Esquimaux	 60	 36	 60	 STIEDA	(82)			 1891	
Islande	 60	 46	 76,7	

HOOTON	(83)			 1918	Etats-Unis	 60	 36	 60	
Italie	 40	 13	 32,5	
Laponie	 315	 190	 60,3	 SCHREINER	et	al.	(84)			 1935	
Japon	 244	 107	 43,7	 AKABORI	(85)			 1939	

États-Unis	 667	 285	 43,3	

WOO	(86)				 1950	
Esquimaux	 366	 242	 66.1	
Indiens	 175	 95	 54,3	
États-Unis	 873	 329	 37,7	
États-Unis	 328	 67	 20,4	 SONNIER	et	al.	(13)	 1999	

n	:	nombre	d’individus	possédant	un	torus	palatin	
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Annexe	2	:	Épidémiologie	du	TP	en	fonction	des	populations,	études	prospectives	(sur	sujets	vivants)	

Population	étudiée	 Total	 n	 %	 Auteurs	 Année	

Lituanie	 −	 −	 50	 KUPFFER	et	BESSEL-HAGEN	(87)					 1879	
Allemagne	 2687	 466	 17,3	 LACHMANN	(88)			 1927	
Suède	 1294	 230	 17,7	 MELLQUIST	et	SANDBERG	(89)			 1939	
Corée	 −	 −	 90,1	 OSIMA	(28)		 1939	

États-Unis	 1040	 252	 24,2	 MILLER	et	ROTH	(90)			 1940	
Pérou	 211	 65	 30,8	 HRDLIEKA	(91)			 1940	

États-Unis	 2301	 8	 0,4	 McCARTHY	(29)		 1941	
Japon	 150	 114	 75,8	 SAKAGUCHI	(22)		 1941	

États-Unis	 200	 48	 24	 KRAHL	(92)			 1949	
États-Unis	 2478	 519	 20,9	 KOLAS	et	al.	(21)		 1953	
Vénézuela	 1489	 364	 24,5	 BAPTISTA	(93)			 1957	
Chili	 1906	 7	 0,4	 WITKOP	et	BARROS	(30)			 1963	

États-Unis	 1509	 295	 19,5	 AUSTIN	et	al.	(94)				 1965	
Yougoslavie	 400	 199	 49,7	 VIDIC	(95)			 1966	
États-Unis	 −	 −	 28,5	 SUMMERS	(96)			 1968	
États-Unis	 956	 188	 19,65	 SCHAUMANN	et	al.	(22)		 1970	

Brésil	et	Portugal	 −	 −	 20	 TAMAKI	et	al.	(97)			 1971	
Esquimaux	 797	 146	 18,3	 JARVIS	et	GORLIN	(98)			 1972	
États-Unis	 −	 −	 33,5	 KING	et	MOORE	(99)			 1976	
Brésil	 −	 −	 10	 BERNABA	(32)		 1977	

Etats-Unis	(Floride)	 −	 −	 36	 KING	et	KING	(100)			 1981	
Malaisie	 −	 −	 23,4	 YAACOB	et	al.	(101)			 1983	
Niger	 2203	 99	 4,5	 SAWYER	et	al.	(40)			 1984	
Chine	 200	 96	 48	 CHEW	et	TAN	(33)			 1984	
Islande	 −	 −	 33,3	 AXELSSON	et	HEDEGARD	(102)				 1985	

Arabie	Saoudite	 1932	 27	 1,4	 SALEM	et	al.	(31)		 1987	
Allemagne	 1317	 178	 13,5	

REICHART	et	al.	(15)		 1988	
Thaïlande	 947	 21	 23,1	
Norvège	 −	 −	 9,22	 HAUGEN	(27)		 1992	
Norvège	 −	 −	 36	 EGGEN	et	al.	(52)				 1994	
Israël	 1002	 −	 21	 GORSKY	et	al.	(103)				 1996	
Vietnam	 −	 −	 6	 NAIR	et	al.	(104)				 1996	
Israël	 168	 65	 38,7	 GORSKY	et	al.	(44)						 1998	

Thaïlande	 609	 376	 61,7	 KERDPON	et	al.	(34)						 1999	
Trinidad	Tobago	 667	 44	 6,6	 AL	BAYATY	et	al.	(23)			 2001	
Thaïlandais	 1200	 697	 58,1	 APINHASMIT	et	al.	(16)					 2002	
Ghana	 926	 36	 3,9	 BRUCE	et	al.	(35)						 2004	
Turquie	 253	 53	 20,9	 CAGIRANKAYA	et	al.	(105)			 2004	
Turquie	 1943	 602	 30,9	 YILDIZ	et	al.	(106)			 2005	
Jordanie	 338	 14	 4,1	 AL	QURAN	et	AL-DWAIRI	(107)			 2006	
Thaïlande	 1520	 920	 60,5	 JAINKITTIVONG	et	al.	(24)					 2007	
Turquie	 2660	 110	 4,1	 SISMAN	et	al.	(108)		 2008	
Jordanie	 239	 36	 15,4	 SAWAIR	et	al.	(109)			 2009	

n	:	nombre	d’individus	possédant	un	torus	palatin	
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Annexe	3	:	Épidémiologie	du	TP	en	fonction	du	sexe	

Population	étudiée	 Hommes	(%)	 Femmes	(%)	 Auteurs	 Année	

États-Unis	 14,7	 26,7	 KOLAS	et	al.	(21)			 1953	

États-Unis	 12,55	 25,88	 SCHAUMANN	et	al.	(22)			 1970	

États-Unis	 25	 42	 KING	et	MOORE	(99)			 1976	

Brésil	 13	 7	 BERNABA	(32)		 1977	
Malaisie	 14,5	 32,9	 YAACOB	et	al.	(101)			 1983	

Niger	 3,5	 5,5	 SAWYER	et	al.	(40)				 1984	

Singapour	 48	 48	 CHEW	et	TAN	(33)				 1984	

Allemagne	 11,7	 15,1	 REICHART	et	al.	(15)			 1988	
Norvège	 6,72	 11,21	 HAUGEN	(27)		 1992	

Israël	 16,4	 24,9	 GORSKY	et	al.	(103)					 1996	

Israël	 38	 39,3	 GORSKY	et	al.	(44)				 1998	

Thaïlande	 48,1	 67,6	 KERDPON	et	al.	(34)				 1999	
États-Unis	 14,8	 25,9	 SONNIER	et	al.	(13)				 1999	

Trinidad	et	Tobago	 4,5	 7,7	 Al-BAYATY	et	al.	(23)			 2001	

Thaïlande	 48,8	 67,3	 APINHASMITA	et	al.	(16)			 2002	

Ghana	 2,2	 5,2	 BRUCE	et	al.	(35)				 2004	
Turquie	 6	 28,2	 CAGIRANKAYA	et	al.	(105)			 2004	

Turquie	 28,1	 34,3	 YILDIZ	et	al.	(106)		 2005	

Jordanie	 14	 47	 AL	QURAN	et	AL-DWAIRI	(107)			 2006	

Thaïlande	 48,8	 70,5	 JAINKITTIVONG	et	al.	(24)			 2007	
Turquie	 1,8	 5,7	 SISMAN	et	al.	(108)		 2007	

Jordanie	 11,9	 20,1	 SAWAIR	et	al.	(109)			 2009	

Malaisie	 8,4	 15,7	 SATHYA	(17)			 2012	

Remarque	:	les	données	en	bleu	représentent	les	résultats	les	plus	élevés	pour	chaque	étude	
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Annexe	4	:	Épidémiologie	du	TM	en	fonction	des	populations,	études	rétrospectives	(sur	crânes	secs)	

Population	étudiée	 Total	 n	 %	 Auteurs	 Année	

États-Unis	 222	 33	 14,7	 RUSSELL	et	HUXLEY	(110)	 1899	

Groenland	 215	 182	 84,4	

FÜRST	et	HANSEN	(111)	 1915	
Scandinaves	
(anciens)	 164	 28	 17,1	

Scandinaves	
(récents)	 110	 13	 11,8	

Esquimaux	 31	 27	 87,1	

HOOTON	(83)	 1918	Italie	 30	 1	 3,3	

États-Unis	 46	 2	 4,3	
États-Unis	 253	 37	 14,6	 HOOTON	(112)	 1930	

Esquimaux	 710	 494	 69,9	 HRDLIECKA	(113)	 1930	

États-Unis	 50	 3	 6	
PERIER	(114)	 1933	

Suisse	 100	 17	 17	
Chine	 320	 120	 31,6	 MIYASITA	(22)	 1935	

Esquimaux	 51	 24	 47,1	
SCHREINER	(84)	 1935	

Norvège	 100	 17	 17	

États-Unis	 78	 21	 26,9	 DRENNAN	(115)	 1937	
Chine	 45	 9	 20	 MARUYAMA	(116)	 1937	

Allemagne	 92	 13	 14,2	 GRIMM	(117)	 1938	

Japon	 244	 65	 26,6	 AKABORI	(85)	 1939	
Scandinaves	 963	 26	 2,7	 MELLQUIST	et	SANDBERG	(89)	 1939	
États-Unis	 2000	 271	 13,55	

HRDLIECKA	(91)	 1940	
Esquimaux	 1205	 482	 40	

États-Unis	(Alaska)	 238	 151	 63,5	
Mongolie	 147	 49	 33,3	
Pérou	 165	 16	 3,4	

Esquimaux	 −	 −	 75,8	 JORGENSEN	(118)	 1953	
États-Unis	 328	 88	 26,8	 SONNIER	et	al.	(13)	 1999	

	

	

	

	

	

	

	

	
	 	

n	:	nombre	d’individus	possédant	un	torus	mandibulaire	
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Annexe	5	:	Épidémiologie	du	TM	en	fonction	des	populations,	études	prospectives	(sur	sujets	vivants)	

Population	étudiée	 Total	 n	 %	 Auteurs	 Année	
Australie	 400	 6	 1,5	 FENNER	(38)	 1939	
États-Unis	 766	 47	 6,1	 HRDLIECKA	(91)	 1940	
États-Unis	 −	 −	 11	 KRAHL	(92)	 1949	
États-Unis	 2478	 192	 7,75	 KOLAS	et	al.	(21)	 1953	

États-Unis	(Alaska)	 44	 27	 61,4	
MOORREES	(36)	 1957	

Etats-Unis	(Alaska)	 35	 9	 25,7	
Indiens	Haliwar	 167	 24	 14,4	 WITKOP	(22)	 1960	

Chili	 1906	 1	 0,1	 WITKOP	et	BARROS	(30)	 1963	
États-Unis	 1509	 125	 8,2	 AUSTIN	et	al.	(94)	 1965	
États-Unis	 853	 88	 10,3	 LEVESQUE	(119)	 1965	
États-Unis	 956	 75	 7,9	 SCHAUMANN	et	al.	(22)	 1970	
Canada	 433	 169	 39	 MAYHALL	et	MAYHALL	(37)	 1971	

Brésil	et	Portugal	 −	 −	 12	 TAMAKI	et	al.	(97)	 1971	
Esquimaux	 797	 297	 37,2	 JARVIS	et	GORLIN	(98)	 1972	
Finlande	 663	 67	 10,1	 ALVESALO	et	KARI.	(120)	 1972	
Brésil	 −	 −	 0,5	 BERNABA	(32)	 1977	
Pérou	 1000	 85	 8,5	 SAWYER	(121)	 1979	

États-Unis	(Floride)	 −	 −	 24	 KING	et	KING	(100)	 1981	
Islande	 976	 256	 26,2	 AXELSSON	et	HEDEGARD	(20)	 1981	
Cuba	 −	 −	 4,5	 BERNAL	BALAEZ	et	al.	(122)	 1983	

Malaisie	 −	 −	 2,2	 YAACOB	et	al.	(101)	 1983	
Niger	 2203	 42	 1,9	 SAWYER	et	al.	(40)	 1984	

Allemagne	 1317	 69	 5,2	
REICHART	et	al.	(15)	 1988	

Thaïlande	 947	 87	 9,2	
Japon	 −	 −	 28,57	 OHNO	et	al.	(123)	 1988	
Grèce	 −	 −	 12,8	 KARAISKO	et	al.	(124)	 1989	

Norvège	(Lofoten)	 1181	 −	 12,7	
EGGEN	et	NATVIG	(39)	 1991	Norvège	

(Gudbrandsdal)	 829	 -	 27,5	

Norvège	 −	 −	 7,23	 HAUGEN	(27)	 1992	
Vietnam	 −	 −	 3	 NAIR	et	al.	(104)	 1996	
Thaïlande	 609	 182	 29,9	 KERDPON	et	al.	(34)	 1999	

Trinidad	et	Tobago	 667	 19	 2,8	 AL-BAYATY	et	al.	(23)	 2001	
Thaïlande	 1200	 383	 31,9	 APINHASMIT	et	al.	(16)	 2002	
Ghana	 926	 135	 14,6	 BRUCE	et	al.	(35)	 2004	

Afrique	du	Sud	 −	 −	 21	 IHUNWO	et	PHUKUBYE	(125)		 2006	
Thaïlande	 1520	 489	 32,2	 JAINKITTIVONG	et	al.	(24)	 2007	
Jordanie	 −	 −	 25,7	 SAWAIR	et	al.	(109)	 2009	
Malaisie	 1532	 43	 2,8	 SATHYA	et	al.	(17)		 2012	
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Annexe	6	:	Épidémiologie	du	TM	en	fonction	du	sexe	

Population	étudiée	 Hommes	(%)	 Femmes	(%)	 Auteurs	 Année	
États-Unis	 7,9	 7,7	 KOLAS	et	al.	(21)	 1953	
États-Unis	 8,07	 7,65	 SCHAUMANN	et	al.	(22)	 1970	
Canada	 39,9	 38,5	 MAYHALL	et	MAYHALL	(37)	 1971	
Cuba	 5,1	 4,1	 BERNAL	BALAEZ	et	al.	(122)	 1983	
Niger		 0,2	 3,6	 SAWYER	et	al.	(40)	 1984	

Allemagne		 8,6	 2,4	
REICHART	et	al.	(15)	 1988	

Thaïlande	 9,4	 9	
Japon	 29,36	 28,1	 OHNO	et	al.	(123)	 1988	

Norvège	(Lofoten)	 15,5	 10,3	
EGGEN	ET	NATVIG	(39)	 1991	

Norvège	(Gudbrandsdal)	 28,7	 26,6	
Norvège	 8,53	 6,36	 HAUGEN	(27)	 1992	
États-Unis	 30,9	 22,9	 SONNIER	et	al.	(13)	 1999	
Thaïlande	 31,2	 29,3	 KERDPON	et	al.	(34)	 1999	

Trinidad	et	Tobago	 4,5	 1,8	 AL-BAYATY	et	al.	(23)	 2001	
Thaïlande	 34,8	 29	 APINHASMIT	et	al.	(16)	 2002	
Ghana	 12,2	 12	 BRUCE	et	al.	(35)	 2004	

Thaïlande	 36,3	 28,6	 JAINKITTIVONG	et	al.	(24)	 2007	
Jordanie	 28,5	 22	 SAWAIR	et	al.	(109)	 2009	
Malaisie	 1,9	 3,7	 SATHYA	et	al.	(17)	 2012	

	

	

	

	 	

Remarque	:	les	données	en	bleu	représentent	les	résultats	les	plus	élevés	pour	chaque	étude	
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