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 1 

Introduction 

 

Les chirurgiens dentistes sont des professionnels de santé attachés au traitement des 

tissus intra- u   ux  ont l s p t olog  s  t l s proto ol s opér to r s sont  ujour ’ u  plutôt 

bien maitrisés mais parfois, cela occasionne des effets secondaires plus ou mois prévisibles, plus 

ou moins importants. 

 

L  s ns   l té    l’ ém -lèvr   n ér  ur   t    l’ ém -menton est sous la dépendance du nerf 

alvéolaire inférieur et de ses rameaux terminaux, à savoir le nerf mentonnier et le nerf incisif. 

Tout au long de leur trajet, une lésion induite par des gestes iatrogènes, par des pathologies 

tumorales, systémiques, auto-immunes, morphologiques ou infectieuses altérera à plus ou 

moins long terme le contingent fonctionnel de ces nerfs. 

Sur le plan clinique, ceci se manifeste par une anesthésie, une hypoesthésie, une paresthésie ou 

une dysesthésie. Ces affections auront des répercussions sur les habiletés oro-motrices du 

patient, qui pourront influer directement sur son comportement social, devenant ainsi, un 

handicap quotidien. 

 

Trop souvent, le diagnostic et le traitement des troubles de la sensibilité labio-mentonnière sont 

tardifs du fait de la méconnaissance des praticiens à ce sujet. Pourtant, ces dernières années, de 

nombreuses recherches ont été effectuées et ont permis le développement des méthodes 

 ’év lu t on  l n qu   t   s p rsp  t v s t ér p ut qu s  not mm nt   ns l   om  n  

m  ro   rurg   l  P r   ll urs  pour   rt  n s ét olog  s   l  m s   n œuvr       spos t ons 

prév nt v s p rm ttr     ré u r  l  r squ     surv nu   ’un t l tr umatisme. 

 

     {   s  onst t t ons   l nous   s m lé p rt n nt  ’ ppro on  r nos  onn  ss n  s t nt sur l s 

causes et les mécanismes globaux de ce problème clinique complexe que sur sa prise en charge. 

Par conséquent, nous étudierons le caractère physiologique et anatomique des nerfs véhiculant 

la sensibilité du territoire labial et mentonnier ainsi que ses aspects pathologiques pour aboutir 

aux  principes généraux du traitement.  

Ensuite, nous présenterons les origines les plus fréquentes de cette atteinte et, pour chacune 

 ’ ntr   ll s  nous   or  rons l  pr s   n    rg  o ontolog qu   qu’ ll  soit préventive et/ou 

curative. 
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1  LA SENSIBILITÉ LABIO-MENTONNIÈRE
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1.1 Rappels sur la sensibilité physiologique  

1.1.1  Définition de la somesthésie et organisation 
générale   

La somesthésie (du grec sôma=corps ;  ïst ês s=s ns   l té)  Il s’ g t    l  s ns   l té qu  

concerne les différentes stimulations subies par le corps humain donnant lieu à des perceptions 

conscientes. (1) 

Elle comprend : (2) 

 la sensibilité superficielle ou extéroceptive, provenant de la peau et des 

muqueuses (la sensibilité tactile, la sensibilité thermique) 

 la sensibilité profonde ou proprioceptive (la sensibilité musculaire et 

tendineuse) 

 la sensibilité viscérale ou intéroceptive 

 la nociception ou sensibilité douloureuse 

 

 

 

Figure 1 : Organisation générale de la sensibilité somesthésique (RICHARD ET ORSAL, 2007) (3) 

 

Nous limiterons notre travail à l’étu      la sensibilité extéroceptive et douloureuse de la région 

labio-mentonnière,  transmise aux noyaux du nerf trijumeau (V). 
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Le système somesthésique est assimilable à une succession de neurones disposés en série.  

Le neurone de premier ordre est appelé neurone afférent primaire. La partie périphérique de ce 

neurone forme un récepteur. Ce neurone est capable de reconnaître un stimulus (tact, pression, 

chaleur etc), de le « traduire » en un signal électrique et de transmettre cette information au 

système nerveux central.  

Le corps cellulaire de ce neurone est situé dans un ganglion, structure dans laquelle se 

concentrent tous les corps cellulaires neuronaux de la région faciale.  

 

Le corps cellulaire du neurone de deuxième ordre est situé dans le tronc cérébral. Cet organe 

reçoit des informations de plusieurs neurones de premier ordre et transmet ses informations au 

thalamus. Son axone, le plus souvent, croise le plan sagittal et projette sur le thalamus 

controlatéral.  

L  n uron     tro s èm  or r   st lo  l sé   ns l’un   s noy ux s nsor  ls t  l m qu s. 

L’ n orm t on    ér nt  pourr  êtr  mo    é   u n v  u  u n uron     pr m  r, de second et de 

tro s èm  or r    ’ st {   r  just   v nt s  tr nsm ss on  u  ort x  éré r l  

 

Le corps cellulaire du neurone de quatrième ordre est positionné dans des zones sensorielles 

appropriées du cortex cérébral. A ce niveau, les voies de la somesthésie, en particulier la voie 

lemniscale (voie de la sensibilité tactile fine ou superficielle), sont organisées de façon topique.  

  ns      qu  rég on  éré r l  tr  t    s  n orm t ons prov n nt  ’un  rég on cutanée 

controlatérale précise. L’ omon ulus s ns t   r prés nt  s  ém t qu m nt l’ mport n   

fonctionnelle  ’un t rr to r     l’org n sm    ns l   ort x som st és qu  pr m  r  en fonction 

de sa densité en récepteurs. Il est difforme par aux proportions corporelles humaines et on 

constate que la face et la main y tiennent une place prépondérante.  

 

Figure 2 : Cortex somesthésique primaire et homonculus de Penfield (PENFIELD ET 

RASMUSSEN,1950) (189) 
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Les informations sensorielles plus complexes qui concernent la forme, la taille et la texture des 

objets sont ensuite analysées p r l’  r  som st és qu  s  on   r   t p r l  lo   p r ét l 

postérieur. Grâce à tout    tr  t m nt  l’ n orm t on   v  nt un  p r  pt on  ons   nt   

Il est à noter que l'information transmise est sévèrement déformée si le mécanisme de 

transduction est endommagé par une lésion nerveuse. 

1.1.2  Anatomie macroscopique des nerfs 
périphériques sensitifs  

  Généralités 1.1.2.1

Les nerfs sont le support des voies de la somesthésie. Il s’ g t  ’un regroupement fasciculé de 

fibres nerveuses qui véhiculent de façon centripète ou centrifuge une information électrique 

codée entre un centre nerveux et la périphérie.  

 ’un  p rt  on distingue les nerfs crâniens et les nerfs rachidiens. D’ utr  p rt  on les différencie 

s lon l ur  on t on     z l’êtr   um  n   l  x st  les nerfs sensitifs, moteurs et végétatifs. 

Un nerf est donc constitué de plusieurs fascicules de fibres conductrices. Il est entouré par 

l’ép nèvr   qu   st un tissu conjonctif de soutien participant à la fixation et au glissement des 

structures environnantes. L’ép nèvr   onst tu  30 { 70 %    l  sur     tot l     s  t on  ’un 

tronc nerveux. Ce tissu est riche en cellules adipeuses et contient le réseau vasculaire et 

lymphatique (vasa nervorum). Il a un rôle de protection, de nutrition  t  ’ sol m nt.  

Chaque fascicule   ntouré  ’un t ssu  onjon t   différencié nommé périnèvre,  regroupe plusieurs 

fibres conductrices. Ce sont les unités anatomo-fonctionnelles du nerf.  

  l’ ntér  ur       qu    s   ul   un tissu conjonctif lâche, l’ n onèvre entoure les cellules de 

Schwann qui, elles-mêmes, enveloppent les fibres nerveuses. Environ la moitié de la surface 

fasciculaire est occupée par les fibres, le r st   st  omposé    l’ n onèvr   (4) 

 

Figure 3 : Organisation générale d'un nerf (189) 
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Selon Wavreille et coll., rapportant l s tr v ux  ’Urus    n   n 1974  J   l y  n 1980  t 

Brushart en 1991, « la disposition fasciculaire est décrite comme relativement constante : des 

groupements fasciculaires fonctionnels existent tout au long du trajet nerveux, même si des 

échanges de fibres existent. ». (5) 

Ces éléments sont particulièrement intéressants à considérer dans le cadre de réparations 

nerveuses ou de neuropathies focales. 

 

  Notion de résistance face 1.1.2.2
aux contraintes 

 

Les lésions fasciculaires focales peuvent être expliquées par différents mécanismes : fascicules à 

prox m té  ’un fragment osseux fracturé, fascicules faiblement protégés par le tissu conjonctif, 

compression fasciculaire ischémiante... 

L  longu ur   s    r s n rv us s  st ég l m nt un   xpl   t on { l’ tt  nt  sél  t v       rt  ns 

fascicules : les fibres les plus longues seraient les plus vulnérables.  

Enfin, pour Heasman et Beynon, les contraintes de type traction ou compression  détruiraient 

plus couramment  les fibres de gros diamètre. (6) 

 

Cependant, un nerf périphérique possède un certain degré    rés st n   { l’ét r m nt  

 

Lors  ’un ét r m nt  l s  or  s sont  ’  or  transmises au fascicule nerveux puis, par contiguïté, 

sur les fibres elles-mêmes. Du fait de leur élasticité intrinsèque, elles conservent longtemps leur 

forme normale.  

Si la contrainte se prolonge, ceci engendre une diminution du diamètre du fascicule et une 

augmentation de la pression intrafasciculaire compromettant sa vascularisation.  

  ns   l  rés st n   { l’ét r m nt  st  on  t onné  p r son intensité, sa vitesse et sa durée 

d’ ppl   t on  

 

L’ mort ss m nt   s  or  s     ompr ss on v r    v   l  nom r       s   ul s incriminés et 

l’ép  ss ur    l’ép nèvre. 

L s n r s qu   ont  nn nt un gr n  nom r       s   ul s  t un      l  ép  ss ur  ’ép nèvr  sont 

plus sensibles aux forces de compression.  

Il en est de même pour l s r   n s qu  n’ont p s    stru tur  équ v l nt  { l’ép nèvr   t  ont l  

périnèvre est plus fin. 
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1.1.3  Anatomie microscopique des nerfs 
périphériques sensitifs   

  Les différentes fibres 1.1.3.1

 

Les fibres nerveuses de la zone labio-mentonnière sont des prolongements neuronaux (axones 

ou dendrites) dont le corps cellulaire est situé dans un ganglion. 

L’ n orm t on tr nsm s  p r   s    r s n rv us s  ép n     s s   r  tér st qu s  ntr nsèqu s  

On distingue deux grands types de fibres nerveuses : (5) (7) 

 

 Les fibres non myélinisées ou amyéliniques.  

Ces fibres amyéliniques sont  ompr s s   ns   s  nv g n t ons  ’un  unique cellule de Schwann. 

Elles ne comportent pas de gaine de myéline.  

 

 Les fibres myélinisées.  

  l’ nv rs    s    r s  myél n ques, une seule fibre myélinisée est engainée par une cellule de 

Schwann.  

 

Le diamètre des fibres varie de 15 à 20 m pour les fibres myélinisées de grand diamètre à 

moins de 1 m pour les fibres amyéliniques, environ quatre fois plus nombreuses. (8) 

Les classifications actuelles des fibres nerveuses sont celles de Llyod et Hunt pour les nerfs 

r l és  ux mus l s  t  ’Erl ng r  t   ss r pour l s n r s r l és { l  p  u  t  ux muqu us s   

Elles différencient quatre types de fibres, selon leur calibre, leur vitesse de conduction nerveuse 

et leur degré de myélinisation. 
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Tableau 1 : Caractéristiques  des différentes catégories de fibres et correspondance selon les 

classifications utilisées (RIGOARD ET AL., 2009) (4) 

 

Type de 

fibre 

Erlanger-

Gasser 

Llyod-

Hunt 

 

Myélinisation 
Diamètre 

(m) 

Vitesse de 

conduction 

(m/s) 

Fonction 

Sensitives 

A 

I +++ 12-25 50-120 

Proprioception 

Organe de Golgi 

(tendons) 

II +++ 5-12 30-70 
Sensibilité 

cutanée (tact) 

A III + 2-5 10-30 

Pression 

cutanée, 

Température 

C IV 0 0,4-1,2 0,5-2 
Douleur 

Température 

 

 Le processus de myélinisation 1.1.3.2

La myélinisation accélère la conduction nerveuse car la myéline possède des propriétés 

isolantes. Dans le système nerveux périphérique, elle est observée pour les axones dont la taille 

dépasse 1,5m.  

 

Lors    l  myél n s t on  l’ xon  s’ nv g n    ns un   épr ss on  ’un  cellule de Schwann qui 

  n t p r l’ ntour r pr squ   omplèt m nt  n l  ss nt su s st r un  sp    r lié à la surface : le 

mésaxone. 

 

Initialement, le prolongement de la cellule de Schwann est rempli de cytoplasme mais 

l’   ol m nt   s m m r n s le fait disparaître et forme un complexe lipoprotéinique : la gaine 

de myéline dite compacte. Le cytoplasme persiste par plages où la myéline est dite non 

compacte, dans la région périaxonale ainsi que dans les incisures de Schmidt-Lanterman, 

réalisant une alternance de bandes de myéline non compactes au sein de la myéline compacte. 

Les incisures de Schmidt-Lanterman sont particulièrement visualisables en microscopie 
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électronique.  

En 1987, grâce à des techniques de microdissections, Heasman et Beynon, étudient en détail 

l’org n s t on  ’un n r   lvéol  r   n ér  ur  um  n   

Ils concluent que les incisures de Schmidt-Lanterman confèrent à la fibre nerveuse une forme de 

protection intrinsèque lors de son étirement ou de sa compression. 

La présence de ces structures serait réservée uniquement au système nerveux périphérique. Le 

  rv  u  t l  mo ll  ép n èr   n s r   nt  épourvus  u    t  ’un  plus gr nde stabilité. (6) 

 

A la fin de la myélinisation, on obtient une succession de segments myélinisés séparés par une 

zone transitionnelle    non r  ouvr m nt  xon l nommé  nœu     R nv  r où s’   umul nt l s 

canaux ioniques voltage-dépendants. 

 

  Les récepteurs sensitifs 1.1.3.3

 

A chaque terminaison de fibre nerveuse afférente correspond une zone cutanéo-muqueuse 

donnée appelée champ récepteur. Le champ récepteur est donc la distribution spatiale à partir 

de laquelle un stimulus produit une réponse. 

  ns  l’ n orm t on somesthésique est recueillie à la périphérie par des structures spécialisées 

appelées récepteurs. 

Au niveau de la zone labio-mentonnière, on distingue des mécanorécepteurs, des 

thermorécepteurs et des nocicepteurs. 

 

 Les mécanorécepteurs 

Les modalités sensorielles transmises par les mécanorécepteurs sont le tact, la pression et la 

vibration de la peau.  

 

Ils sont {    pt t on l nt  ou r p     L’   pt t on  st l  m n èr   ont l  ré  pt ur répond au 

stimulus ; Pour une même stimulation, celui-ci déclenche une décharge prolongée et répétitive 

   pot nt  l  ’  t on ou  u  ontr  r  n’ ng n r  qu’un   é   rg   rèv    

Ainsi, les récepteurs traduisent des aspects différents du stimulus. Certains exprimeront le 

  r  tèr  sout nu ou non  ’un  pr ss on sur l  p  u (  r  tèr  ton qu )   ’ utr s s ul m nt l s 

variations de pression et de vitesse (début et fin de la stimulation), et d’ utr s davantage la 

v t ss        ng m nt    l’ nt ns té    l  pr ss on (  r  tèr  p  s qu  ou  yn m qu )  
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Ceux qui expriment une adaptation rapide comprennent : les récepteurs des follicules pileux 

dans la peau poilue, les corpuscules de Meissner dans la peau glabre et les corpuscules de Pacini 

dans le tissu sous-cutané. 

Les corpuscules de Pacini sont les plus grands ré  pt urs  orpus ul  r s (jusqu    2 mm    

longueur), point de départ de la sensibilité fine cutanée. 

 

Les récepteurs à adaptation lente comprennent les disques de Merkel et les corpuscules de 

Ru   n   Ils sont   t vés p r l’ét r m nt    l  p  u  

 

La peau et les lèvres affichent une densité élevée de disques de Merkel et de corpuscules de 

Meissner. Les bulbes terminaux ovales de Krause, considérés comme une variante des 

corpuscules de Meissner sont retrouvés plus spécifiquement sur les lèvres.  

 

 

Figure 4 : Les récepteurs principaux de la peau et des muqueuses (RICHARD ET ORSAL, 2007) (3) 

 

 Les thermorécepteurs 

Situés dans la peau, il en existe deux types : les récepteurs au chaud et les récepteurs au froid. 

Les deux sont à adaptation lente. Ils sont actifs sur une large gamme de températures, y compris 

aux températures « normales », aux alentours de 35 °C. A cette température, les deux types de 

ré  pt urs sont   t  s  S  l  t mpér tur     l  p  u s’élèv   l s ré  pt urs  u  ro     ss nt leur 

activité (et inversement).  
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Les récepteurs au chaud cessent leur activité si la température excède la gamme de 

températures physiologiques et entrent dans la gamme de températures douloureuses (au 

dessus de 45°C). Ils ne peuvent pas signaler la douleur liée à la chaleur.  

 

 Les nocicepteurs 

Ils répondent à des stimulations susceptibles de produire une lésion tissulaire. On en distingue 

deux sortes : les mécanonocicepteurs et les nocicepteurs polymodaux. 

 

Les mécanonocicepteurs répondent à des stimuli mécaniques comme une piqûre ou un 

pincement de la peau. Ils ne sont pas activés par les stimuli thermiques ou chimiques.  

 

En revanche, les nocicepteurs polymodaux répondent à la fois aux stimuli nociceptifs 

mécaniques, thermiques et chimiques.  

 

La réponse de ces récepteurs est exacerbée par le processus de «  sensibilisation ». Cette réponse 

 st   r  tér sé  p r un    m nut on    l ur s u l  ’  t v t on  un   ugm nt t on    l urs 

répons s  ux st mul t ons supr l m n  r s    ns  qu  p r l’ pp r t on  ’un    t v té spont né    

Cette sensibilisation serait en grande partie liée à des phénomènes  ’ n l mm t on  Cela conduit 

{ un  s tu t on  ’ yp r lgés   ( ugm nt t on    s ns t on  oulour us  pro u t  p r un  

st mul t on  ’ nt ns té  onné   t un    m nut on  u s u l  oulour ux). 

 

1.1.4  Electrophysiologie de la conduction  
 nerveuse  

 

Les caractéristiques électriques de la conduction nerveuse ont été décrites au milieu du XIXe 

s è l   n    s nt n îtr  l’él  trop ys olog  . Au début du XXe siècle, Julius Bernstein suppose que 

la fibre nerveuse fonctionne comme une membrane semi-perméable   ’ st {   r  qu’elle laisse 

passer les électrolytes de manière sélective. Ceci engendre une différence de concentration 

ionique,  on  m nt       qu’ l  pp ll  l  t éor   m m r n  r   Il développe alors une idéologie 

nouvelle pour la compréhension   s mé  n sm s    pro u t on  t    prop g t on    l’ n lux 

nerveux. Elle restera complètement inchangée pendant environ qu r nt   ns   ujour ’ u   grâce 

au perfectionnement des instruments de mesure, on a pu mieux préciser ces phénomènes 

bioélectriques. (2) (7)       
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  La production de l’influx nerveux 1.1.4.1

 

Les terminaisons nerveuses sont de deux types : libres ou encapsulées,  ’est à dire associées à 

une structure histologique particulière. 

Elles modifient leurs propriétés membranaires après avoir été excitées par un stimulus. Ce 

p énomèn  s’ pp ll  la dépolarisation. 

Lorsqu  l’ mpl tu        tt   épol r s t on  st supr  l m n  r  ou  ux  l ntours    10mV  un ou 

plus  urs pot nt  l(s)  ’  t on  st (sont)  é l n  é(s)  t l  m m r n  s  r pol r s     

 

En  ’ utr s t rm s  l’énergie physique, chimique ou thermique, transmise au récepteur, se 

transforme en un message bioélectrique cohérent    ’ st l  transduction du signal. 

 

L  pot nt  l  ’  t on  qu   st un  on   él  tr qu   s  prop g  l  long   s    r s n rv us s     

phénomène se produ t grâ   { un tr ns  rt       rg s él  tr qu s    p rt  t  ’ utr     l  

membrane cellulaire du neurone impliqué créant ainsi une dépolarisation membranaire. 

 

L s pot nt  ls  ’  t on sont tous    nt qu s pour un mêm  n uron   t  ls n    m nu nt n   n 

taill  n   n pu ss n    u  ours    l ur progr ss on tout  u long    l’ xon    

L ur prop g t on n  s     t qu    ns un s ns   r l  zon  v rs l’ v l  st  u r pos  t  on  

facilement dépolarisable alors que celle en amont est hyperpolarisée.  

 

  Le codage de l’information 1.1.4.2

 

L’ nt ns té  u st mulus  st  o é  p r l   réqu n       é   rg    s pot nt  ls  ’  t on  La 

relation intensité/fréquence de décharge est décrite par une fonction exponentielle dont les 

caractéristiques varient selon les récepteurs.  

L’ nt ns té  st également codée par le nombre de récepteurs stimulés. Pour des stimulations 

 ’ nt ns té  ro ss nt   un r  rut m nt  ’un plus gr n  nom r     ré  pt urs s’     tu . Le 

signal devient alors de plus en plus perceptible. 

 

La fréquence du stimulus est codée par la fréquence de décharge de la fibre nerveuse. 
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  L’importance de la gaine de myéline 1.1.4.3

 

L   on u t on    l’ n lux n rv ux  v   l s pot nt  ls  ’  t on  est très différente selon la présence 

ou non  ’un  g  n     myél n   utour    l     r   

 

La myéline est composée de couches alternées de lipides et de peptides. Elle constitue un 

manchon isolant qu   ugm nt  jusqu’{ 5000  o s l  rés st n      l  m m r n    llul  r   u 

p ss g   ’ ons  Elle évite ainsi les déperditions de courant électrique.  

 

La gaine de myéline est discontinue, interrompue par d s nœu s    R v  r  m sur nt  nv ron 1 

m de long. La distance entre c s nœu s  st  ’ nv ron 2000 m, mais elle croît avec le diamètre 

de la fibre. Ainsi, les courants qui traversent les fibres de gros diamètre en des points 

r l t v m nt élo gnés  u s t   ’ x  t t on pourront êtr          s  t  ntr în r l  g nès   ’ utr s 

pot nt  ls  ’  t on    l’ nv rs   pour l s    r s myél n sé s      n    mètr   l  v t ss   u pot nt  l 

 ’  t on s r  plus     le. 

 

Les canaux ioniques des fibres myélinisées sont regroupés uniquement  u n v  u   s nœu s    

Ranvier, ce qui crée un champ électrique important lors de la dépolarisation. La densité des 

canaux ioniques est beaucoup plus grande sur l s nœu s de Ranvier (environ 100 par m2 

contre 20 par m2 sur une fibre non myélinisée). 

 

Dans ces conditions, l’ n lux s  prop g       çon s lt to r   n s’ mpl    nt progr ss v m nt 

puisque le champ électrique créé est suffisant pour dépolariser deux ou tro s nœu s    Ranvier 

successifs. 

 

En  n   omm  l s nœu s    R nv  r n  sont p s   j   nts  ntr     r s  l  g  n     myél n   sol  

l s  xon s l s uns   s  utr s  t  mpê    qu’un pot nt  l  ’  t on p ss nt sur un  xon  n  

v  nn   é l n   r un pot nt  l  ’  t on sur l’ xone voisin par transfert de charges (phénomène 

connu sous le nom de conduction éphaptique). 

 

     tt    çon  l  prés n    ’un  g  n     myél n   utour  ’un     r  n rv us  p rm t 

 ’é onom s r l’én rg   mét  ol qu  pu squ  l s é   ng s sont  on  nés {    très petites 

régions   l s nœu s    R nv  r   u tot l  elle augmente de 5 à 7 fois la vitesse de conduction des 

fibres nerveuses. 
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Les fibres non myélinisées ont une vitesse de conduction beaucoup plus lente car la répartition 

des canaux ioniques est uniforme. 

L s pot nt  ls  ’  t on s  prop g nt  lors    pro     n pro     p r  ont guïté    ns   un nouv  u 

pot nt  l  ’  t on n ît {  ôté  u pré é  nt  n tr  n      sp r îtr    

 

1.2 Rappels anatomiques 

 

Le nerf mentonnier est une branche terminale du nerf trijumeau (V3).  

 

Le nerf trijumeau, cinquième paire de nerfs crâniens (V) est un nerf mixte sensitivo-moteur. Il 

 st r spons  l     l’ nn rv t on motrice des muscles masticateurs, de la sensibilité de toute la 

cavité buccale et de l’ nn rv t on sensitive de la quasi totalité de de la face  { l’ x  pt on  ’un  

zone sous la dépendance du nerf spinal C2, qu  s’ét n     l’ n o    m ssétér n  à l’ ngl  

mandibulaire.  

 

 ’ st un n r   ou l  : il y a un nerf trijumeau pour chaque hémi-face. Son origine apparente est 

située sur l        nt  ro-l t  r l   u pont du tronc cérébral     l  jon t on  u tiers supérieur et du 

tiers moyen. 

 

 Dans la fosse crânienne moyenne, le nerf présente un ganglion semi lunaire, à concavité 

postérieure : le ganglion de Gasser. Il repose sur une dépression osseuse de la base du crâne au 

niveau de la face antéro-supérieure du tiers interne du rocher. Il est contenu dans une loge 

fibreuse : le cavum de Meckel, formé par un diverticule de la dure-mère dit en doigt de gant, issu 

de la fosse cérébrale postérieure.  

 

Dans le ganglion de Gasser, ou ganglion trigéminal qui est essentiellement sensitif, se 

concentrent les corps cellulaires des neurones des trois divisions du nerf trijumeau : les nerfs 

ophtalmique (V1), maxillaire (V2) et mandibulaire (V3). 

 

Le nerf mandibulaire représente la plus grosse section du nerf trijumeau. Il est responsable de 

l’ nn rv t on s ns t v     l’ét g   n ér  ur    l        t possè   un  ont ng nt mot ur pour l s 

muscles masticateurs. Il émerge de la base du crâne par le foramen ovale.. Dans le foramen 

ov l   l  n r  m n   ul  r   st    omp gné    l’ rtèr  p t t  mén ngé   t  surtout     v  n s 

ayant un rôle de drainage du sinus caverneux vers le plexus ptérygoïdien. (9)  
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Le tronc du nerf mandibulaire est très court (moins de 1 cm) car il se divise très rapidement en 

ses branches terminales. Il termine son trajet extra crânien dans la fosse infra-temporale entre 

les aponévroses des muscles ptérygoïdiens médial et latéral et juste en arrière du processus 

ptérygoïde du sphénoïde. A ce niveau, deux branches collatérales se détachent du tronc 

principal : le rameau méningé et le nerf ptérygoïdien médial.  

 

Ensuite, il se divise classiquement en deux troncs :  

 

 Le tronc antérieur qui est surtout moteur comporte le nerf temporal, le nerf 

ptérygoïdien latéral et le nerf massétér qu   tous l s tro s   st nés { l’ nn rv t on 

des muscles du même nom.  

Le nerf buccal, court avec l'artère buccale à la surface du muscle buccinateur. Ce 

contingent sensitif est responsable de la sensibilité du vestibule. 

 

 Le tronc postérieur qui est surtout sensitif. Le nerf auriculo-temporal, le nerf lingual 

et le nerf alvéolaire inférieur en sont les principaux rameaux.  

 

Dans la région interptérygoïdienne, le nerf alvéolaire inférieur (NAI) se sépare à angle aigu du 

nerf lingual et débute par un trajet extra-canalaire  ’environ 5 cm. A la fin de ce trajet, il donnera 

le nerf mylo-hyoïdien, composé de fibres motrices destinées aux deux  muscles suivants : le 

mylo-hyoïdien et le ventre antérieur du digastrique. (10) 

Le trajet intra-canalaire du NAI commence à la face interne de la branche montante de la 

m n   ul    u n v  u  ’un  saillie triangulaire aiguë : la lingula ou épine de Spix. (11) Cette 

dernière recouvre le foramen mandibulaire.  ’ st un  zone particulièrement importante à 

considérer lors  ’une anesthésie tronculaire de ce nerf. Cette technique consiste à réaliser une 

injection au plus proche de la racine du NAI pour obtenir une meilleure diffusion des molécules 

anesthésiantes. 

 

   omp gné p r l’ rtèr   lvéol  r   n ér  ur  et la veine alvéolaire inférieure, le NAI parcourt la 

branche horizontale de la mandibule dans le canal mandibulaire situé à une distance moyenne 

de 9,2 mm du bord basilaire. (9) 

 

Son tr j t jusqu’ u  or m n m ntonn  r  st v r   l   ’un suj t { l’ utr   En effet, il peut adopter 

une trajectoire plus ou moins incurvée. Dans la plupart des cas, il court le long de la table 

osseuse interne de la mandibule mais tend parfois, à avoir une position plus centrale surtout 
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dans sa section postérieure. Dans de rares cas (moins de 1%), il est dédoublé, chaque portion 

possédant son propre canal. (10) 

La configuration anatomique du nerf alvéolaire inférieur, confiné dans son canal dentaire en fait 

une zone particulière. Ce nerf sera plus sus  pt  l   ’êtr   tt  nt par des lésions lacunaires 

 ompr ss v s  p r   s œdèmes ou par des tumeurs malignes et extensives. (12)  

A partir du canal mandibulaire, le nerf alvéolaire inférieur donne les rameaux alvéolaires et 

gingivaux inférieurs du côté lingual. Ils sont destinés aux molaires mandibulaires et à la seconde 

prémolaire mandibulaire.  

Le canal mandibulaire se termine en avant par sa bifurcation en deux canaux :  

 L    n l  n  s     r gé  ’ rrière en avant vers la symphyse. Il contient le nerf incisif, qui 

innerve la première prémolaire, les incisives et l    n n   l’os  lvéol  r   sso  é  t l  

gencive attachée vestibulaire correspondante. 

 L    n l m ntonn  r  pr squ  tr nsv rs l  qu  s’ouvr  sur l       l tér le du corps de la 

m n   ul  p r l’ ntermédiaire du foramen mentonnier. 

 

Russe et Flamant,  ’ près Olivier affirment que le foramen mentonnier peut être multiple dans 

2,25 à 8 % des cas (11). De Freitas et al. en 1979, montrent dans leur étu   qu’ l peut également 

être inexistant, mais toujours de manière unilatérale. Cette anatomie reste cependant très rare 

(dans 0,06% des cas à droite et dans 0,03% des cas à gauche). (13) 

 

La branche terminale du nerf alvéolaire inférieur quitte alors le foramen mentonnier et devient 

le nerf mentonnier. 

Dans la littérature, il est classiquement décrit comme divisé en trois branches principales. 

Celles-ci sont responsables    l’ nnervation sensitive du menton, de la lèvre inférieure et de la 

gencive alvéolaire vestibulaire des incisives et canine mandibulaires. 
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Figure 5 : Anatomie du nerf trijumeau (DIVYA ET AL, 2010) (14) 

 

Cependant, Kyung-Seok et al en 2007 observent quatre rameaux principaux du nerf mentonnier, 

r spons  l s    l’ nn rv t on    quatre territoires précis et distincts :  

 l’ émi-menton 

 la commissure labiale 

 l  p rt   mé   l     l’hémi-lèvre inférieure 

 l  p rt   l tér l     l’ ém -lèvre inférieure 

 

Les quatre branches du nerf mentonnier présentent une configur t on p rt  ul èr  { l’ ntér  ur 

de la gaine nerveuse.  

En effet, la fibre nerveuse innervant la commissure labiale présente une position supérieure 

alors que la fibre nerveuse innervant la zone mentonnière est plutôt en position inférieure. Le 

contingent dédié au territoire labial inférieur est situé entre ces deux dernières. 

L’ nn rv t on s ns t v   u m nton  ut né  st sous l   épendance de deux autres nerfs : 

 Le rameau mentonnier issu de la branche transverse du plexus cervical 

superficiel  

 Le nerf de valentin, branche terminale cutanée du nerf du muscle mylohyoïdien 

et du ventre antérieur du muscle digastrique. 

Toutes ces observations vont permettre de mieux appréhender les troubles de la sensibilité de la 

zone labio-mentonnière. 
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1.3  Les troubles de la sensibilité labio-mentonnière  

1.3.1  Explication des différents troubles  

  Définition et mécanismes des troubles de la 1.3.1.1
sensibilité 

 

  ns l  l ttér tur   on r trouv     nom r ux  rt  l s  on  rn nt  l  symptôm   ’ n st és   ou 

 ’ ypo st és   l   o-mentonnière, appelée également signe de Vincent, neuropathie du nerf 

mentonnier ou encore syndrome du menton engourdi (« numb chin syndrome » en anglais).  

Selon S.Boisramé-Gastrin,      rn  r t rm   st  mpré  s { plus  ’un t tr   pr n  p l m nt p r   

qu’ l s’ g t  ’un symptôm   t non  ’un syn rome. (15) 

 

Pour Kalladka et al., en 2008, l’ tt  nt  n rv us  prés nt    ux  onséquences différentes sur les 

fibres conductrices, à savoir une diminution ou une élévation du seuil de détection de la 

sensibilité. (12) 

 

En     t  l’ ypo st és    t l’ n st és   s r   nt  orrélé s { un tr um t sm  intervenant 

directement sur le trajet nerveux, allant de la simple compression du nerf à la section franche de 

celui-ci. 

En r v n     l  pro  ssus  n l mm to r  su séqu nt  s  prop g  nt    l’ép nèvr  jusqu’{ 

l’ n onèvr       t  de la même façon la fibre nerveuse. Il s r  t r spons  l   ’un mé  n sm  

 ’ yp rs ns   l té  { l’or g n    s p r st ésies et des dysesthésies. 

   n  ’être en mesure de les déceler et de les évaluer, il convient de définir les différents types de 

déficits sensitifs pouvant affecter la zone labio-m ntonn èr   L  tr um t sm   ’un n r  

périphérique peut occasionner un déficit allant de la diminution légère de la sensibilité, 

l’ ypo st és    { l  p rt  tot l       ll -ci, l’anesthésie. Certains sujets peuvent développer 

également des sensations anormales douloureuses appelées paresthésies, dysesthésies et 

hyperesthésies.  

 

  L’anesthésie et l’hypoesthésie  1.3.1.2

Ces termes regroupent les troubles de la sensibilité par défaut. L’ n st és    orr spon  { un  

 nt rrupt on  omplèt     l’ n lux n rv ux    ’ st l  p rt  tot l     sensibilité. 
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L’ ypo st   s    orr spon     un    m nut on plus ou moins importante de la conduction 

nerveuse. 

 

  Les paresthésies 1.3.1.3

Les paresthésies correspondent à des décharges ectopiques des fibres nerveuses sensitives. 

Elles surviennent de façon spontanée, en dehors de toute stimulation. Elles correspondent à des 

sensations de picotement, de fourmillement,  ’engourdissement,     rûlur    ’  u qu   oul      

froid, et peuvent varier dans le temps. 

Les paresthésies peuvent toutefois être provoquées, dans certaines conditions, comme les 

fourmillements ressentis après avoir longuement croisé les jambes, ou être majorées par le 

contact de la zone touchée. 

Les paresthésies peuvent parfois se cumuler avec une perte temporaire de la sensibilité. 

 

  Les dysesthésies 1.3.1.4

Les dysesthésies sont les mêmes sensations que les paresthésies mais provoquées cette fois-ci 

par des stimulations. Cette catégorie des troubles de la sensibilité englobe les allodynies, 

hyperalgésies et hyperpaties. 

On parlera  ’ llo yn   lorsqu’un   oul ur apparait en réponse à un stimulus habituellement non 

douloureux. Le seuil de douleur du patient pour la région affectée en est réduit. 

En revanche, les hyperalgésies r prés nt nt l’ xpr ss on  l n qu     p énomèn s 

neurophysiologiques aboutissant à une sensibilisation du système de la nociception. Elles 

correspondent à une perception douloureuse exacerbée suite à une stimulation nociceptive dans 

l  zon  tr um t sé   Il s’ g t  n ré l té  ’un p énomèn     s ns   l s t on   s ré  pt urs 

périphériques suite à la libération de subst n  s  lgogèn s   ’ g nts v so  l t t urs  t    

peptide lors du mécanisme de la réaction inflammatoire. (16) 

Les hyperpathies quant à elles correspondent à une réponse retardée et prolongée après un 

stimulus. 

Selon Juodzbalys et al., les lésions les moins traumatisantes sont souvent associées à des, 

dysesthésie. Les lésions sévères sont le plus souvent r spons  l s  ’anesthésies et altèrent les 

fonctions orofaciales. Elles sont associées ou non à des formes de paresthésies. (17)  
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1.3.2  Classifications de la déficience 
neurosensorielle 

Les lésions nerveuses traumatiques englobent un spectre  mport nt  ’ tt  nt s   ll nt    l  

simple compression à la désintégration totale des fibres nerveuses  Plus l’ultr stru tur   u n r  

sera désorganisée, moins la repousse nerveuse aura de chance  ’  out r   ’ st pour transcrire 

cette relation que plusieurs classifications des lésions nerveuses ont été décrites.  

  Classification de Seddon  1.3.2.1

En 1943, Seddon classe les atteintes nerveuses en trois groupes. Cette classification repose sur 

trois critères : la sévérité de la lésion tissulaire, le pronostic de récupération des sensations 

normales et le temps nécessaire à cette récupération. (17) (18) (19) 

 

 

La neurapraxie ou bloc de conduction 

 ’ st un  diminution de la conduction sur le trajet d'un axone, sans dégénérescence de ce 

dernier. Sur le plan histopathologique, elle correspond à une altération de la gaine de myéline ou 

à une démyélinisation causée par la traction ou la compression d’un tronc nerveux.  

 

Le patient ressent classiquement une paresthésie et des douleurs dans la zone  ’ nn rv t on  u 

fascicule lésé. Elle est complètement réversible. 

Le retour à la normalité prend un ou deux jours, avec un maximum de sept jours.  

 

S  l’ nt ns té  u tr um t sm   st su   s nt  pour  n omm g r l’ n onèvr   t s s   p ll  r s       

provoqu    s o  èm s  { l’ ntér  ur   s  ascicules. 

Dans ce dernier cas, la sensibilité est retrouvée en un ou deux mois suivant la résorption de 

l’œ èm . 

 

L’axonotmésis ou rupture axonale 

Elle est caractérisée par une lésion dégénérative provoquée habituellement par une traction ou 

une compression du nerf         pour     t un   s  ém   sévèr   un œ èm    ns l    s   ul  

nerveux ou une démyélinisation. Les axones sont endommagés,  mais l’ép nèvr  reste intact.  

http://fr.wikipedia.org/wiki/Axone
http://fr.wikipedia.org/wiki/My%C3%A9line
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Elle se traduit cliniquement par une  ypo st és   { l’ét t  n t  l  su v      paresthésies ou de 

dysesthésies jusqu’ u r tour { un  s ns t on norm l    

 

La récupération apparaît entre deux à quatre mois et s’effectue de manière progressive. Le 

retour complet de la sensibilité peut prendre jusqu’ { un an.  

 

La neurotmésis ou interruption totale de la conduction nerveuse 

Elle survient après la traction, la compression, la lésion chimique ou la section du tronc nerveux. 

Sur le plan clinique, elle se traduit par une anesthésie immédiate de la région innervée. Elle peut 

êtr  su v    ’un  p r sthésie,  ’un   llo yn   ou  ’une hyperalgésie chronique. 

 

Le pronostic de retour à la normalité sans intervention est compromis et jamais total. 

  Classification de Sunderland  1.3.2.2

 

Edifiée en 1951, la classification de Sunderland s’ nsp r  des travaux de Seddon. Elle comprend 

cinq stades  t s    s  sur l  sévér té    l’ tt  nt   u t ssu n rv ux: (18) (19) (20) 

 

Sunderland I :  l s’ g t  ’un bloc de conduction localisé, secondaire à une démyélinisation focale. 

Il y    on    stru t on    l  g  n     myél n  m  s s ns lés on  xon l  n  ruptur     l’ n onèvr   

La récupération est complète en moins de 12 semaines. 

Sunderland II : elle implique un    s ont nu té    l’ xon  au niveau de la lésion, avec 

dégénérescence wallérienne complète du segment distal. Le tissu conjonctif de soutien est 

préservé: les tubes endoneuraux vont alors pouvoir guider la repousse proximo-distale de 

l’ xon   L  ré upér t on  st   ns  e cas le plus souvent complète, mais peut nécessiter plusieurs 

mois selon la distance à réinnerver. 

Sunderland III  l  lés on  étru t lo  l m nt l’ xon   l  g  n     myél n   t l s tu  s 

endoneuraux. Le périnèvr    ns  qu  l’ép nèvr    m ur nt  ntacts. La repousse est variable et 

généralement incomplète.  

Sunderland IV   s ul l’ép nèvr    m ur   ntègr    v   un      tr       l’ n onèvr   t une perte 

de la continuité des tubes endoneuraux et périneuraux. Cette cicatrice empêche la repousse des 

fibres nerveuses.  
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Sunderland V   l    slo  t on n rv us   st tot l    tt  gn nt l’ n onèvr   l  pér nèvr  et 

l’ép nèvr    omm  pour l  st    IV  s ul un g st     rurg   l pourr  p rm ttr   ’ spér r un  

repousse nerveuse.  

Ainsi la description de Sunderland est plus précise sur le plan histologique.  

Il existe une corrélation entre les classifications de Seddon et de Sunderland. La neurapraxie 

correspond au stade I    l   l ss     t on    Sun  rl n   L’ xonotm  s s  orr spon   ux stades 

II, III et IV de la classification de Sunderland. L  n urotm  s s  orr spon     l   l ss  V de 

Sunderland.  

 

La persistance des troubles de la sensibilité après un traumatisme dépend de la sévérité de 

l’atteinte nerveuse, de son ancienneté et de sa localisation. En effet,  le caractère proximal de la 

lésion augmente le r squ   ’ tt  nt    s   llul s  u g ngl on      ss r  t des structures 

supérieures du système nerveux central.  

 

L’étu      Roo    p rm s       r   orr spon r  l s     ér nt s  tt  nt s n rv us s  ’un po nt    

vue histologique avec les troubles de la sensibilité ressentis par les patients. Selon cet auteur, 

une anesthésie complète de la zone lésée n’ st p s  or ém nt révél tr     ’un  lés on    typ  V 

de Sunderland. Par ailleurs, si elle évolue rapidement vers une paresthésie elle est plutôt liée à 

une lésion de type I ou II de Sunderland. 

 

1.3.3  Les retentissements sur la qualité de vie  

 

La qualité de vie est définie   ns un  p rsp  t v     s nt   pu l qu   omm  l  p r  pt on qu   

un individu de sa place dans l'existence, dans le contexte de la culture et du système de valeurs 

dans lesquels il vit, en relation avec ses objectifs, ses attentes, ses normes et ses inquiétudes.  

 

La qualité de vie liée    l  s nt   présente un caractère multidimensionnel. Quatre dimensions 

sont généralement identifiées : 

 l'état physique du sujet 

 ses sensations somatiques 

 son état psychologique  

 s s r l t ons so   l s  t son r pport    l  nvironnement familial, amical ou 

professionnel 
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La région orofaciale est une zone importante sur le plan sensitif. Elle est aussi le point de départ 

du mécanisme de digestion notamment par la mastication, la manipulation du bol alimentaire et 

la déglutition. Outre toutes ces fonctions, elle est la clé de voûte des interactions sociales. 

Une lésion nerveuse à ce niveau, même mineure, peut constituer un handicap au quotidien en 

altérant les quatre dimensions de la qualité de vie. 

Sandstedt et Sörensen, après l’ n lys  des conséquences physiques et psychosociales des 

p t  nts  tt  nts  ’un  lés on  u n r  tr jum  u, révèlent que le problème majeur évoqué par les 

patients était une stase intrabuccale du bol alimentaire  sso  é  { un    m nut on    l’        té 

masticatoire.        p ut s’ jout r l’ pp r t on    tics de léchage, de mordillement ou de 

morsure qui engendrent la présence de plaies irritatives sur la muqueuse labiale inférieure et 

linguale.  

Chez les fumeurs, on relève fréquemment des séquelles de brûlures à ce niveau.  

L’ ypo st és      l  lèvr  provoque occasionnellement une incontinence labiale responsable 

 ’un « bavage » incontrôlé qui constitue une gêne, surtout sur le plan psychosocial. (21) 

L’élo ut on est une fonction également affectée par ces lésions. Plusieurs patients présentent des 

difficultés de prononciation et ressentent l    so n     onsult r un ort op on st    ’ utr s 

évoquent l’ pp r t on  ’un    t gu  mus ul  r  après une longue conversation.  

L’ xé ut on    g st s quot    ns t ls qu  l  r s g  ou l’ ppl   t on    m qu ll g  p ut  uss  se 

révéler problématique.  (22) (23) 

Tous ces facteurs ont une répercussion négative sur la qualité des interactions sociales des 

individus touchés. Il s’ vèr  qu  50 { 80 %  ’ ntr   ux s  sont  éj{ sentis embarrassés en 

communauté. (24) 

 

 omm  on l’  vu  l s lés ons  ’un   r n     u n r  tr jum  u s  tr  u s nt  l n qu m nt p r   s 

troubles sensitifs (anesthésie, hypoesthésie, paresthésie, dysesthésie). (25) Ils sont souvent 

unilatéraux  t      t nt l’ ém -lèvr   n ér  ur    ns  qu  l’ ém -menton du coté touché. Ces 

perceptions désagréables peuvent aussi se localiser au niveau des gencives, en particulier lors 

du brossage. (26) 

 

Les travaux de Peñarrocha et al.,  rapportent que 57% des individus    l’é   nt llon décrivent 

ces symptômes après une atteinte du nerf alvéolaire inférieur. (23) 

Ils sont parfois accompagnés par des douleurs chroniques s’ pp r nt nt à des douleurs dites 

neuropathiques.  
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L   oul ur n urop t  qu   st  és gné   n 1994 p r l’Int rn t on l  sso   t on  or t   Stu y o  

Pain comme "la douleur initiée ou causée par une lésion primitive, un dysfonctionnement ou une 

perturbation transitoire du système nerveux (périphérique ou central) ». (27) 

Une définition plus restreinte de la douleur neuropathique a également été proposée plus 

récemment par la même société médicale : « Douleur secondaire à une lésion ou à une maladie 

affectant le système somatosensoriel. » (28) 

Associant généralement une composante spontanée et une composante provoquée, les douleurs 

n urop t  qu s sont r ss nt  s   ns l’ ns m l   u territoire  nn rv   p r l  n r   l  s  . Elles 

s’   omp gn nt souv nt  ’un  é  ut    sensibilité.  

 

Ainsi, la souffrance physique imposée possède un impact incontestable sur le bien-être 

individuel  L’ n on ort  ont nu l qu   n résult  affecte la qualité de vie proportionnellement à sa 

sévérité. L’atténuation de cette souffrance au fil du temps reste modeste. (25) 

Sandstetd et Sörensen, r lèv nt l  prés n    ’   ès douleureux fréquents voire constants dans 

plus de 70% des cas.  

Dans cette étude, pour 40% des patients interrogés, les accès douloureux durent en moyenne 

plus  ’un  m nut   t pour 16%  ’ ntr   ux   ls s’ét  l ss nt p n  nt plus  ’un    ur   (24) 

   n souv nt  lorsqu’ ll  surv  nt  l  douleur est sourde, continue et ponctuée par des épisodes 

paroxystiques fulgurants.   

Les crises peuvent  ur r plus  urs   ur s  t sont   ntonné s { l’ ém -mandibule et à l’ ém -

m nton s tués   ns l  t rr to r   ’ nn rv t on  é     nt  

Dans les cas extrêmes, l’ rr    t on s’ét n  vers l'oreille et vers le pharynx.  

 

Ces épisodes algiques sont habituellement amplifiés par la mastication, le toucher, la chaleur, 

l’exposition prolongée au froid et le décubitus dorsal. (27) 

 

En réponse    l   oul ur   ron qu   l s p t  nts p uv nt  n  rr v r    présenter   s trou l s 

 omport m nt ux  v    xpr ss on      l   norm l  (m m qu s  gr m   s)  En    t   ls 

   v lopp nt    qu  les Anglo-saxons appellent une « pain behaviour » qu  l’on tr  u r  t  n 

français par une « attitude douloureuse ». Ces troubles font donc souv nt p ns r    tort      s 

 oul urs psy  og  n s r t r  nt l     gnost    

 

L’ mpu ss n    es antalgiques de premier pallier, les troubles du sommeil, la 

perspective d'un handicap définitif, la perte de confiance en soi, sont les moteurs du 

retentissement psychologique individuel. 

 



 25 

  ns     s  ompl   t ons  ’or r  psycho-affective peuvent apparaître ; elles se manifestent par 

l’ nst ll t on progressive    trou l s    l’ um ur (irritabilité, agressivité, nervosité), et  ’un 

comportement anxieux. Le sentiment     és spo r s’   roît  t plong  p u { p u l’ n  v  u  u 

 œur  ’un syn rom  dépressif réactionnel pouv nt  ll r jusqu’{ un r tr  t so   l.  

Les femmes et les personnes âgées seraient les plus concernées. (26) 

 

Les niveaux  ’ nx été  t     épr ss on o s rvés sont globalement du même ordre que ceux des 

douleurs neuropathiques  ’ utr s or g n s t ll s qu  l s neuropathies périphériques 

diabétiques ou les neuropathies périphériques post-traumatiques. (25) 

Ces manifestations sont d'autant plus marquées que le sentiment d'abandon ou de mauvaise 

prise en charge thérapeutique est grand. Il s'ensuit, en toute logique, une profonde défiance 

envers la médecine (21) 

A  n  ’év t r   s  rustr t ons et de limiter les comorbidités psychologiques, une prise en charge 

rapide est indispensable. En effet, il est très important de savoir reconnaître les symptômes le 

plus précocement possible, d'en identifier l'origine et les conditions d'apparition compte tenu 

des retentissements non négl g   l s qu’ ls entraînent sur le plan fonctionnel et psychologique. 

La proportion élevée de poursuites judiciaires dans ces situations en est le reflet. 

Cependant, la prise en charge de ces patients est souvent tardive   r l’ mport n      l  lésion 

nerveuse est difficilement objectivable par les tests qualitatifs disponibles actuellement.  

 

1.4  Diagnostic et méthodes d’évaluation clinique 

des troubles de la sensibilité 

 

Jean-Charles Sournia, dans " Histoire du diagnostic en médecine " propose la définition du 

diagnostic clinique: 

« Démarche intellectuelle par laquelle une personne d'une profession médicale 

identifie la maladie d'une autre personne soumise à son examen, à partir des 

symptômes et des signes que cette dernière présente, et à l'aide d'éventuelles 

investigations complémentaires. » (29) 

Le diagnostic comporte plusieurs objectifs : reconnaître l'état de maladie et la nommer, tenter de 

déterminer comment elle est survenue, expliquer pourquoi elle s'impose soudain à cette 
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personne. 

Le diagnostic est établi après un interrogatoire médical et un examen clinique s’ sso   nt p r o s  

à des examens complémentaires.  

1.4.1  L’interrogatoire 

Lors de l’ nt rrog to r  médical, les troubles fonctionnels ressentis subjectivement par le patient 

sont recueillis et détaillés. Le plus souvent, le patient décrit des symptômes spécifiques : 

sensation de « décharges électriques », fuites de liquide au cours des repas, difficulté à formuler 

  rt  n s syll   s ou { s’ xpr m r  ntravant de façon significative la vie quotidienne.  

 
L'interrogatoire va s'efforcer de faire préciser les différents caractères de la lésion à savoir :  

 

 Sa topographie (détermination de la zone, du trajet) 

 Son intensité  

 Son évolution dans le temps  

 Sa date et ses circonstances d'apparition ainsi que les facteurs déclenchants ou 

majorants  

 Son retentissement sur les actes de la vie quotidienne et la vie sociale 

1.4.2  L’examen clinique 

L’ x m n  l n qu  s’ vèr  êtr  un  ét p   on  m nt l    ns l’ ppro       gnost qu   ’un  

lésion nerveuse. Il  o t êtr  or  nté p r l s symptôm s  é r ts  u  ours    l’ nt rrog to r   u 

p t  nt   ’un  façon générale, il concernera globalement les t rr to r s  ’ nn rvation du nerf 

alvéolaire inférieur, à savoir le m nton  t l’hémi-lèvre inférieure correspondante. 

Il est conduit de façon comparative entre le côté droit et le coté gauche. Il doit être répété dans le 

temps afin de vérifier son évolution.  

 

Des signes objectifs communs sont retrouvés chez les patients atteints : du coté du nerf lésé, 

l’ x m n  xo u   l p ut révél r un  peau plus claire et plus sèche et un tic de tremblement    

l’   m -l  vr   n   r  ure p ut s’ nst ll r  

Lors de l’ x m n  n o u   l  on pourr   onst t r la présence de plaies,  ons   ut v s      s 

morsures, situées principalement sur la muqueuse labiale inférieure.  

La consommation de tabac, l’ ng st on  ’ l m nts ou     o ssons { des températures trop 

élevées pourront entraîner des brûlures à ce niveau. 
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1.4.3  La cartographie de la zone atteinte  

La technique de cartographie des neuropathies de la zone labio-mentonnière a été décrite par 

Essick en 1992. 

L    rtogr p    p rm t  ’  or  un  systématisation de la lésion pour apprécier sa topographie, 

sa localisation ainsi que l’ét n u  de la surface concernée. Elle est indispensable pour objectiver 

une éventuelle amélioration des symptômes et présente un intérêt médico-légal. 

 

   plus   ll   st né  ss  r  { l  sél  t on  ’un s t  pour l  ré l s t on des tests sensoriels 

objectifs.  

L’ét  l ss m nt      tt    rtogr p     omport  plus  urs ét p s :   

 

Dans un premier temps, on demande au patient de circonscrire la périphérie de la zone atteinte 

{ l’        son index.  

Dans un second temps, on effectue   s st mul t ons { l’        l  po nt   ’une sonde   ’un 

p n   u ou  ’un  oton t g  dans l’ sp    précédemment déterminé par le patient. On commence 

à 15 mm de la périphérie en se dirigeant progressivement vers le centre suivant un axe linéaire.  

(30) (31) (32) 

A chaque stimulation le patient doit dire si une sensation a été perçue et si elle a été désagréable, 

douloureuse ou persistante m lgré l’ rrêt  u st mulus. Si tel est le cas, on place un point au 

crayon dermique.  

L’ ns m l    s po nts   ns  o t nus  él m t  l  zon     p r st és     ’ n st és   ou    

dysesthésie. 

Enfin, on prend des clichés photogr p  qu s  u m rqu g  ré l sé qu  l’on  ons rv  dans le 

dossier du patient. (33) 

 

 

Figure 6 : Cartographie de la zone atteinte après un traitement endodontique iatrogène (SCARANO 

ET AL., 2007) (34) 
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1.4.4  Les tests cliniques 

Ils ont pour but  ’étu   r l s deux modes de la sensibilité extéroceptive : le tact et la 

température ainsi que la sensibilité douloureuse.  

 

Pour Ghali et al., ces tests sont habituellement séparés en deux catégories, les tests mécaniques 

et les tests nociceptifs.  

 

Pour une meilleure reproductibilité des données et une diminution des biais, ces tests sont 

exécutés p r l  mêm  opér t ur   ns l’or r  su v nt :  

1. le test du toucher discriminatif ou le « two point discrimination test (TPD) »  

2. le test du toucher statique  

3. le test du toucher directionnel  

4. le test de la douleur ou « pique-touche »  

5. le test de la température  

 

Habituellement la ligne horizontale passant par le sillon labio-mentonnier et la ligne verticale 

passant par le centre des lèvres délimitent quatre sites. Chacun de ces sites est testé à trois 

reprises. (35) 

 

Figure 7 : Schéma des quatre zones à tester (DOCUMENT PERSONNEL) 

 

  ns un pr m  r t mps  l’opér t ur  xpl qu     ns un l ng g  s mpl   l s pr n  p s  u t st. Puis, 

le test débute dès que le patient ferm  l s y ux  t qu’ l pl    ses lèvres au repos.  
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 Le test du toucher discriminatif  

Ce test, introduit par Weber en 1835, évalue la sensibilité discriminative entre deux points 

immobiles. Il étudie les fibres myélinisées de large diamètre A. 

Le seuil de discrimination tactile est la plus petite distance séparant deux stimulations 

simultanées, localisées et perçues séparément. 

L s 2 po nt s mouss s  ’un p    {  oul ss  ou  ’un  omp s { po nt s sè   s sont appliquées 

simultanément sur la zone étudiée. La pression à exercer est contrôlée par la présence d’une 

dépression cutanée légère, ne provoquant pas de blanchiment étendu. 

Les mors, initialement fermés, sont écartés progressivement de millimètre en millimètre jusqu’{ 

ce que le patient soit capable de distinguer 2 points séparés.  

 

Selon Jarrosson et all. et G.E Ghali, les valeurs de références données par la littérature sont 

variables et vont de 5 à 15mm selon la zone testée. 

 Le test du toucher statique  

Un monofilament de Nylon est appliqué perpendiculairement à la surface de la peau jusqu’{    

qu’ l s   our     

Dans les études de Bailey et Baysi, de Nishioka et al. et de Campbell et al.,  le monofilament 

ut l sé  st l’ st és omètr     Von Frey donnant une réponse fiable et reproductible à 80%. 

Le patient doit être capable de sentir le filament et de décrire la sensation perçue (normale ou 

 norm l  sous  orm   ’ n st és   ou     ys st és  )  

Cette technique simple étudie les fibres myélinisées    gros    mètr   β.  

 

Pour Heasman et Beynon, les fibres A sont les plus lésées au cours des chirurgies et des 

traumatismes. (36) 

De plus, ces fibres présentent une régénération lente et de mauvaise qualité. (30) 

Le test débute { l’      u monofilament 1,65 avec lequel la pression sera exercée à 0,008 g. Si 

moins de deux réponses sur les trois touches effectuées sont correctes, on répète le test avec le 

monofilament de taille supérieure, appliqué avec une force plus importante. Le dernier 

monofilament utilisé sera retenu. 

Dans la zone labio-mentonnière, lorsque le dernier monofilament utilisé n’ x è   p s l  t  ll     

2,36 et avec une pression de 0,02 g, la sensibilité est considérée comme normale. 
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 Le test du toucher directionnel 

Ce test étu    l    p   té  u p t  nt {  ét  t r l    r  t on  ’un   l y g     1  m  Il s’     tu  à 

l’      ’un p n   u ou  ’un  oton t g , mais l’ut l s t on  ’un monofilament de Von Frey est 

préférable pour une meilleure reproductibilité des résultats.  

Chaque zone est testée trois fois, initiant au hasard un mouvement de droite à gauche ou de 

gauche à droite.  

Nishioka et al. considèrent que des troubles de la sensibilité sont présents lorsque le patient a 

donné moins de 80% de réponses correctes. 

 Le test de la douleur ou test « pique-touche » 

Il étu    l’    l té {   st ngu r un  st mul t on  oulour us   ’un  st mul t on non  oulour us    

Une aiguille stérile et un fil de Nylon sont appliqués alternativement et de façon aléatoire sur la 

zone. De la même façon, on peut utiliser un crayon taillé, le coté mine correspondant au 

« piquer », la partie émoussée au « toucher » ; ou encore, une épingle à nourrice, la tête touchant 

et la pointe piquant. 

Le patient devra distinguer la sensation du « piquer » et du « toucher ». Ce test étudie les fibres 

amyéliniques C. 

 Le test de la température  

Cette technique est utilisée pour tester la discrimination thermique. 

Les sensations de chaud et de froid sont perçues pour des stimulations comprises entre 10 et 45 

degrés. En dehors de ces limites, la distinction entre le chaud et le froid est plus confuse et 

devient douloureuse.  

 

Deux tubes à essai sont alors appliqués successivement et de façon aléatoire sur la zone étudiée. 

L’un  ont  nt    l’  u  ro    { 10   grés  t l’ utr   ont  nt    l’  u    u   { 45   grés. Le 

patient doit retrouver la bonne sensation thermique au moins deux fois sur trois.   

Ce test étudie les fibres myélinisées A pour le froid et les fibres amyéliniques C pour le chaud. 

Celles-ci sont les moins fragiles et ont une capacité de régénération plus rapide et de meilleure 

qualité. 

Le dernier test pouvant être réalisé est nommé PES, pour Potentiels Evoqués Somesthésiques. 

Cet examen électro-physiolog qu  r pos  sur l’ nr g str m nt    l’  t v té él  tr qu  pro u t  

au niveau du cortex cérébral sensitif, après une stimulation effectuée dans le territoire du nerf 

mentonnier. Il s’ g t  ’un  x m n non invasif et non douloureux. 
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Le patient est placé en position semi-allongée, les yeux fermés, la bouche légèrement 

entrouv rt     n      m nu r l s  ontr  t ons mus ul  r s  sour  s  ’ rt    ts. Il doit être aussi 

détendu que possible.  

 

Le stimulus électrique est produit par une électrode  ollé  so t { l’ plom     l   omm ssur  

labiale (zone où la   densité des récepteurs sensitifs est la plus haute), soit en regard du foramen 

mentonnier. Cette disposition, proposée pour la première fois en 1979 par Stöhr et Petrüch, 

p rm ttr  t  ’o t n r   s répons s plus     l m nt r pro u t  l s  (37) 

 

Une électrode-aiguille de recueil est piquée dans le cuir chev lu   n r g r     l’  r   orticale 

sensitive controlatérale. Enfin, une électrode servant de terre est mise au poignet du patient.  

 

Après la dét rm n t on  ’un  v l ur    ré ér n      l’intensité électrique utilisée  l’activité 

encéphalographique est recueillie sur un écran pour chaque stimulation. Les ondes ainsi 

produites sont caractérisées par leur latence et leur amplitude et reflètent l’ ntégr té  u tr jet 

nerveux. 

 

L’ n lys       rr l  t  l     p rm s  ’ét  l r les préceptes  ’un PES  norm l :  

Parmi les sujets présentant des troubles de la sensibilité de la face, il est toujours nécessaire 

 ’ ugm nt r l’ nt ns té    l  st mul t on au départ, le seuil de perception de ces sujets étant plus 

élevé. 

Du côté atteint, la réponse est modifiée avec un allongement du temps de latence de la réponse 

évoquée et/ou une diminution de son amplitude. (37)  

 

Malgré leur précision, les PES sont des examens peu réalisés dans le territoire labio-mentonnier. 

 

Il existe donc un vaste panel de tests mis à la disposition des praticiens, dont les résultats 

fournissent des informations sur la sévérité et sur l’évolution de la perte de sensibilité. Ces 

données sont importantes pour guider la prise en charge. (38) 
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1.5  La régénération nerveuse 

1.5.1  Les lésions avec solution de continuité 

 Mécanismes mis en jeu 1.5.1.1

 

Après une section complète ou incomplète du type axonotmésis ou neurotmésis, la régénération 

 ’un n r  pér p ér qu  est un processus biologique complexe. 

 

Dans les heures qui suivent l'interruption anatomique d'un axone, le fragment distal (séparé du 

noyau cellulaire) dégénère complètement. 

En 1950, Waller observe pour la première fois les dégradations du segment dist l  ’un n r     z 

la grenouille    ’ st l  dégénérescence Wallérienne.  

Dans un premier temps,  l’ ns m l   u s gm nt   st l  st morcelé grâce à l’  t on  ’ nzym s. 

Puis, les débris formés sont éliminés par les cellules macrophagiques en quelques jours. 

 

Le segment proximal présente des altérations comparables mais moins marquées que celles du 

segment distal    ’ st l   égénér s  n   rétrogr     

En qu lqu s jours  l   orps   llul  r     l’ xon   st mo    é : son volume augmente nettement et 

présente une perturbation profonde de sa synthèse protéique. (44) 

 

Figure 8 : Les mécanismes de la dégénérescence neuronale (ORSINI ET PELLET, 2005) (44) 
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A la suite de sa dégénérescence, la membrane plasmique du fragment proximal se 

referme et son corps cellulaire se met à produire des facteurs de croissance qui vont 

favoriser et guider la repousse axonale. Ainsi, en amont de la lésion anatomique, des filopodes 

axonaux appelés « faisceaux de régénération » se développent. Tous ces bourgeons ne croissent 

pas à la même vitesse et le plus rapide atteindra la cible le premier. 

 

Dès lors que la connexion distale est rétablie avec l'organe périphérique, les autres bourgeons 

dégénèrent. Au final, il ne reste plus qu'un axone qui va croître en diamètre mais qui restera plus 

fin que l'axone original, même après remyélinisation.   tt    rn èr  s’ ffectue secondairement 

grâce à la multiplication des cellules de Schwann. (39) (40) (41) 

Le processus de cicatrisation d'une fibre nerveuse endommagée n'est pas restreint au site de la 

blessure ; Il implique toutes les fibres adjacent s    l  pér p ér   jusqu’ u   ntr   tant au niveau 

  stolog qu  qu’ u n v  u molé ul  r  qu’ u n v  u él  trop ys olog qu   (27) 

 Application à un traumatisme iatrogène 1.5.1.2
  du nerf alvéolaire inférieur 

 

Le nerf alvéolaire inférieur véhicule des informations concernant la nociception, la sensibilité au 

toucher, au chaud, au froid et à l  pr ss on  L’    m n m nt        un       s  n orm t ons  st 

    ér nt  u s  n  u n r  pu squ’ ll s sont sous l   ép n  n         r s     ér nt s  ’un po nt    

vue histologique (A, A et C). (27) 

 

Le caractère principalement iatrogène des lésions du nerf alvéolaire inférieur les distingue des 

autres lésions nerveuses périphériques. (45)  Les fibres nerveuses du nerf alvéolaire inférieur 

sont sus  pt  l s  ’être directement endommagées p r un gr n  nom r   ’  t s    l  pr t qu  

cour nt   ’un    rurg  n   nt st   L s plus   tés   ns l  l ttér tur  sont   l’ vuls on   s 

tro s èm s mol  r s m n   ul  r s  l   or g   t l  pos   mpl nt  r   l’ n st és   lo ale et le 

traitement endodontique. (46) 

Après un traumatisme, les mécanismes de réparation nerveuse précédemment décrits sont 

activés. Ils aboutissent en deux ou trois semaines à une réanastomose totale des fibres. Les nerfs 

sont donc réparés relativement rapidement sauf si le traumatisme subi est trop sévère et 

s’ pp r nt  { un  section franche. (27) 

 

Bien que les connexions puissent se rétablir histologiquement, cela ne restitue pas pour autant 

leur fonction.  

Au contraire, cette réparation tissulaire peut mener à un mauvais routage.  
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Par exemple, une fibre nerveuse destinée à la transmission de la sensibilité au froid peut être 

accidentellement connectée avec une fibre destinée à la sensibilité au chaud. Cette erreur de 

réparation diminue considérablement la capacité du patient à rapporter un changement de 

température.  

Dans la même idée, si les fibres nerveuses responsables de la nociception sont reliées à celles qui 

transmettent le tact,   s  ys st és  s s’ nst ll ront  (27) 

 

Il y a de nombreuses fibres nerveuses  u s  n  ’un tron  n rv ux  les possibilités de mauvais 

réarrangement sont donc élevées.  

Un grand nombre de connexions de mauvaise qualité aboutit souv nt { l   orm t on  ’un 

névrome. (27) Il s’ g t  ’un  tum ur formée aux dépens des cellules nerveuses, souvent 

responsable de la genèse de troubles de la sensibilité, notamment des paresthésies (par 

décharges spontanées). (1)  

 

En outre, une multiplication du nombre de nocicepteurs est initiée dans les sites nerveux 

terminaux. Ceci implique un mécanisme d'hypersensibilité à la douleur qu’ ntr t  nt 

généralement le processus inflammatoire, même après la réparation histologique. Ce type 

d'exacerbation de la douleur dans le système nerveux périphérique est appelé la douleur par 

excès de nociception. (28) 

  Facteurs de la repousse nerveuse 1.5.1.3

Pour l s n r s pér p ér qu s  l  r pouss  n rv us  s’     tu  { r  son    1 { 2 mm p r jour  

Cependant, ces estimations restent peu transposables au nerf alvéolaire inférieur humain. (47)  

 

 ’ près l  l ttér tur    ontr  r m nt  u n r  l ngu l  l  n r   lvéol  r   n ér  ur  éné       ’un  

situation particulière qui implique une position favorable pour sa régénération. Les murs du 

canal osseux dans lequel il est confiné ont un rôle de tuteur pour la repousse axonale. 

 

 ’ près   rr os  t    P  los  n 1991, plus le sujet sera jeune, plus la survie neuronale sera 

importante et meilleures seront les possibilités de récupération. (48) 

En revanche, pour Hillerup, le sexe  u suj t n’ ur  t  u un  mp  t sur la qualité de la 

régénération nerveuse et l’âg   u suj t  ur  t un   n lu n   m n m   Il mène une étude en 2008 

sur 48 patients atteints de lésions du nerf alvéolaire inférieur et met en évidence une relation 

entre le rétablissement des fonctions neurosensorielles  t l’ét olog      l   l ssur   L  guér son 

serait en effet meilleure  t plus r p    pour l s  omm g s mé  n qu s  nt rv nus lors  ’un  
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chirurgie des troisièmes molaires. (43) 

1.5.2  Les lésions sans solution de continuité 

Dans les lésions sans solution de continuité au niveau de la g  n   l’intégrité de la gaine nerveuse 

n'exclut pas la possibilité de lésions importantes des axones. 

  La contusion  1.5.2.1

Elle peut n'entraîner qu'une stase vasculaire légère, ou provoquer aussi bien la rupture que la 

compression de certaines fibres, du fait d'un hématome développé dans la gaine elle-même. 

  La compression 1.5.2.2

Elle génère la rupture d'un certain nombre de fibres nerveuses. La compression mécanique des 

nerfs ou des racines nerveuses est due à des   us s  nt rn s ou  xt rn s  omm  l’ n l mm t on 

ou l  prés n    ’un    t ur mé  n qu    r  t. 

 

  L'élongation  1.5.2.3

Elle provoque généralement la rupture d'un plus grand nombre de fibres. La gravité de la lésion 

et le pronostic de retour à une sensibilité normale s r   nt  orrélés { l’ mpl tu      l’ét r m nt  

 u n v  u  u   s   ul  n rv ux  l’ét r m nt provoqu  un  llong m nt    l  g  n     myél n  en 

 ugm nt nt l  pr ss on    l’ nt  r  ur      ll -ci. 

  Résistance intrinsèque d’un nerf  1.5.2.4

 périphérique 

Pour   o  t M llor   ’ près l s tr v ux    Sun  rl n , des déformations irréversibles  ’un tron  

nerveux humain apparaissent après un étirement dépassant 30% de sa longueur alors que sa 

plus   ss  l m t   ’él st   té  st    8%. (42)  

 

Toutefois, des lésions structurales peuvent apparaître avant cette limite. Par exemple, un 

étirement rapide du nerf à 6% peut provoquer des lésions sévères. 

 

En 1973, Lundborg et Rydevik étudient l s     ts    l’ét r m nt du nerf tibial chez les lapins. Ils 
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observent des changements de la microcirculation des fascicules nerveux après une élongation 

de 8% et un arrêt total de la circulation sanguine après une élongation de 15%. (49) 

 

Il est donc évident qu  l’ s  ém    ’un n r   près un   ompr ss on  un étirement ou une 

contusion peut se produire bien en-dessous de sa limite élastique. 

En  onséqu n    un n r   ’ pp r n    nt  t  r st  sus  pt  l     prés nt r   s lés ons graves 

provoquant des troubles de la sensibilité. 

 

1.6  Les principes généraux du traitement 

 

 près l’ tt  nt   u n r   lvéol  r   n ér  ur ou  u n r  m ntonn  r  les déficits sensitifs de la 

région labio-mentonnière peuvent être transitoires ou permanents.  

 

Ils sont souvent mal tolérés par les patients et, même si la plupart  ’ ntr  eux retrouvent une 

sensibilité normale sans traitement, la prescription de médicaments et le recours à la chirurgie 

sont parfois envisagés.  

L   on u t     t n r diffère selon les pays, le système médical et social, les écoles et l’accès    l  

microchirurgie. Toutefois, on t n     homogénéiser les lignes de conduite selon des critères de 

plus en plus uniformes. 

 

 

1.6.1  Le facteur temps  

 

Le diagnostic  t l’év lu t on   s troubles de la sensibilité labio-mentonnière doivent être initiés 

rapidement. Les premiers mois sont déterminants pour la guérison nerveuse et offrent un taux 

de rémission largement acceptable.  

 

Lorsqu’un tron  n rv ux  st  ompr mé  l’él m n t on    l’ét olog    ré nt   tt   ompr ss on est 

 ss nt  ll   t r st  l    s   ’un  pr s  en charge de qualité : la cicatrisation, par le retour rapide 

   l  v s ul r s t on p ys olog qu   prév  nt l’ pp r t on     ompl   t ons t ll s qu  l s    ros s 

réactionnelles ou les névromes. Ainsi, la capacité de régénération des fibres est 

considérablement optimisée. (50) 
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P r  x mpl   lors  ’un tr  t m nt  n o ont qu    trogèn   l s tr um t sm s n rv ux sont 

réversibles à p rt r  u mom nt où l  m tér  u  ’o tur t on  st r t ré  

 

A ce sujet, il  st ut l     soul gn r qu  l  l ttér tur  r gorg   ’ rt  l s évoqu nt l   orrél tion 

entre le rétablissement de la sensibilité, la durée du traumatisme et la sévérité de la lésion. (43) 

(51) (52) 

 

En dehors des lésions compressives pour lesquelles l’ét olog    oit être éliminée au plus vite, le 

nerf alvéolaire inférieur retrouve ses fonctions dans 70 à 83% des cas, sans aucune intervention. 

 ’ près S    ll rup, le plus fort taux de rémission est observé dans les six premiers mois après le 

traumatisme nerveux. (46) 

 

En règle générale, les récupérations complètes surviennent six à huit semaines après le 

traumatisme, mais elles peuvent pr n r  jusqu’{ vingt-quatre mois.  

Cependant, un  m jor té  ’ ut urs  st m  qu  s  l  trou l     l  s ns   l té n’ st p s 

complètement résolu en huit semaines  l  pro    l té  ’un déficit permanent augmente 

significativement.  

Il  st p r   ll urs p u pro   l   ’o s rv r un  cicatrisation complète si un déficit est toujours 

présent neuf mois après le traumatisme. 

1.6.2  Les traitements médicamenteux   

Pendant la période de suivi post-lésionnel, un traitement médicamenteux peut être instauré. 

Malgré un manque de standardisation des protocoles en France, le traitement de choix 

reposerait sur l’  m n str t on     ort  oï  s   ’ nt lg qu s  t    v t m n s  (53) (55) 

  Les corticoïdes 1.6.2.1

La posologie habituelle de la prescription de prednisone ou de prednisolone est  ’ 1mg/kg/24h. 

Ils sont prescrits immédiatement après la lésion, dans le but de   m nu r l’ n l mm t on locale. 

On y associe parfois une antibiothérapie pour éviter une éventuelle propagation infectieuse. 

(45) 

Toutefois, aucun consensus n'a pu être établi quant au type ou à la dose exacte de corticoïdes à 

prescrire ou à la durée du traitement. (54)  
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  Les antalgiques  1.6.2.2

En cas de symptomatologie douloureuse installée, la prescription antalgique est similaire à celle 

des douleurs neuropathiques. De nombreux antalgiques neurogènes sont disponibles dans cette 

indication. Ces médicaments sont issus de plusieurs familles :  

 Les antidépresseurs tricycliques : laroxyl à dose antalgique, allant de 25mg à 

100mg/jour pendant trois mois. 

 Les sérotoninergiques-noradrénergiques : effexor. Ils sont une bonne 

alternative aux tricycliques compte tenu des effets secondaires de ces derniers. 

 Les antiépileptiques : rivotril, neurontin, lyrica, tégrétol. La posologie est 

à adapter à la réponse et à la tolérance du patient. 

Tous ces traitements ont des effets indésirables notoires t ls qu’un  sé   r ss   u   l     s 

vertiges, des nausées, des somnolences. De ce fait, ils doivent être débutés à faible dose (en 

p rt  ul  r    z l’ nsu   s nt rén l) pu s    ptés      çon très progr ss v   n  on t on    l  

réponse clinique.  

  Les vitamines 1.6.2.3

Le complexe vitaminique B1-B6-B12, connu pour ses propriétés de croissance, de reproduction, 

de nutrition et  ’ ntr t  n   s cellules nerveuses, a longtemps été utilisé dans le traitement des 

lésions nerveuses périphériques. (51)  

La vitamine C et la vitamine E  ont une action antioxydante  P r   qu’ ll s p rt   p r   nt  u 

pro  ssus        tr s t on   llul  r  n uron l   ll s p uv nt    r  l’o j t  ’un  pr s r ption après 

une lésion nerveuse. (54)   

 

   z l’ n m l  l  v t m not ér p     montré l’ mél or t on    l  qualité de la régénération des 

fibres périphériques.   s  éné    s n’ont p s  { l’  ur    tu ll  été prouvés    z l’ omm   L  

littérature  ons  èr   ’  ll urs    tr  t m nt  omm     ult t   et peu efficace.  

Le patient devra être informé que la récupération de la sensibilité pourra être longue. Il sera 

su v  jusqu’{  mél or t on ou   sp r t on   s symptôm s  L    s é  é nt  il sera réorienté vers 

un service hospitalier spécialisé (neurologie et/ou chirurgie maxillo-faciale). 
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1.6.3  La chirurgie  

L     rurg   (ou m  ron uro   rurg  ) p ut êtr   nv s gé  pour r st ur r l’ ntégr té  u tron  

nerveux lésé et ses fonctions. Cette pratique reste controversée et peu pratiquée en France. La 

lour  ur    l’ nt rv nt on  t les risques iatrogènes qu’ ll  p ut  mpl qu r tels qu’un  

compression ou une section nerveuse involontaire en sont les deux principales raisons. 

 

Il s’ g t  ’un   lt rn t v  t ér p ut qu  rés rvé   ux    r s sévèrement atteintes dont le 

pronostic de cicatrisation spontanée est faible. (17) Moon  t  l   jout nt qu’ ll  s’  r ss  {   s 

patients dont les troubles de la sensibilité persistent et affectent au plus haut point le patient 

dans sa vie quotidienne. (38) 

  Indications 1.6.3.1

La plupart des auteurs concèdent à la microchirurgie la possibilité  ’un  régénération nerveuse 

améliorée aboutissant à un rétablissement acceptable des sensibilités dans le territoire nerveux 

atteint.  

Pour Loescher et al., il convient cependant de rappeler que l’intervention chirurgicale 

demeure un traitement de seconde intention, dont les trois indications majeures sont les 

suivantes : (56) 

 Lésion de type neurotmésis.  

 Réalité  ’un risque de dégénérescence nerveuse après compression.  

 Présence de douleurs neuropathiques installées.  

Pour Strauss et al., la réparation microchirurgicale constitue une réelle solution pour rétablir la 

sensibilité labio-mentonnière. Elle doit intervenir   ns l’ nné  su v nt l’ pp r t on   s pr m  rs 

symptômes cliniques.  (57) 

En 1964, Merrill expérimente    z l s     ns l  m s   n pl    r p     ’un tr  t m nt    rurg   l, 

  ns l    s pré  s  ’un   ompr ss on  u n r   lvéol  r   n ér  ur et conclut que la régénération 

nerveuse en est favorisée. (52) De plus, avec une intervention retardée, les chances de retrouver 

une sensation normale sont  mo n r  s  u    t  ’un       lissement des capacités de 

cicatrisation du tissu nerveux dans le temps. (58) 

 

M  s l’ nst ur t on  ’un tr  t m nt    rurg   l pré o      t l’o j t     ontroverses. 

Pour B.Donoff   l n’y    u un  r  son    r t r  r l     rurg    u n r   lvéol  r   n ér  ur  l   ut 

ét nt    soul g r l  p t  nt  Ell   o t   p n  nt  nt rv n r un qu m nt  près l’é      ’un 



 40 

traitement médicamenteux. (59) 

Zun g   t  l   n’ont trouvé  u un      ér n   s gn     t v  lors  ’un  pr s   n    rg  plus  ât v   

(60) Les conclusions des travaux de Gregg et al. vont dans ce sens et évoquent le manque de 

preuves éloquentes quant à une intervention rapide. (57) 

Un délai de quatre à six mois  ntr  l’ pp r t on   s trou l s    l  s ns   l té  t l’ nt rv nt on 

paraît être un bon compromis, particulièrement si le patient n'a rapporté aucune amélioration 

spontanée. (17) (58) 

 

  Succès du traitement 1.6.3.2

 

L s  éné    s  ’un tr  t m nt    rurg   l  u n r   lvéol  r   n ér  ur sont  n or  trop p u 

exprimés par la littérature. Toutes les études entreprises à ce sujet présentent des échantillons 

de trop faible taille pour pouvoir obtenir un haut niveau de preuve scientifique. (61)  

De plus, elles concernent essentiellement les récupérations du versant moteur. Les études du 

versant sensitif sont peu nombreuses mais sembleraient montrer un taux de succès assez élevé. 

(41) 

Robinson et al.   ’ près l s tr v ux    Meyer, rapportent un taux de réussite de 90% si la 

rép r t on n rv us  s’     tue dans les trois mois. Ce taux serait de 80% à douze mois mais ces 

résultats sont contestés. (62) 

En 2006, Stauss et al., rapportent une amélioration des fonctions sensitives à 90%, sur un 

échantillon de 32 patients. (57) 

Bagheri et al. en 2009 obtiennent des résultats semblables sur 167 patients opérés : 82% 

attestent ressentir une amélioration. (63) Pogrel compte plus de 50% de patients satisfaits. (64) 

 

Malgré ces résultats encourageants, Leung et al. ne notent aucune évolution perceptible avant 

trois mois. Ils précisent que la réparation nerveuse est bien souvent incomplète. (61) Durandeau 

 t    r   jout nt qu’ n  ép t   s  mél or t ons des procédés chirurgicaux et des avancées 

technologiques de ces 25 dernières années dans ce domaine  l  p rsp  t v   ’un  ré upér t on 

complète reste utopique à ce jour. (65) 
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De nombreux facteurs influen  nt l  t ux    réuss t   ’un     rurg   :  

 L  g nr   t l’ét n u     l  lés on  

 L’ tt  nt     l  v s ul r s t on  u s t  lésé 

 L’ xpér  n    t l   ompét n    u    rurg  n 

 La qualité de la réparation nerveuse 

 L’âg   t l’ét t génér l  u p t  nt 

  Techniques 1.6.3.3

Plusieurs techniques de reconstruction sont exposées par la littérature : la décompression, la 

suture nerveuse, la greffe nerveuse, l’ ntu ul t on. (66) 

Ell s v s nt tout s { p rm ttr  un  r pouss    s    r s n rv us s v rs l ur(s)    l (s)  ’origine, 

de rétablir des contacts fonctionnels et  ’ ntr în r   s ré upér t ons s nsor -motrices. (41) 

1.6.3.3.1  La décompression 

L   é ompr ss on  ons st  { l  ér r l  n r    s    t urs   us nt s   ompr ss on  Il s’ g t souv nt 

    r gm nts oss ux   ’ mpl nts, de matériels et matériaux dentaires ou de foyers infectieux 

(abcès, kyste)  L     rurg   v s  { él m n r l’élém nt compressif sous microscope. Elle est 

entreprise dans les 48 premières heures suivant sa découverte.  

L s résult ts    l   é ompr ss on    rurg   l  r st nt  ss z  mprév s  l s mêm  s’ l s m l r  t 

que la chirurgie réduise souvent la sévérité des symptômes. (62) 

1.6.3.3.2  La neurolyse 

La neurolyse est un geste chirurgical qui consiste à libérer un nerf subissant une compression 

lo  l sé  p r l  prés n    ’   ér n  s    r us s  Il s’ g t  ’un t ssu     tr    l pathologique 

développé après un tr um t sm   ll nt    l  s mpl   ontus on jusqu’{ l  s  t on  omplète. Il doit 

être éliminé afin de permettre une régénération optimale des fibres nerveuses.   

Les  techniques de neurolys  v r  nt  n  on t on    l’ét n u     l  zone de compression et de sa 

gravité. Par exemple, la neurolyse externe permet de dégager par excision la totalité du tronçon 

comprimé   ’ st {   r  au niveau de toute sa circonférence. Pour Greenwood et al., elle est 

généralement indiquée si la lésion est superficielle et si elle n’  p s interrompu la continuité du 

nerf  (neurapraxie ou axonotmésis). (58) En  ’ utr s t rm s   ll  s’  r ss  {   s p t  nts qu  

présentent une altération, à un stade peu avancé, de la sensibilité de la région labio-

mentonnière. La neurolyse interne, quant à  elle, a un champ  ’ ppl   t on plus restreint. Elle 

http://sante-guerir.notrefamille.com/v2/services-sante/article-sante.asp?id_guerir=4084
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s’     tu  sur   rt  ns contingents structurels du nerf lésé.  

On distingue: 

 L’ép n urotom     u  ours    l qu ll  on réalise une incision dans l’ép nèvr  afin de 

décomprimer les fascicules nerveux in situ ; 

 L’ép n ur  tom     u  ours    l qu ll  on effectue une exérèse totale de l’ép nèvr  ; 

 La neurolyse intrafasciculaire, au cours de laquelle on dissèque chaque fascicule nerveux 

   n  ’él m n r la fibrose réactionnelle qui att  nt l’ép nèvr   t l’ n onèvr   

 

Figure 9 : La neurolyse interne (SEDEL 1988) (67) 

L  su  ès  ’un     rurg   p r n urolys  dans le traitement des lésions du nerf alvéolaire 

inférieur reste encore mal connu.  

Greenwood et al. rapportent un bénéfice complet de cette chirurgie pour 2 cas (sur 12 

opérations pratiquées)  L s  utr s p t  nts n’ont p s r trouvé un  s ns   l té tot l  m  s ont 

ressenti une amélioration notable. Toutefois, les étu  s ré l sé s jusqu’{ prés nt s  l m t nt { 

  s r pports      s  t né  ss t nt plus  ’ nv st g t ons  t    r    r   s  (58) 

1.6.3.3.3 La suture (ou neurorraphie) 

L'aspect le plus fondamental de cette technique est d'être atraumatique. La suture débute par un 

rapprochement approximatif des extrémités, recoupées au préalable pour faciliter 

l’   ront m nt   s   rg s et obtenir un bon alignement fasciculaire. (65) Parallèlement, la 

retouche des deux terminaisons p rm t  ’él m n r l  névrome potentiellement présent qui 

entraverait significativement la qualité de la cicatrisation nerveuse. (61)  
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L’ mport nt  st  ’o t n r un bon contact entre les fascicules proximaux et distaux ;  L’ sp  t 

extérieur de la suture nerveuse est accessoire. Elle doit être effectuée sans tension de façon à 

induire une réparation nerveuse dans un environnement cicatriciel optimal. (60) Afin de 

  m nu r l  r squ   ’un  ré  t on    r us  ou  n   t  us   des fils de type 10/0, 9/0 ou 8/0 en 

nylon ou des monofilaments résorbables sont utilisés. L    l p ut p ss r   ns l’ép nèvr  s ul  l  

périnèvre ou  n or  l  pér nèvr   t l’ép nèvr   ét rm n nt  ut nt    typ s    sutur s   

 La suture épineurale 

La suture épineurale r ppro    l s   ux  xtrém tés n rv us s p r l’ép nèvr   r n  nt ét n    l  

zon   ’ n stomos   Ell  év t  l   orm t on  ’un névrom  ré  tionnel. (41) Ne prenant pas le 

périnèvre, il peut se produire un télescopage des fascicules, préjudiciable à la repousse axonale. 

(68) Cependant, elle est indiquée pour les nerfs comportant un nombre limité de fascicules et 

reste la technique de suture la plus pratiquée pour la microchirurgie du nerf alvéolaire inférieur. 

(41) 

 

Figure 10 : Point épineural (DUBRANA ET PASQUIER, 2010) (68) 

 La suture interfasciculaire 

L  sutur   nt r  s   ul  r  r ppro    l s   ux  xtrém tés n rv us s p r l’ép nèvr   t l  

conjonctif interfasciculaire. 

 

Figure 11 : Point interfasciculaire (DUBRANA ET PASQUIER, 2010) (68) 
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 La suture périneurale 

La suture fasciculaire ou périneurale consiste à réanastomoser des groupes fasciculaires. Elle a 

 n pr t qu     u oup  ’ n onvén  nts   ’un  p rt  l  dissection intrafasciculaire est étendue 

donc dangereuse (68)  t  ’ utr  p rt  l'accumulation de fils de suture   ns l    s  ’un nom r  

élevé de fascicules  st sus  pt  l   ’ n u r  un  ré  t on  mmun t  r   ng n r nt un     ros  

cicatricielle. 

Dans la zone de la troisième molaire mandibulaire, le nerf alvéolaire inférieur possède jusqu'à 

18 fascicules de taille variable. (69) L  sutur  pér n ur l  n’ st  on  p s raisonnablement 

réalisable à ce niveau, son indication restant limitée à certains cas particuliers. (65) 

 

Figure 12 : Point périneural (DUBRANA ET PASQUIER, 2010) (68) 

 La suture épi-périneurale 

Dans la suture épi-périneurale les fils prennent appui à la fois sur l'épinèvre et sur le périnèvre. 

Ell  p rm t  ’ sso   r l’ét n  é té   s po nts épin ur ux { l’ l gn m nt   s group s 

fasciculaires conféré par les points épi-périneuraux. (68) 

Le passage de l'aiguille et du fil n'est pas toujours aisé en raison de la résistance élastique élevée 

du périnèvre. (65) 

 

 

Figure 13 : Point épi-périneural (DUBRANA ET PASQUIER, 2010) (68) 
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Il est important de souligner qu’un  s mpl   ontus on n’ x lut p s l’ x st n      lés ons devant 

être réparées par une des techniques de suture. Les récupérations fonctionnelles sont meilleures 

pour les lésions ne réalisant p s  ’ nt rruption fasciculaire que   ll s qu  l’ nt rromp nt. (65) 

En cas de rétraction importante ou de perte de substance, une greffe fasciculaire est nécessaire. 

 

1.6.3.3.4 La greffe nerveuse 

 

La perte de substance, suite à la rétraction des extrémités nerveuses et à la résection du tissu 

conjonctif réactionnel, éloigne en général les deux moignons  ’un ou plus  urs   nt mètr (s)  

Cette configuration ne permet pas de réaliser une suture sans tension majeure. (65) Pour 

remédier à ce problème, on pratique une greffe interfasciculaire qui utilise des greffons 

autologues (du même individu) assurant la réserve élastique du nerf. (41) (68)  

 

La greffe nerveuse autogène est largement utilisée car elle a fait la preuve de son efficacité. Elle 

consiste à suturer un greffon issu  ’un  utr  n r   ux  r gm nts proximaux et distaux du nerf 

lésé. Les nerfs les plus utilisés pour greffer le nerf alvéolaire inférieur sont le nerf tibial et le nerf 

grand auriculaire, reconnus respectivement pour la densité de leurs axones et leur accessibilité. 

(41) 

Il semblerait que les techniques de greffes nerveuses aient des résultats au moins autant 

favorables que les autres procédures chirurgicales. (63) Toutefois, le premier problème posé par 

l’ utogr      st une perte de la sensibilité dans le site donneur associée à des douleurs post-

opératoires non négligeables. (70)  

A cette diff  ulté s’ jout  l   ontr  nt  de la parité des diamètres. Un greffon de diamètre trop 

différent du tronc nerveux en question complique la suture fait apparaître des défauts majeurs 

de vascularisation. (41) 

Pour évit r   s r squ s    s t   n qu s  ’ llogr    s n rv us s ( ntr   n  v  us    l  mêm  

espèce biologique) se sont développées. (63) Le patient est ainsi traité par immunosuppresseurs 

afin de diminuer le risque de rejet. Ces chirurgies sont lourdes et invasives et astreignent le 

chirurgien à recourir à un donneur.  

1.6.3.3.5 L’entubulation 

Elle consiste à isoler le nerf endommagé dans un conduit { l’        sutur s. Cette technique a 

pour but de créer un tuteur pour guider la repousse nerveuse. 
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L’ ntu ul t on  st ré l sé  s ul  ou après une greffe ou une suture et permet :  

 une meilleure coaptation des deux moignons; 

 une meilleure protection  ontr  l’envahissement du site par du tissu fibreux 

cicatriciel ; 

 l’ mpê   m nt    la fuite des fluides axoplasmiques ; 

 une amélioration de la diffusion de facteurs neurotrophiques responsables en 

partie de la régénération axonale; 

Les conduits utilisés sont plus ou moins perméables. La perméabilité permet une 

r v s ul r s t on   on  nt   t pré o       n  ’él m n r l s  é r s myél n qu s  t  ’apporter les 

molécules extérieures nécessaires à la réparation. Elle augmente aussi la concentration en 

facteur de croissance.  

Leurs parois doivent être fines pour simplifier la suture mais suffisamment résistantes pour 

constituer un bon support. Leurs diamètres internes doivent être assez larges afin de ne pas 

 ompr m r l  n r  { l’ ntér  ur  Ces tubes peuvent être biologiques ou artificiels.  

 

Le conduit veineux est le conduit naturel le plus utilisé, notamment la veine faciale postérieure 

ou la veine jugulaire externe. Parfois, on greffe la veine saphène interne, cependant ceci met 

classiquement en péril la sensibilité du pied. (69) 

 

L’ép nèvr   st él m né     p rt  t  ’ utr     l  s  t on n rv us   t l   on u t v  n ux  st 

stabilisé grâce à au moins deux points de suture sur chaque extrémité avec un fil en nylon 8/0. 

(61) L’  v nt     tun qu   xt rn   e la veine greffée est retournée car elle est riche en collagène 

et en facteurs de croissance. (69) Les conduits veineux semblent entraîner une régénération 

nerveuse de qualité comparable à celle obtenue avec une autogreffe. 

 

Cependant les greffes de segments veineux de plus de 4 cm ne constituent pas un tuteur assez 

solide pour promouvoir la régénération axonale dans de bonnes conditions. (41) En effet, une 

constriction de la veine et une cicatrice apparaîssent, ce qui limite la repousse nerveuse. (41)  

 

Les conduits biologiques résorbables, élaborés à partir de certaines protéines matricielles 

 o v nt p rm ttr   ’o  r r un support p ys qu   t trop  qu    vor s nt l  régénér t on   s 

fibres nerveuses. Ces conduits peuvent cependant présenter des inconvénients comme 

l’ nt gén   té   s proté n s  onst tu nt s. Il en résulte un  n l n   m nt  ’un pro  ssus 
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inflammatoire. De plus, le contrôle de la porosité de sa membrane et de sa résorption est 

complexe. (41) 

Les conduits synthétiques bio-résorbables présentent aussi l’ v nt g       sp r îtr  lorsqu  l s 

   r s n rv us s ont régénéré    ns    l n’ st p s né  ss  r     ré l s r un  s  on      rurg   

afin de retirer le corps étranger. Les conduits idéaux sont ceux qui se résorbent lorsque toutes 

les fibres endommagées ont régénéré v rs l ur    l   ’or g n   Ils assurent ainsi le maintien, tout 

au long du processus de régénération,  ’une intégrité structurale et autorisent les infiltrations 

cellulaires et tissulaires. Ils possèdent en général un réseau collagènique dense adapté au 

développement des cellules et des facteurs neurotrophiques. (41) 

Ils peuvent être en polyester, polyuréthane (acide polyglycolique, polyglactine, polymères de 

lactides et caprolactone), silicone, polytétrafluoroéthylène (Gore-Tex ®) ou en collagène 

principalement (Neuragène ®).  

Cependant, la résorption de certains de ces conduits peut interférer avec la régénération 

n rv us    ’ st l    s    l  polygl  t n   t   s polymèr s    polyl  t   s qu  lors    l ur 

dégradation provoquent respectivement une acidification néfaste du milieu intraluminal et une 

réaction inflammatoire. En revanche, les conduits en collagène donnent de bons résultats. Ils 

forment une barrière solide, flexible, non compressive, biocompatible et biodégradable et 

offrent une régénération rapide. (41) 

En général, les suites opératoires reposent sur une prise en charge médicale associée à une 

kinésithérapie et/ou une physiothérapie. 

Les premières sensations perçues sont la douleur et la température, véhiculées par les fibres C et 

les fibres A. Ceci peut être expliqué par la régénération plus rapide des axones non myélinisés.  

Les sensations plus complexes comme les vibrations, le tact épicritique et le toucher directionnel 

peuvent être retrouvées au delà de trois mois.  

Le recouvrement de la sensibilité est considéré comme maximal un an après la chirurgie. (57)  

Des examens réguliers doivent être réalisés durant la période post-opératoire pour quantifier 

l’évolut on    l  s ns   l té  u p t  nt au fil du temps. Par l’ét  l ss m nt  ’un    rtogr p     t 

la prise de clichés radiographiques, on va visuellement jauger l  régr ss on    l’ tt  nt  

nerveuse.  

Néanmoins, la chirurgie reste une intervention lourde qui, comme on a pu le constater  n’  p s 

toujours le bénéfice escompté.  

http://sante-guerir.notrefamille.com/v2/services-sante/article-sante.asp?id_guerir=5471
http://sante-guerir.notrefamille.com/v2/services-sante/article-sante.asp?id_guerir=11313
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1.6.4  Les autres traitements 

La physiothérapie, la magnétothérapie, la cryothérapie ainsi que la thérapie par laser sont 

parfois mentionnées dans la littérature. Ces traitements restent des solutions alternatives car 

leurs intérêts sont controversés. (17)  

1.6.5  Discussion 

 

Pour Jarrosson, la physiopathologie des lésions nerveuses est très complexe, et leur traitement 

donne souvent des résultats décevants. (30) En effet, l’o t nt on  ’une régénération axonale 

complète est aléatoire, surtout lorsque la perte de substance nerveuse est très importante.  

Par ailleurs, la plupart des lésions du nerf alvéolaire inférieur et du nerf mentonnier sont 

connues pour se résoudre spontanément entre 2 et 9 mois   ’ st pourquo    rt  ns  ut urs 

recommandent aux praticiens de ne pas précipiter la prise en charge chirurgicale. (69)  

 

Néanmoins, les techniques concernant la chirurgie de réparation nerveuse ont grandement été 

étayées au cours de ces dernières années, apportant de bons résultats. 

Ainsi, la simple surveillance  pp rt  nt { l’ rs n l t ér p ut qu   ont   spos  l  pr t    n  tout 

comme la prescription médicamenteuse mais la chirurgie ne doit pas être écartée.  

Au contraire, Carles et al. la proposent comme une alternative de première intention dans les cas 

les plus sévères.  

Il est important de souligner que le recours à un traitement chirurgical n’ st p s  énué    

risques : le sectionnement accidentel du nerf ou la formation d'une autre lésion pourrait causer 

une anesthésie complète. Il  pp rt  nt  on  { l’opér t ur  ’ r or r   s g st s pré  s lors de 

l’  t     rurg   l  (54) 

L’év lu t on   s r pports  éné    s/r squ s  ’un tr  t m nt    rurg   l  st ré l sé   u   s p r 

cas et repose sur trois éléments :  

 

 la gravité de la lésion  

 Le  patient 

 Les capacités  t l’ xpér  n   du chirurgien (64) 

Il est essentiel que le patient soit en possession de toutes les informations relatives à sa 
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situation, fondement d’un consentement éclairé. La prise en charge est donc immédiate et 

débute par des explications adaptées sur les possibilités thérapeutiques, ainsi que sur leurs 

avantages et leurs inconvénients.
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2 LES ORIGINES IATROGÉNIQUES DES 

TROUBLES ET LEUR PRISE EN CHARGE
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Dans sa pratique quotidienne, le chirurgien dentiste, en tant que professionnel de santé, doit 

assurer au patient des soins en accord avec les données acquises par la science.  

P r o s  l’ xé ut on      s so ns  ng n r    s  ompl   t ons m tt nt   r  t m nt  n   us  l  

geste du soignant : ce geste est alors qualifié de iatrogènique. 

Les troubles de la sensibilité labio-mentonnière ont, pour la plupart, une origine iatrogénique, 

résult nt  ’un   tt  nt   u n r   lvéol  r   n ér  ur ou    s s  r n   s  oll tér l s  

 

2.1  Les avulsions des molaires mandibulaires  

 

Les avulsions dentaires représentent la principale cause des lésions iatrogéniques de la 

troisième branche du trijumeau. 

 ’un  m n èr  génér l   l’ép  ém olog     s trou l s    l  s ns   l té surv n nt  près une 

avulsion dentaire montre une prévalence plus élevée pour les troisièmes molaires 

mandibulaires. (71)  

2.1.1  Les troisièmes molaires 

L’ vuls on   s tro s èm s mol  r s m n   ul  r s  st l’ nt rv nt on chirurgicale la plus 

pratiquée en chirurgie orale et maxillo-faciale. (72)  

  Incidence des lésions   2.1.1.1

Exprimée à de nombreuses reprises par la littérature, l’ n    n      troubles de la sensibilité 

labio-m ntonn èr  su t  { l’ vuls on    tro s èm s mol  r s m n   ul  r s diffère selon les 

auteurs et les séries. Ell   ur  t   tu ll m nt t n  n   {   m nu r  ompt  t nu  ’un  m  ll ur  

connaissance par les professionnels des risques encourus et des facteurs de risque relatifs à 

cette chirurgie. (43) Peut-être peut-on penser que les progrès    l’ m g r   ont eux aussi 

contribué à cette diminution.  

 

Pour Merill, elle est de 3%, pour Howe et Poyton elle est de 5,17%, pour Chkoura et al., elle varie 

de 0,6 % à 5,3 %. (72)  Pour Wofford et Miller, elle oscille entre 1,3 et 5,3 %. (73) Pour Derton et 

al., elle surviendrait dans 0,4 % à 2 % des cas. (75) 

L’ ltér t on de la sensibilité deviendra permanente dans moins de 1% des cas. (72) (73) (74) 
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Au regard de ces chiffres, l’ tt  nt   u n r   lvéol  r   n ér  ur semble relativement peu 

fréquente. Toutefois Commissionat souligne que les conséquences neurologiques qui en 

découlent sont  n génér l m n m sé s  t sont  n ré l té    u oup plus  réqu nt s qu’ l n’ st 

communément admis. (76)  

De ce fait, il est indispensable de procéder à l’   ntification clinique et radiographique des 

facteurs de risque avant de planifier la chirurgie. 

  Facteurs de risque  2.1.1.2

L’ pp r t on de troubles de la sensibilité après l’ vuls on   s troisièmes molaires mandibulaires 

     t l’o j t    plus  urs études rétrospectives. A partir de celles-ci, on a pu dégager trois 

facteurs de risque principaux : Les prédispositions anatomiques, les prédispositions 

 n  v  u ll s  t l   ompét n      l’opér t ur  

2.1.1.2.1 Facteurs anatomiques  

Ils donnent des indications sur la situation de la troisième molaire au sein du corps de la 

mandibule. Les trois facteurs anatomiques à prendre en considération sont   l  st     ’ n lus on 

osseuse de l    nt  n qu st on  son   gré  ’ n l n  son  t s s r pports  v   l  n r   lvéol  r  

inférieur. (77) (74) (80) (81) 

 Inclusion osseuse 

 ’ près l’association française de normalisation (AFN) : « On désigne sous le terme de dent 

 n lus   un    nt qu  n’  p s    t son évolution normale et qui reste en totalité ou en partie dans 

le tissu osseux au delà de la date normale  ’éruption. Son sac pér  oron  r  n’ st p s  n 

communication avec la cavité buccale. »  

Les troisièmes molaires mandibulaires sont les dents les plus fréquemment incluses. 73% des 

jeunes adultes européens présenteraient ce cas de figure. (78)   

 

Dans la mesure où la profondeur de l’inclusion osseuse de ces dents est directement liée à la 

difficulté opératoire (82), les lésions permanentes du nerf alvéolaire inférieur sont beaucoup 

plus rares lorsque la dent a totalement fait son éruption. (83)  

De la même façon, le risque est plus faible lorsque la dent est partiellement incluse, mais aucune 

étud  n’   n or  réuss  { o t n r    résult ts cliniquement significatifs.  
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L’év lu t on pré-opératoire de la situation clinique est fondamentale.  

   n  ’    r le clinicien dans sa pratique courante, plusieurs classifications ont été érigées ; Leur 

po nt  ommun  st  ’êtr  tout s basées sur des références anatomiques repérées 

radiographiquement. (79) 

Pell et Gregory déterminent le «   gré  ’ n ou ssement de la dent » grâce à deux repères 

anatomiques distincts: le bord antérieur de la branche montante de la mandibule et le plan 

occlusal de la deuxième molaire. La figure ci-dessous permet de mieux les visualiser. 

 

 

Figure 14 : Repères anatomiques (DORAN, 2006) (84) 

 

• Par rapport au rebord antérieur de la branche montante de la mandibule avec trois 

classes notées I, II et III 

 

Classe I : L’ sp     ntr  l  r  or   ntér  ur m n   ul  r   t l  po nt l  plus   st l    l  

seconde molaire est supérieur ou égal au diamètre mésio-distal de la couronne de la 

troisième molaire mandibulaire.  

 

Classe II : L’ sp     ntr  l  r  or   ntér  ur m n   ul  r   t l  po nt l  plus   st l    l  s  on   

molaire est inférieur au diamètre mésio-distal de la couronne de la troisième molaire 

mandibulaire. 

Ainsi, la dent ne peut pas faire totalement son éruption et au moins un quart de sa couronne 

reste dans le corps mandibulaire.  
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Classe III : L’ sp     ntr  l  r  or   ntér  ur m n   ul  r   t l  po nt l  plus   st l de la 

seconde molaire est presque nul. La totalité ou la quasi totalité de la troisième molaire 

mandibulaire est en inclusion osseuse.  

 

Figure 15 : Position de la troisième molaire mandibulaire par rapport à la branche montante, 

selon la classification de Pell et Gregory (WAYLAND, 2012) (85) 

• Par rapport au plan d’o  lusion de la deuxi  e  olaire  andi ulaire  ave  trois  as de 

figures notés A, B et C 

 

Position A : Le plan occlusal de la troisième molaire mandibulaire est au même niveau 

que le plan occlusal de la seconde molaire mandibulaire.  

 

Position B : Le plan occlusal de la troisième molaire mandibulaire se situe sous le plan 

 ’o  lus on    l    uxième molaire mandibulaire mais au dessus de sa jonction émail-cément.  

 

Position C : Le plan occlusal de la troisième molaire mandibulaire est en-dessous de la jonction 

émail-cément de la deuxième molaire mandibulaire. 

 

 
 

Figure 16 : Position de la troisième molaire mandibulaire par rapport au plan occlusal de la 

deuxième molaire mandibulaire, selon la classification de Pell et Gregory (WAYLAND, 2012) (85) 
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  ns   l’ sso   t on    ces deux rapports contribue à établir un score, reflet de la difficulté 

opératoire.  

 

Dans les travaux de Blondeau et Daniel menés en 2003 sur 327 patients, six cas de paresthésie 

ont été rapportés. Chez ces patients, l  pro on  ur  ’ n lus on oss us  ét  t    typ  II   t I   

(86) 

Cette étude, en accord avec les études précédentes, montre ainsi une corrélation entre la 

profondeur initiale d  l’impaction de la troisième molaire mandibulaire et le risque de survenue 

 ’un trou l     l  s ns   l té  n post-opératoire. (82) 

Malgré sa vaste utilisation en pratique clinique, la valeur diagnostique de la classification de Pell 

 t  régory  n     t p s l’un n m té  

 

 lm n ros  t  l  s’étonn nt    l’    pt t on      s  r tèr s  ’év lu t on s ns  u un  év lu t on 

préalable.  

Les nouvelles classifications, échelles ou tests cliniques ne peuvent être approuvés qu’ près 

l’ ppré   t on    : leur validité, leur fiabilité et leur reproductibilité. (87) 

 

La validité d'une classification donnée est déterminée par sa sensibilité et sa spécificité. 

La fiabilité, quant à elle, suggère des résultats semblables, reproduits aussi longtemps que les 

conditions du test ne changent pas. De la fiabilité découle le concept de reproductibilité 

impliquant une concordance entre deux mesures répétées. 

 près  vo r pro é é { l’ vuls on    166 tro s èm s mol  r s m n ibulaires incluses 

verticalement, García et al. concluent que : « la classification de Pell et Gregory ne peut pas 

constituer un facteur prédictif fiable de la       ulté opér to r   u    t  ’un  s ns   l té l m té . » 

(79) 

Almendros et al. évoquent aussi un manque de reproductibilité qu  n’ st p s m s  n év   n   

pour la classification de Winter. (79) 

 Inclinaison 

Dans la classification de W nt r  l’ n l n  son    l  tro s èm  mol  r  m n   ul  r   st 

 ét rm né  p r l’ ngl   ormé p r l’ nt rs  t on    deux axes longitudinaux. L’un tr v rs  l  

s  on   mol  r   l’ utr  tr v rs  l  tro s èm  mol  r    pu s l    ntr     l   ouronn  jusqu’{ l  

zone de furcation. On distingue cinq configurations possibles : la position verticale, mésio-

angulaire, horizontale, disto-angulaire et les autres positions (bucco-linguale …)   (88) (87)  Le 

tableau ci-dessous illustre cette classification.  
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Tableau 2 : Classification de Winter (SECIC, 2013) (88) 

 

Schéma de 

l’ n lus on 

osseuse 

 ngul t on ( ngl   ormé p r l’ nt rs  t on 

des axes longitudinaux des secondes et 

troisièmes molaires) 

Radiographie correspondante 

Position verticale 10 à -10° 

 

Position mésio-

angulaire 
11 à 79° 

 

Position 

horizontale 
80 à 100° 

 

Position disto-

angulaire 
-11 à -79° 

 

Autres positions 111 à -80° 

 
     

 

Par les résultats de leur étude portant sur les complications possibles après une avulsion des 

troisièmes molaires mandibulaires, Blondeau et Daniel ont constaté que leur inclinaison 
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influençait fortement les suites opératoires.  

 

Pour ces deux auteurs, l’ mp  t on més  l     l  tro s èm  mol  r  m n   ul  r  est responsable 

de la majorité des cas de paresthésies post-opératoires.  

 

Tableau 3 : Complications selon la position de la troisième molaire mandibulaire incluse 

(BLONDEAU, 2007) (86) 

 

Ces résultats sont en accord avec les travaux de Wofford et Miller, Bui et al., mais sont en 

 ontr    t on  v    ’ utr s résult ts  omm    ux    Juodzbalys et Daugela, qui notent une 

incidence plus élevée lorsque la dent est incluse horizontalement ou avec un angle distal. (73) 

(71) (82)  

 

 ’un  m n èr  génér l   on p ut  n  é u r  qu’une troisième molaire mandibulaire inclinée, 

avec un angle distal, mésial ou horizontal constituera un risque  ’ tt  nt . Celui-ci sera amplifié 

par une inclusion osseuse complète et par une proximité des apex avec le nerf alvéolaire 

inférieur. (74) (77) 

 

La survenue de troubles de la sensibilité est directement corrélée { l  qu nt té  ’os { él m n r  u 

cours de la chirurgie.  

De toute évidence,   tt  qu nt té  ’os { él m n r  ugm nt   v   l  pro on  ur  ’ n lus on    l  

  nt  ’un  p rt  t  v   son  n l n  son  ’ utr  p rt  (83) 

Ceci implique une approche chirurgicale vigilante et assidue.   

 

En résumé, une évaluation méticuleuse des paramètres anatomiques et de la complexité de la 

situation  v nt l’  t  opér to r   st pr mor   l   Ell  permettra de mettre  n g r   l’opér t ur 

contre les difficultés auxquelles il pourra être confronté. 
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 Relation avec le nerf alvéolaire inférieur dans son canal 

Le principal piège anatomique à éviter est la présence des apex aux alentours du nerf alvéolaire 

inférieur.  

En effet, de nombreuses études cliniques ont pu montrer que l  prés n     s  p x { l’ ntér  ur 

ou au contact du canal mandibulaire   v  t  tt r r l’ tt nt on  u pr t    n   

De même, l’ n lus on oss us  pro on    l    r  tèr    top qu   t l s  ysmorp os s r    ul  r s 

sont des facteurs qui vont laisser présager une proximité nerveuse. (82) 

 

Cette proximité explique la fac l té  v   l qu ll  un tr um t sm  p ut s’ nst ll r  u  ours    

l’ nt rv nt on  (80)  

Elle est donc étroitement associée à la possibilité  ’un   tt  nt  neurologique. (83) 

 

Par l’ut l s t on  ’examens tomodensitométriques, Ueda et son équipe mettent en exergue 

l’ut l té    la détermination de la morphologie canalaire en clinique. 

Cette dernière influencerait l’ pp r t on  ’un tr um t sm  nerveux, notamment lorsque la 

corticale osseuse fait défaut autour du nerf. (89) Cette cloison osseuse est parfois très mince et, 

dans les cas extrêmes, elle est inexistante mettant le ou les apex au contact immédiat de la gaine 

vasculo-nerveuse. (76) 

 

 ’un  n  v  u { l’ utr   les rapports anatomiques sont très variés entre le nerf alvéolaire 

inférieur dans son canal et la troisième molaire mandibulaire.  

Pour Ro  nson  t  l   s’ ppuy nt sur les travaux de Merill, « le nerf alvéolaire inférieur a presque 

systématiquement une position vestibulaire ou linguale par rapport aux racines des troisièmes 

molaires. » (80) 

Ces conclusions sont en accord avec les travaux de Tammisalo et al. qui démontrent une position 

vestibulaire dans 61% des cas, une position linguale dans 33% des cas et une position inter-

radiculaire dans 3% des cas. Dans ce dernier cas, la gaine vasculo-nerveuse est incluse entre les 

racines ou les traverse dans un véritable tunnel. 

Cette configuration est incontestablement à haut risque chirurgical. (81)  
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Figure 17 : Troisièmes molaires mandibulaires dont le nerf alvéolaire inférieur est inclus dans les 

racines ou traverse dans un véritable tunnel (Donnée iconographique Dr VIENNET) 

 

Quo  qu’ l  n so t, on considère que si la distance apex/NAI est supérieure à 3mm, le praticien 

peut effectuer son geste opératoire sans être inquiété. (77) 

 

A l’  ur    tu ll   l s techniques radiographiques en trois dimensions p rm tt nt l’ xplor t on 

précise    l’ ns m l       s p r mètr s    ns   l’ n lys  r   ogr p  qu  pré-opératoire est 

  v nu  un  ét p  o l g to r   v nt l’ vuls on  ’un  tro s èm  mol  r  m n   ul  r  ; elle fera 

l’o j t  ’un  p rt    év loppé  ultér  urement. 

2.1.1.2.2 Facteurs individuels  

Wofforf et Miller   ns l’ rt  l  « Prospective study of dysesthesia following odontectomy of 

impacted mandibular third molars »  stipulent que « l’âg   l  s x   t l’ t n    u p t  nt n  sont 

pas une prédisposition en soi. » (69)  

 

Les travaux de Bui vont dans ce sens et ne lient pas le sexe du patient à un facteur de risque mais 

 xpl qu nt qu’un biais de sélection a pu apparaître. (71)  

Blondeau et Daniel n’ont identifié aucune raison pouvant expliquer une inégalité entre les sexes. 

(86) 

 

En désaccord avec l  t éor   s lon l qu ll   l  st pré ér  l   ’ xtr  r  les troisièmes molaires de 

manière préventive et prophylactique  J rj s  t  l  ont    r  é { s vo r s  l’âg   u p t  nt avait 

une influence sur la survenue de troubles de la sensibilité. Ils n’ont p s o t nu de résultats 
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significativement plus élevés chez les patients âgés de 26 à 30 ans. (83) 

 

Cepend nt  pour    u oup  ’ utr s  ut urs  l’âg   u p t  nt n’ st p s { négl g r et constitue un 

risque réel de complications post-extractionnelles. Les raisons citées sont relatives aux 

modifications anatomiques lors de la croissance. L’os m n   ul  r  s  densifie, la racine de la 

tro s èm  mol  r  s’é      p u { p u, rendant l’ xtr  t on plus compliquée et par conséquent, 

plus risquée. (71) (86)  

 

Comme nous l’ vons vu  l  r squ  l é { l’âg  n     t p s l’o j t  ’un  ons nsus  En r v n     l  

plup rt   s  ut urs  n r m n nt l  m nqu   ’ xpér  n    t      ompétence du praticien. 

 

2.1.1.2.3 Compétences de l’opérateur 

 

 ès 1943   ogsw ll  és pprouv  l’ut l s t on  v ugl    s  nstrum nts   ns l    r  t on  u   n l 

mandibulaire et évoque l  né  ss té  ’un  m îtr s  p r   t    s pro é ur s  ’ xtr  t on 

notamment lors de la résection oss us   t mps  ss nt  l    l’ nt rv nt on :  

« L  pr t    n  o t êtr    p  l   ’ut l s r l’élév t ur  v   l   or     équ t    n s’ ssur nt    

bons appuis  L   ur t g     l’ lvéol   près  xtr  t on ou la recherche éventuelle  ’ p x 

rés  u ls  o t s’     tu r avec délicatesse. » (73) 

Sus rl   t  o son n’ont p s été surpr s     onst t r qu  l  t mps dévolu à l’ nt rv nt on 

diminuait  v   l’ xpér  n    u    rurg  n    ns   s mêm s tr v ux  les chirurgiens ayant 

pr t qué l  plus  ’ nt rv nt ons ont obtenu un taux de complications post-opératoires plus 

faible. (90) 

Ainsi l’ pp r t on de ces complications { l  su t     l’ vuls on   s tro s èm s mol  r s est 

directement liée au savoir-faire du praticien. Le recours à un praticien qualifié   oté  ’un s ns 

clinique affuté et aguerri a donc une importance significative    n  ’éviter les lésions du NAI. Ceci 

p ut s’ xpl qu r p r l     t qu   lors    l’ nt rv nt on, les gestes exécutés doivent être réfléchis et 

précis.  

La survenue de ces complications serait quatre fois plus élevée chez les praticiens 

inexpérimentés. (77) (83) 

Cette dernière notion prend tout son sens lorsque le cas est anatomiquement complexe, avec un 

r squ  m j ur  ’ ng n r r un tr um t sm   u n r  alvéolaire inférieur, responsable de 

l’o  urr n   des paresthésies. (43) 
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En Finlande, Ventä et al. comptabilisent 139 plaintes en 6 ans, relatives à un déficit sensitivo-

moteur permanent    l’ ém -mandibule. Dans plus de la moitié des cas, le chirurgien dentiste 

avait moins de 10 ans de carrière.  

 ’ près ces auteurs, il est capital, en tant que professionnel de santé, de connaître les limites de 

son savoir-   r   Lorsqu  notr   om  n      ompét n  s  st  ép ssé   l  st pré ér  l   ’  r ss r 

le patient à un spécialiste. (91) 

 

En définitive, la proximité anatomique de la troisième molaire mandibulaire avec le NAI, sa 

pro on  ur  ’ n lus on  t son  n l n  son sont les points à partir desquels on discerne un risque 

majeur.  

  ns   l’év lu t on r   ogr p  qu  préopér to r     l  r l t on   n l m n   ul  r /tro s èm  

mol  r   st l’élém nt  lé  u su  ès    l     rurg    (80) (73) 

 Analyse radiographique  2.1.1.3

L’ x m n r   ographique fait partie intégrante du bilan pré-opératoire, au même titre que 

l’ n mnès   l’ x m n  l n qu  et, éventuellement les autres examens complémentaires 

(biologiques, cytologiques...).  

Dans l'approche de l'avulsion des troisièmes molaires, l’ét  l ss m nt  ’un bilan radiographique 

pré-opératoire est essentiel.  

Il permet au pr t    n  ’o j  t v r la morphologie de la dent à avulser, sa position et ses 

rapports avec les tissus environnants. 

C'est un élément indispensable dont les praticiens les plus aguerris ne sauraient se passer. (92) 

Pour Bell, l’év lu t on  u r squ     lés on du nerf alvéolaire inférieur repose essentiellement sur 

une interprétation radiographique de la situation. (93)  

Le cliché panoramique ou orthopantomogramme (OPT) reste l'examen de première intention. Il 

donne au chirurgien dentiste une vision globale des constituants de la cavité buccale en 

replaçant l  syst  m    nt  r    ns son  nv ronn m nt  n tom qu   Il est fiable, facilement 

réalisable, relativement peu coûteux et peu irradiant.  (94) (72) 

Toutefois ses inconvénients majeurs sont : une résolution limitée, une distorsion géométrique 

dans certaines zones, une prés n    ’ rté   ts qui peut gêner la lecture du cliché et une netteté 

   l’ m g  qui fait souvent défaut. (17)  

Sur une radiographie panoramique, le canal mandibulaire se situe le plus souvent sous les apex 

des troisièmes molaires inférieures. Lorsqu’un  sup rpos t on    ces deux éléments apparaît, 
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l’ x st n    ’un  r l t on  nt m  doit être suggérée. (80) 

 

Trois facteurs prédictifs principaux sont décrits dans la littérature: (95)  (94) 

 

 La prés n    ’un  zon  r   o l  r  { l’ p x   s racines 

 L’interruption de la lamina dura du canal mandibulaire 

 Le rétrécissement des bords du canal mandibulaire à proximité des racines voire la 

déflexion du celui-ci 

 

Si ces marqueurs de proximité sont tous présents sur un même cliché, le risque de traumatisme 

n rv ux s’élèv  { 35%. (96) 

 

Pour Atieh, les radiographies panoramiques présentent une grande spécificité et une faible 

sensibilité. En  ’ utr s t rm s  s   u un      s s gn s radiographiqu s n’ st prés nt  l  

pro    l té  ’un  prox m té  p x/n r   st     l . (94) L’ n    t on  ’un   l n r   ogr p  qu  

 omplém nt  r  n’ st  lors p s just   é   (72) 

En revanche, l  prés n    ’un      s m rqu urs n  su   t p s {  on lur  { une relation contigüé 

entre le nerf et les apex.  

 

Le manque de sensibilité des marqueurs radiographiques peut être en partie expliqué par la 

proj  t on  n   ux   m ns ons  ’un   n tom   tridimensionnelle.  

Mais, la découverte  ’un m rqu ur ou plus sur un OPT pose l’ n    t on de la réalisation 

 ’examens tomographiques (ou tomodensitométriques) de seconde intention. (72)  

Etant un autre moyen  ’ nv st g tion extrabuccal, la tomographie autorise la reconstruction 

volumique    l  stru tur  étu  é   Ell  s’ét  l t dans tous les plans de l'espace, { p rt r  ’un  

série de mesures effectuées par tranches appelées des coupes. Ainsi, elle permet  ’ mél or r les 

poss   l tés  ’ xplor t on au cours du bilan radiographique. (92)    pu s l’ pp r tion des 

s  nn rs { r yons X   ns l s  nné s 1970     nouv  ux pro é és  ’ m g r   tomographique ont 

fait surface et relèvent désormais de la pratique odonto-stomatologique courante. (98) 

 

Les scanners hélicoïdaux sont apparus au début des années 1990. Ils réalisent des coupes 

sagittales, dans des secteurs limités du maxillaire et de la mandibule. (98) L’ nr g str m nt  t l  

traitement des données se fait sous forme numérisée. 

 ’ près l    ut   utor té    S nté   ette technique de tomographie spiralée répond pleinement 

aux exigences imposées par l’ mpl ntolog   en ce qui concerne l’appréciation des éléments 
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anatomiques denses (tissu dentaire et osseux)  Ell   st ég l m nt  n  qué  pour l’ n lys  

morphologique des articulations temporo-mandibulaires. (98)  

Cependant, elle t n       tr  de moins en moins utilisée avec le développement de la dernière née 

   l’ m g r   s  t onn ll    l’ m g r   volumique à faisceau conique. 

Contrair m nt    l  tomogr p    conventionnelle, la tomographie volumique à faisceau conique 

ou cone beam (Accuitomo®)   spos   ’un  zon   ’  qu s t on  yl n r qu     l  rég on  ’ ntérêt  

(99)  ’un  m n èr  génér l     tt  t   n qu  constitue une aide précieuse pour confirmer le 

diagnostic de proximité entre deux structures anatomiques nobles. Plus particulièrement, elle 

est utilisée pour objectiver le trajet du nerf alvéolaire inférieur   ns l s tro s pl ns    l’ sp    et 

pour fournir des informations de plus en plus précises sur la forme et la position des apex 

radiculaires. (92) 

Ell  r prés nt  l  mét o    ’ nv st g t on l  plus pré  s     ns l  m sur  où  ll   onn    s 

indications sur la position du nerf avec une erreur de 1 mm dans 94 % des cas. (75)  

 

     

Figure 18 : Coupes montrant le passage du nerf alvéolaire inférieur entre les racines d'une 

troisième molaire mandibulaire (Donnée iconographique Dr VIENNET) 

Force est toutefois de constater que malgré son intérêt diagnostic, sa prescription n’ x lut en 

r  n l  r squ   ’un traumatisme nerveux per-opératoire. Effectivement, à l’  ur    tu ll   

 u un  étu   n’  pu  émontr r un  ré u t on   s lés ons  u n r   lvéol  r   n ér  ur  près 

l’ut l s t on   s t   n qu s  ’ m g r   tr   m ns onn ll   

On ne la pr s r t  on  qu’ u   s p r   s  t en seconde intention, permettant au clinicien 

d'ajuster sa technique opératoire. (97) 

Même avec des gestes contrôlés, la suspicion clinique et radiograph qu   ’un  r l t on étro t  

 ntr  l  N I  t l s r   n s   s tro s èm s mol  r s  n’ nnul  p s l  r squ  de complications 

chirurgicales. 
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  Complications chirurgicales    2.1.1.4

Des traumatismes du NAI de type neurapraxie, axonotmésis ou neurotmésis peuvent intervenir 

au cours de la chirurgie elle même ou en post-opératoire. (73) (77) (51) 

2.1.1.4.1 Complications per-opératoires 

Pour Jerjes et al., au un r squ     lés on n rv us  n’ st  n ouru lors    l’ vuls on  ’un  

tro s èm  mol  r  sur  r      s u  s  un   or    x  ss v   st tr nsm s  { l’élév t ur  u mom nt 

de la luxation. Par contre, tous les cas de paresthésies permanentes relevés dans cette étude sont 

associés soit à des troisièmes molaires incluses complètement, soit à des troisièmes molaires en 

inclusion partielle. (83) 

Le fait est que les incisions chirurgicales, le dégagement osseux et le morcellement de la dent 

permettant une luxation prudente des apex, peuvent occasionner un traumatisme de nature 

mécanique à titre de compression,  ’étirement voire de section du nerf. Ainsi, pour minimiser le 

risque, chaque temps opératoire est à aborder avec des gestes minutieux et contrôlés se 

restreignant à une zon  pré  s    ét rm né  { l’ v n   r   ogr p  qu m nt  (73) 

Malgré toutes ces précautions, le complexe vasculo-nerveux alvéolaire inférieur p ut    r  l’o j t 

 ’un   xpos t on  ortu t   Le risque relatif    l’ pp r t on    trou l s    l  s ns   l té l   o-

mentonnière qui en découle est de 14,9. (82) 

 ’ près un  étu   ré  nt   s  l  pé   ul   st { nu m  s  nt  t  on p ut s’ tt n r , en post-

opératoire, à un taux de 20 % de paresthésies. Dans 70 % des cas, elles disparaîtront ou 

s’ tténu ront  u  out  ’un  n   

  ns   lorsqu  l s  nstrum nts rot t  s pénètr nt       nt ll m nt   ns l    n l  l’hémorragie qui 

s’ nsu t  o t  l rt r l  pr t    n  témo n  ’un   rè      s v  ss  ux  lvéol  r s  n ér  urs  

jouxtant le nerf. (83) (11) 

Dans les rares cas de section du nerf au cours de la chirurgie, une réanastomose peut être tentée 

p r l      s    sutur s    l’épinèvre.  

     r st  poss  l  un qu m nt   ns l     r   ’un   n st és   génér l   sous     s opt qu s 

(microscope, loupes), du fait du manque de visibilité à ce niveau. (62) 
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2.1.1.4.2 Complications postopératoires 

 

L   orm t on  ’un œ èm    ’un  ém tom  ou l  surv nu   ’un  infection post-opératoire 

peuvent être { l’or g n  de troubles de la sensibilité labio-mentonnière par compression du nerf 

alvéolaire inférieur.  

 

Pour Sisk et al., des gestes méticuleux vont pouvoir minimiser les suites opératoires telles que 

l’ n l mm t on  t l s œ èm s m  s n  su   sent pas à les prévenir. (77) 

 

En     t  l’é   u   m nt lo  l sé  n u t p r l   r  s g     l’os m n   ul  r  ou du tissu dentaire 

lors de la séparation r    ul  r   ’un  tro s èm  mol  r   mp  té   pourr  êtr  l  s èg   ’un  

réaction inflammatoire.  ’ près un  étu   rétrosp  t v   l’ n lus on  or zont l   st  ’  ll urs l  

position la plus pernicieuse. (71) 

Le nerf alvéolaire inférieur est relativement protégé du processus inflammatoire du fait qu’ l so t 

cerné par un canal osseux. (100) 

Mais la réaction inflammatoire peut s’   omp gn r  ’un hématome intracanalaire ou  ’un 

œ èm   sour       ompr ss on et de traumatismes mécaniques avec ses conséquences.  

Le rinçage, le tamponnement doux  t l’us g      ompr ss s  émost t qu s au cours de 

l’ nt rv nt on permettent de contrôler rapidement et efficacement le saignement suite à une 

   r  t on       nt ll   ’un  p ro   u   n l m n   ul  r  p r  r  s g   (92)  

 

  Prise en charge des cas complexes  2.1.1.5

 

L’év lu t on    l        ulté    rurg   l   st pr mor   l   J rj s  t  l  ont pu  émontr r qu’un  

chirurgie des troisièmes molaires considérée comme «risquée et très compliquée» aboutissait 

dans 95% des cas à des troubles de la sensibilité non réversibles. (83)          t  l’  st nt on 

thérapeutique est parfois préférable. (71) 

Confronté à des cas cliniques particuliers, pour lesquels il est nécess  r   ’ g r m lgré un risque 

très élevé de lésion du nerf alvéolaire inférieur, l     rurg  n  o t  nv s g r  ’ utr s opt ons  

 

Ecuyer et      n  pour l  pr m èr   o s  n 1984   év lopp nt l   on  pt    l’ xtr  t on p rt  ll  

de la troisième molaire. (101)   ns l’ rt  l  « Retention of third molar roots to prevent damage 
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to the inferior alveolar nerve » publié en 1995, ces deux auteurs s’  jo gn nt { s x  on rèr s  

membres eux aussi de l'Université de Médecine des Hôpitaux de Paris, dans le but de 

standardiser cette technique chirurgicale modifiée. 

 

 Elle possède plusieurs dénominations comme extraction partielle, extraction par usure avec 

apex laissés en place ou  oron  tom      l’ ngl  s  oron  tomy  Elle peut p r  x mpl  s’ vér r 

utile lorsque les racines de la troisième molaire mandibulaire crochètent le nerf alvéolaire 

inférieur. (82) Elle consiste  n l’él m n t on sélective et prophylactique de la partie coronaire de 

la troisième molaire. L s r   n s r st nt s sont usé s jusqu’ u pro    vo s n g   u n r  

alvéolaire inférieur (2mm au-dessus de la lamina dura supérieure du canal) puis séparées et 

laissées délibérément in situ. (101) (76)  

 

L'apex résiduel le plus souvent migre vers la crête édentée, se détache du canal, puis s'ankylose. 

Il est exceptionnel qu'il faille le retirer car l’ n    n     s  ompl   t ons  n   t  us s  st     l   

(76) (102) (96)  

Au contraire, pour Garcia et Garcia, le risque de nécrose pulpaire suite à un meulage coronaire 

est significatif. La lésion apicale qui en découle pourra alors affecter le nerf alvéolaire inférieur 

du fait de sa proximité. (103) 

L’ xtr  t on p rt  ll  v  { l’ n ontr    s pr n  p s  'extraction inculqués { l’ ns m l   es 

pr t    ns   tu ls    p n  nt   l n  n n’ x st r  t pour l  mom nt aucune autre qui apporte une 

telle sécurité  t montr nt  ’ uss  bons résultats. Cette théorie rejoint l'idée de laisser en place 

des apex fracturés trop profondément donc proches du nerf alvéolaire inférieur. 

 

 ’ st un  méthode qui paraît acceptable lorsque le risque de lésion du nerf alvéolaire inférieur 

est considérable mais sous réserve d'une surveillance et d'une information du patient. (84) 

 

Face à ces controverses, Derton et al. proposent une thérapeutique en deux phases. 

Dans un premier temps, un processus de traction orthodontique est mis en place. Les forces 

appliquées vont ainsi permettre une migration de la troisième molaire mandibulaire, grâce à 

l’ut l s t on  ’un  n r g  squ l tt qu  p r m n v s  Un   o s qu’un    st n   s t s   s nt   st 

o t nu   l’ vuls on  st ré l sé .  

Cette démarche thérapeutique constituerait une alternative au seul traitement chirurgical, et 

pourr  t   vor s r l’élo gn m nt   s r   n s   nt  r s  u nerf alvéolaire inférieur dans le but de 

réduire le risque de complications post-extractionnelles. (75)  

Né nmo ns  on p ut  m g n r qu  l  m s   n pl     ’un t l   spos t   est longue et compliquée. 
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 ’  ll urs    tu ll m nt, peu de cas ont été rapportés par la littérature. 

 

Lorsqu’un r pport  nt m  avec le NAI est suspecté lors de l’évolut on   s troisièmes molaires 

   z l’  ol s  nt  une prise en charge préventive et prophylactique est pré ér  l     n  ’év t r 

toute complication future. 

 ’ près Merrill : « Il n’y   p s    m  ll ur moy n  ’év t r l s lés ons  u n r   lvéol  r  qu’un  

avulsion prophylactique des germes des troisièmes molaires mandibulaires. Ceci implique donc 

que les racines ne se soient pas formées complètement. En effet les lésions nerveuses sont rares 

chez les patients ne dépassant pas 18 ans. » (80)  

Ces déclarations sont en accord avec les conclusions de Blondeau et Daniel : « l’ xtr  t on   s 

troisièmes molaires mandibulaires doit être effectuée  v nt l’âg     24 ns … Au delà, le risque 

de complications post-opér to r s s’   roît  l  ss nt   s séquelles permanentes » 

L’ m r   n  sso   t on o  Or l  n  M x llo     l Surg ons  ons  èr  tout  o s qu  l’ xtr  t on 

prophylactique des troisièmes molaires ne doit pas être systématique. Elle doit être décidée au 

cas par cas en confrontant les bénéfices attendus avec les risques encourus. (83) 

En conclusion, il est important de noter que la plupart des troisièmes molaires matures ne sont 

pas attenantes au nerf alvéolaire inférieur et peuvent donc être avulsées sans complication.  

Mais, lorsqu’un  proximité anatomique existe, il est fondamental  ’ n orm r son patient, et de 

déterminer ensemble une conduite thérapeutique à suivre. (74) (80)  

Le praticien doit toujours rechercher le consentement éclairé de la personne soignée. 

S’ ns r v nt dans le cadre de la relation praticien-patient, cette obligation est un préalable    

toute intervention médicale. Elle est justifiée p r l’  é  qu  tout  personne a le droit de disposer 

de son corps. 

En effet, le patient est en droit de recevoir une information exhaustive et personnalisée sur les 

traitements, leurs conséquences ainsi que sur l s r squ s  n ér nts { l’ nt rv nt on pré on sé  

 t/ou { l’  s n    ’ nt rv nt on.  

Dans l  m sur  où l’ n orm t on  o t né  ss  r m nt port r sur l s r squ s « normalement 

prévisibles »   ’ st-à-  r   onnus  u r g r     l’ét t    l  s   n    so t p r   qu’ ls sont 

« fréquents »  so t p r   qu’ ls sont « graves », seuls les risques exceptionnels sans gravité 

échappent finalement à cette obligation. (104) 
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A ce propos, lors  ’un   on ér n    n 1979, les membres du « Consensus Development » 

r  omm n  nt  ’ n orm r l  p t  nt   s r squ s    rurg   ux pot nt  ls lorsqu  l ur « incidence 

transitoire » dépasse les 5% et lorsque leur « incidence permanente » dépasse les 0,5%. La 

notion de consentement éclairé implique que le patient   m ur   n     t l’un qu  jug    s 

r squ s qu’ l  st pr  t     n our r, particulièrement lorsqu  l    nt n’a pas encore fait son éruption 

 t qu’ ll   st  symptom t qu   L  proport on    p r st és  s en post-opératoire étant non 

négligeable, il est conseillé de recueillir ce consentement éclairé par écrit, dans le dossier du 

patient. (105)  

 

Les atteintes du nerf alvéolaire inférieur sont pénibles et très        l s { support r   ’est la 

raison pour laquelle elles sont de plus en plus source de litige. L’étu        rm     l  t  l  révèl  

que 40% des patients ayant subi une atteinte nerveuse iatrogène ont eu recours à un procès 

pour faire valoir leurs droits. (74) 

Dans les travaux de Caissie et al. 20% d’ ntr   ux ont intenté   s poursu t s ju      r s  L’âg  

moyen de ces patients était inférieur à 33 ans. 

 

2.1.1.5.1  Conduite à tenir 

 

S’ ls ont l  u  l s troubles de la sensibilité sont relevés généralement une semaine après la 

chirurgie des troisièmes molaires mandibulaires, lors du contrôle post-opératoire ou du retrait 

des fils de suture. 

A cet instant, un contrôle radiographique par panoramique dentair   st pré on sé  Il s’ g r     

vér    r s   u un  r gm nt  ’os  ort   l n’o stru  l    n l m n   ul  r        r st    p n  nt 

relativement rare.  

 

   n  ’o j  t v r étape par étape la démarche thérapeutique à adopter en cas de lésion du NAI, 

Robinson et al., en 2004,  proposent la représentation schématique suivante : (51) (62)   
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Figure 19 : Arbre décisionnel permettant la gestion des lésions du nerf alvéolaire inférieur 

(ROBINSON ET AL., 2004) (61) 

Le champ  ’  t on  u pr t    n s   ompos     tro s  om  n s tels que la gestion de la douleur, le 

suivi du patient et la réorientation du patient vers un spécialiste.  

 

 Gestion de la douleur 

Le territoire des neuropathies post-chirurgicales le plus souvent mentionné par les patients est 

celui du nerf alvéolaire inférieur.  

Ces douleurs décrites comme des paresthésies, des dysesthésies telles que des allodynies 

reflètent des phénomènes inflammatoires déclenchés  u  ours    l’ vuls on   s tro s èm s 

molaires mandibulaires. (83) 

En novembre 2005, la Haute autorité de Santé (HAS) émet des recommandations de bonne 

pratique clinique concernant la douleur post-opératoire : « Il  st r  omm n    qu  l  pr  v nt on 

 t l  tr  t m nt    l   oul ur post-op  r to r  so  nt   s  s sur un   ompr    ns on   s 

m    n sm s mult    tor  ls sous-j   nts    l’ xpr ss on symptom t qu     l   oul ur   t qu’ ls n  

s  l m t nt p s s ul m nt    un   ppro    pharmacologique. » 

Les  études en référence montrent une efficacité antalgique modeste des corticoïdes, surtout en 

postopératoire. Un     t  nt - n l mm to r     moy n t rm  (3-5 jours)  st tout    m  m  not    

 

Aussi, c rt  ns  ut urs ont soul gn   l’intérêt de la prévention de la douleur neuropathique post-

opératoire par les corticoïdes. 
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L  m s   n pl     ’un tr  t m nt mé    m nt ux prop yl  t qu  pourr  t prév n r 

l’ yp rs ns   l té  u n r   lvéol  r   n ér  ur suite à l’ vuls on   s tro s èm s mol  r s  Il 

 ons st   n l’  m n str t on  on om t nt       x mét  son  (ayant un effet anti-inflammatoire 

et immunosuppresseur) et de dipyrone (offrant des propriétés analgésiques et spasmolytiques 

modérées). (100) 

La prise de corticoïdes en pré-opératoire et maintenue en post-opér to r  s’   omp gn r  t 

 ’un    m nut on   s symptôm s  n   s    lés on n rv us . (100) 

Ce traitement pourrait jouer un rôle dans la prise en charge des patients dont la chirurgie des 

troisièmes molaires est à haut risque de lésion du nerf. Cette hypothèse a été confortée par des 

expérimentations animales et précise le rôle préventif des corticoïdes dans la survenue de 

troubles de la sensibilité sur le territoire du nerf alvéolaire inférieur mais nécessite plus de 

recherches. (83) 

Ainsi, la place du traitement par corticoïdes n’ st p s  n or  prouvée dans cette indication. 

Néanmoins, les membres de la Haute Autorité de Santé recommandent leur administration    

   qu   o s qu’un tron  n rv ux r squ   ’  tr  tr um t s   p r un geste chirurgical. De nouvelles 

études de recherche clinique sont nécessaires pour étayer cette consigne de prescription. 

 Suivi du patient 

Les troubles de la sensibilité, lorsqu’ ls sont  vérés   o v nt    r  l’o j t  ’un su v  régul  r. Il est 

conseillé de revoir le patient toutes les deux semaines les deux premiers mois, toutes les six 

semaines les six mois su v nts  Pu s  l s r n  z vous s’ sp   nt  t ont lieu tous les six mois 

pendant deux ans. Par la suite, un rendez-vous annuel suffit. (83) 

 Chirurgie 

De réels progrès des techniques de microchirurgie orale et maxillo-faciale ont fait surface ces 

dernières années. Mais, les restaurations des affections du nerf alvéolaire inférieur consécutives 

à la chirurgie dento-alvéolaire ne sont pas toujours efficaces pour la réhabilitation de la 

sensibilité de la zone labio-mentonnière. (106) 

 

 

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Anti-inflammatoire
http://fr.wikipedia.org/wiki/Immunosuppresseur
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2.1.2  Les secondes et premières molaires  

Le nerf alvéolaire inférieur peut de la même manière, entretenir des relations étroites avec les 

racines des secondes et premières molaires mandibulaires mais de façon plus exceptionnelle. 

 

En effet, bien souvent, ces deux éléments anatomiques sont distincts. Denio et al., dans leur 

analyse, trouvent une distance minimale - racines secondes molaires/NAI - de 3,7 mm. 

Littner et al. trouvent une distance allant de 3,5 à 5,5 mm entre le bord supérieur du canal et les 

 p x   s s  on  s  t pr m èr s mol  r s  Il  on lut qu’ l n’ x st   u un  prox m té  uss     n 

dans le sens vertical que dans le sens horizontal. Par contre, Tilotta-Yasukawa et al. trouvent une 

distance de moins de 1mm dans 35 des 40 cas étudiés. 

 

En réalité, tout dépend de la situation de la dent en question au sein de la mandibule et de sa 

morphologie. Les positions ectopiques, les dents en inclusion osseuse, les dents à racines 

longues et la faible hauteur du corps mandibulaire sont   s élém nts  n   v ur  ’un r squ  

d’ nst ll t on    troubles de la sensibilité après l’avulsion.  

 

Sharma et Narain ont rapporté en 2014 un cas dont les racines de la seconde molaire gauche 

entrecoupaient le canal mandibulaire. La jeune patiente, âgée de 15 ans, ressentait des 

symptômes douloureux moyens mais continus, du coté gauche. Ponctuellement irradiants, ils 

pouvaient s’ét  l r jusqu’{ l  mo t é    l  lèvr   n ér  ur   u mêm   ôté  Toutefois, malgré la 

compression du NAI, aucun trouble de la sensibilité n’ v  t été décelé. (107) 

 

Figure 20 : Radiographie panoramique d'une seconde molaire mandibulaire incluse chez une 

adolescente de 15 ans (SHARMA ET NARAIN, 2014) (107) 
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Figure 21 : Cone beam révélant une proximité anatomique de la seconde molaire mandibulaire et 

du nerf alvéolaire inférieur chez cette même patiente (SHARMA ET NARAIN, 2014) (107) 

 

      ép n   uss   u typ   ’ vulsion entrepris : Il a été démontré que dans 91% des cas, le 

traumatisme nerveux apparaissait lorsqu  l’ vuls on né  ss t  t un  év  t on    l’os 

mandibulaire.  

 

De plus, dans la zone apicale des deuxièmes et premières molaires mandibulaires  l’os 

spongieux, est prédominant.   l      ér n      l’os  ort   l  l’os spong  ux  st pourvu    

vacuoles en très grand nombre, responsables    l’   ro ss m nt    l  vulnér   l té  u pé   ul  

vasculo-nerveux face à un traumatisme.  

 

 ’ utr  p rt   l semblerait que même si la qu nt té  t l    ns té  ’os spongieux est plus élevée 

aux abords du canal mandibulaire, ceci ne suffirait pas à une protection optimale du nerf. 

2.1.3  Conclusion 

L’ xtr  t on   nt  r   n s tu t on norm l  sur l’ r      st un   t     pr t qu  quot    nn  dans 

notre activité professionnelle  

Toutefois une dent incluse ou enclavée, nécessite une intervention chirurgicale parfois difficile, 

m tt nt { l’épr uv  le savoir-   r   t l’    l té  u praticien. Ceci est particulièrement vrai 

lorsqu’un  étro t ss    s r pports  n tom qu s  st  véré     ns   un dossier clinique bien tenu, 

un consentement libre et éclairé signé par le patient, une bonne préparation psychologique de ce 

  rn  r   ns  qu’un acte opératoire bien réfléchi constituent les conditions du succès. En cas de 

litige, ces éléments clés peuvent permettre de désengager la responsabilité du praticien. 
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2.2  La chirurgie implantaire et pré-implantaire 

2.2.1  La pose d’implants { la mandibule 

  Généralités 2.2.1.1

En qu lqu s  é  nn  s  l’ mpl ntolog    st   v nu  un    s  pl n     l’odontologie à part 

 nt èr   Ell   st  évolu  { l  pos   ’ mpl nts   n r mpl   m nt  ’un    nt n tur ll    s nt  

dans une perspective de restauration esthétique et fonctionnelle. 

M lgré son t ux    su  ès él vé    tt  pr t qu  p ut p r o s    r  l’o j t     ompl   t ons  Pour 

des implants placés en arrière du foramen mentonnier, une des plus sévèr s  st l’ ltér t on    l  

sensibilité dans le territoire du nerf alvéolaire inférieur. La prévalence rapportée par les 

 o um nts l ttér  r s  ’un  t ll   ompl   tion atteint les 13%. Ces troubles sensitifs peuvent 

être permanents ou transitoires, et varient  ntr  l’ n st és   « légère »  t l’ n st és   

« complète » en passant p r l’ nst ll t on    paresthésies ou de dysesthésies. (10) Ils sont 

souvent de survenue immédiate et sont généralement temporaires. (108) 

  Etiologies 2.2.1.2

Bien que nerf alvéolaire inférieur puisse être endommagé par l’ nj  t on tr um t qu     l  

solution anesthésique, les traumatismes les plus fréquents sont dus au geste chirurgical en lui-

même et à ses aléas.  

2.2.1.2.1 Traumatismes mécaniques 

Ils sont dits « directs » ou « indirects ». 

L’ tt  nt  n rv us  qu  s’ nsu t implique des étiologies survenant au cours de différents temps 

opératoires (17) : 

 lors    l’ n  s on     l  levée du lambeau ou des sutures 

 lors du forage ou de la pose implantaire 

 lors de la constitution post opératoire  ’un  ém tom   d'un œ èm  ou  ’une 

ostéocondensation réactionnelle  
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 Directs 

 

Un édentement engendre au fil du temps un phénomène de résorption irréversible du processus 

alvéolaire. A la mandibule, la diminution de la hauteur osseuse suppose un déplacement du 

foramen mentonnier. Lorsque la résorption osseuse est avancée, il apparaît sous la gencive et 

affleure le sommet de la crête osseuse mandibulaire. Dans certains cas extrêmes, le foramen 

mentonnier disparaît complètement mettant à nu le nerf mentonnier. Cette disposition 

particulière multiplie alors les risques de lésion nerveuse au cours de la chirurgie implantaire, 

not mm nt lors    l’ n  s on.  

De plus, la traction du lambeau  l s sutur s  l’œ ème, peuvent créer une compression nerveuse. 

Ceci aboutit à des troubles de la sensibilité après la chirurgie. (17) 

 

Un forage trop profond ou un vissage implantaire incontrôlé suffisent à endommager 

directement le nerf par l’effraction du canal mandibulaire. Les fibres nerveuses pourront être 

déchirées, comprimées, étirées ou même sectionnées. (17) (45)  ’ près Juo z  lys  t  l ,  l s’ g t 

des deux étiologies les plus fréquemment rencontrées. (45) 

 

 

Figure 22 : Effraction totale du canal mandibulaire par un implant en position 35 créant une 

section du nerf alvéolaire inférieur (JUODZBALYS ET AL. 2013) (45) 

La prés n    ’os spongieux aux abords du canal mandibulaire favorise ce risque de sur-

pénétration. (17) Il est constitué de trabécules osseuses disposées autour de cavités ou aréoles. 

Sa morphologie, évoqu nt l’ sp  t  ’un  épong , explique la faible résistance qu’ l  on è    u 

fraisage. L s p énomèn s  ’ sp r t on   s  nstrum nts utilisés y sont donc fréquents. En outre, 

l   ou     ’os spong  ux qu   orm  l  toit du canal mandibulaire est mince. A certains endroits, 

elle est même complètement effacée laissant apparaître discrètement des portions du nerf 
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alvéolaire inférieur. Ces zones de faible densité osseuse le prédisposent aux atteintes iatrogènes 

directes. (27)  

 

En 2011, l’étude de Basa et Dilek a pu confirmer   tt   ypot ès    ’ st pourquo   la possibilité 

 ’ tt  nt  nerveuse est diminuée par la détermination précise des paramètres physiologiques 

(  ns té  ép  ss ur)    l’os spong  ux qu   nro   le canal  L’ ppl   t on  ’un  force maitrisée à 

son abord est également recommandée. (109) (45) 

 

La sur-pénétration du foret lors    l’ostéotom   retentit sur la situation  utur     l’ mpl nt au 

sein de la mandibule    l  éné       ’un  pos t on plus pro on  , ce qu  s r  sus  pt  l   ’ rr t r 

le nerf alvéolaire inférieur. (17)  

 

 

Figure 23 : Mise en place d'un implant en position 34 à proximité du nerf alvéolaire inférieur sans 

effraction canalaire (JUODZBALYS ET AL. 2013) (45) 

Parfois, une diminution ou un arrêt transitoire du flux sanguin s’opèr  ; ceci a pour effet un 

manqu   ’ pport nutr t    u n v  u des fibres ayant pour voie de conséquence, leur 

 égénér t on  Ell  s’effectue à plus ou moins long terme.  

 

Toutes ces étiologies sont responsables des lésions directes du nerf alvéolaire inférieur et du 

nerf mentonnier portant atteinte à la sensibilité labiale et mentonnière. La sévérité de celle-ci 

étant en étroite corrélation avec l’ mport n    u tr um t sm  su    (45)  

 Indirects 

Si l’   r  t on du canal mandibulaire n’ st p s tot l , le traumatisme peut être indirect : la 

compression nerveuse résulte de la suffusion sanguine { l’ ntér  ur      lu -ci et conduit à la 

 onst tut on  ’un  ém tom . La présence de débris sur le site implantaire est aussi une source 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Sang
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de compression nerveuse. 

 u    t qu’ l so t  ont nu   ns un   n l oss ux  l  n r   lvéol  r   n ér  ur prés nt  un  

prédisposition au risque de lésion suite à une compression.  

 

Il en résulte des déficits sensitifs temporaires qui disparaissent spontanément après la 

résorption de l’hématome. Cependant, la persistance de l’ ém tom  mène généralement à une 

isquémie secondaire et induit une dégénérescence des fibres nerveuses. Il a été démontré que 

l’ trop      s    r s n rv us s  é ut  t  ès l  s x èm    ur      ompr ss on  ’un n r  

périphérique. (17) 

 

L  sévér té    l’ tt  nt   st  orrélé  { l  gross ur    l’ ém tom   { s  pos t on sur l  tr j t 

n rv ux  t { l  r p   té    s  pr s   n    rg   Un  ém tom   ormé  n prox m l  ur  plus  ’    ts 

néfastes sur les corps cellulaires neuronaux du ganglion trigéminal. Il mènera souvent à la lésion 

du système nerveux central. (17)  

2.2.1.2.2  Traumatismes thermiques et chimiques 

L’é   u   m nt   s t ssus au cours du fraisage  t l’ nst ll t on  ’un  né ros  oss us  

subséquente occasionnent un dommage nerveux. (17) L’ép  ss ur    l  zon  né rot qu   st 

directement proportionnelle à la température appliquée in situ lors de la chirurgie, induite par 

une vitesse de rotation excessive du foret. L s tr v ux  ’Er ksson  t  l r ktsson  onn nt une 

t mpér tur  m x m l     47°   omm  l  l m t     l’ pp r t on  ’un  né ros  oss us   (99) 

 

Mais, { l’  ur    tu ll , le forage implantaire s’     tu  un qu m nt  v   l’ut l s t on 

 on om t nt   ’un  solut on  ’ rr g t on   ns un  ut    refroidissement tissulaire. Les 

   r   nts  ons  ll nt mêm   ’ rrêt r l   or g   n   s  ’ nt rrupt on    l’ rr g t on   

Elle est à base de chlorure de sodium. L s prép r t ons {   s   ’ ypo  lor t     so  um  o v nt 

être évitées du fait de leur action solvante. Elles sont supposées toxiques pour le tissu nerveux. 

(111)   

 

 ’ utr  p rt  le prat    n   vr  êtr   tt nt    { l  proj  t on    l  solut on  ’ rr g t on  u s  n   s 

tissus. En effet, déversée au contact du nerf, elle engendre sa dégradation par un traumatisme de 

nature chimique (17) 

  Conduite à tenir 2.2.1.3

  l’  ur    tu ll    u un proto ol  st n  rdisé n’ x st  pour  ét rm n r la prise en charge de 
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cette minorité de patients. Toutefois, pour une meilleure gestion, il est important d'évaluer à 

l’ v n   les facteurs de risque individuels. Ils sont de trois types : les facteurs pré, per et post-

opératoires.  

2.2.1.3.1  Bilan pré-implantaire 

L’ mpl ntolog   fait partie intégrante du domaine chirurgical de la médecine dentaire. Aussi, 

comme avant toute intervention chirurgicale, le patient est donc soumis à un ensemble 

 ’ x mens cliniques et radiographiques. L’o j  t      l’ nv st g t on r   ogr p  qu   u s t   st 

l’  qu s t on v su ll     l  s tu t on  n tom qu   L  r pér g    s tr j ts n rv ux avant 

l'intervention p rm ttr   ’év t r leur lésion. 

 

Le panoramique dentaire est l  mét o    ’ nv st g t on l  plus couramment utilisée. Elle peut 

être précisée grâce à des radiographies rétroalvéolaires. Ces examens restent fiables mais ne 

permettent qu’un   st m t on   s m sur s  En    t  s ul  l  m g r   volum qu  p rm t 

d'identifier précisément ce paramètre crucial. (10)  

 

Peu de preuves existent en ce qui concerne la distance appropriée entre l'implant et le canal 

m n   ul  r  pour  ssur r l’ ntégr té  u n r   t son   t v té p ys olog qu   Toutefois, les travaux 

de Sammartino et al. en 2008 ont révélé que la pression transmise au nerf alvéolaire inférieur 

évolu  t  n r l t on  nv rs   v   l    ns té oss us   En  ’ utr s t rm s  un   ort   l  

mandibulaire de faible densité autorise une pression élevée sur le nerf  u  ours  ’un   t . 

S’ ppuy nt sur   tt   ppro      omé  n qu    es auteurs recommandent alors une distance 

minimale de 1,5 mm entre l  p rt    p   l     l’ mpl nt  t l  r  or  supér  ur  u   n l 

mandibulaire. (112) 

Pour autoriser un certain degré de liberté et de sureté, la plupart des pr t    ns s’   or  nt sur 

une distance minimale de 2 mm. Cette limite concerne les implants mandibulaires postérieurs. 

(17) 

M  s  sur l’ m g  r   ogr p  que, l’év lu t on    la hauteur osseuse disponible est parfois 

 rroné    ’ st pourquo , par précaution,  certains auteurs élèvent cette distance « de sécurité » à 

3 mm.  

Au contraire, pour  ’ utr s  ut urs  la précision des examens radiographiques en trois 

dimensions permet de pouvoir réduire cet espace à 1mm sans être préoccupé. (113)  

Aux Etats-Unis, la subjectivité des examens complémentaires incite les chercheurs à 

recommander une distance de 4mm. (66) 

Quo qu’ l  n so t  cette mesure est à moduler en fonction de l'expérience du chirurgien (27) , de 

l’év lu t on   s  onné s  l n qu s  t   s  r tèr s   omé  n qu s  n s tu  (45) 
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Utilisé en seconde intention, l'examen radiographique en trois dimensions autorise la 

détermination rapide et dynamique des dimensions osseuses ainsi que la proximité des 

structures anatomiques présentes au voisinage des sites implantaires. La performance des 

logiciels de traitement donne accès aux dimensions exactes, plus particulièrement aux endroits 

où chaque millimètre de tissu osseux compte. 

Par exemple, il va permettre de prévoir une position implantaire plus vestibulaire ou plus 

l ngu l  lorsqu’on susp  t  un m nqu       ut ur oss us   t  on  un  poss   l té  ’   r  t on 

du canal mandibulaire. (10) 

Il est important de rappeler que le dernier foret utilisé est approximat v m nt plus long  ’ 1 mm 

qu  l’ mpl nt  orr spon  nt  (17) Cette différence de longueur est à prendre en compte sur la 

radiographie pré-opératoire de façon à ce que la longueur du pilier implantaire choisi soit 

adaptée à la situation anatomique.  

Ainsi, l'examen tomodensitométrique couplé à des logiciels de traitement d'image est devenu 

routinier en implantologie. Il permet au clinicien de pouvoir sélectionner scrupuleusement les 

sites implantaires favorables. (114) 

Le bilan radiographique préopératoire peut s’   omp gn r  ’un  év lu t on   s  on t ons 

neurosensorielles du patient   ns un  p rsp  t v   ’ x lus on  ’un trouble de la sensibilité 

préexistant.  

2.2.1.3.2 En per-opératoire 

Il est primordial de porter une  tt nt on p rt  ul èr   ux tr  és  ’ n  s on. Les incisions crestales 

 t     é   rg   l   é oll m nt mu opér osté  o v nt   ns tous l s   s r sp  t r l’ém rg n    u 

nerf mentonnier au niveau de son foramen. 

Lors    l’ ppro       rurg   l    l est préférable de lever un lambe u  ’ép  ss ur tot l  jusqu’{  

sa parfaite visualisation. Il p rm ttr   p r l  mêm  o   s on   ’ xplor r l’os  lvéol  r  sous-

jacent et les structures anatomiques adjacentes. Ces notions sont à prendre en considération 

tout particulièrement si le patient souffre  ’un   lvéolys   or zont l  sévèr . 

L   o  l s t on    l’opér t ur sur l  r    r       l’o t nt on    l  st   l té pr m  r   mpl nt  r  

p ut provoqu r un   ntrus on    l’ mpl nt   ns l    n l m n   ul  r   

Selon Burstein et al., le recours à des radiographies rétroalvéolaires durant la séquence de 

 or g    st un moy n     l   t p u  out ux p rm tt nt { l’opér t ur  ’év t r l  tr um t sm  du 

nerf alvéolaire inférieur. Ces remarques sont particulièrement intéressantes quand la hauteur 
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 ’os alvéolaire est limitée. Grâce à cette radiographie de contrôle, la direction et la profondeur 

   l’ mpl nt lors    s  pos  pourront êtr   justé s   

 

Désormais, tous les composants et forets présentent des repères laissant au chirurgien la 

possibilité de préparer le site implantaire à la profondeur adéquate de manière fiable et 

prévisible. L’ut l s t on   s forets pilotes est vivement encouragée car elle représente une 

précaution supplémentaire. (17) (109) 

 

Si au cours de la chirurgie implantaire une lésion nerveuse est suspectée, une évaluation 

 l n qu     l  s ns   l té  o t êtr       tué   ès l  l vé     l’ n st és    Son résult t s rv r     

référence pour les réévaluations suivantes. 

 

L s élém nts pouv nt  l rt r l  pr t    n sont l’ pp r t on  ’un   oul ur ou  ’une sensibilité 

anormale au cours de la chirurgie, une posit on    l’ mplant plus profonde que prévue et la 

prés n    ’un s  gn m nt   on  nt    s s gn s sont  ’ ut nt plus  mport nts {  ons  ér r s  

une proximité avec le nerf a été suspectée à la radiographie pré-opératoire. (17) 

 

En  on t on    l  gr v té    l  lés on  l’ mpl nt pourr   lors être enlevé, échangé pour un implant 

plus court ou dévissé de quelques spires afin de diminuer la pression exercée sur le nerf. (111) 

Cette intervention doit être entreprise le plus rapidement possible afin de minimiser les suites 

opératoires.  

L  r tr  t    l’ mpl nt   ns l s tr nt  s x   ur s postopér to r s  st   nsé   m nu r vo r  

résoudre les problèmes de sensibilité exprimés par le patient. Mais, les effets de la compression 

nerveuse peuvent persister après cette démarche. (115) 

2.2.1.3.3 En post-opératoire 

Mêm  s   u un  n    nt n  s’ st pro u t au cours de la chirurgie implantaire, le patient peut se 

plaindre de troubles de la sensibilité  ès l  l vé     l’ n st és   lo  l . En génér l   l s’ g t  ’un  

anesthésie qui se poursuivra par des paresthésies ou des dysesthésies. 

Dans un premier temps, il conviendra  ’     tu r un  r   ogr p        ontrôl  pour  ét rm n r 

leurs origines. Bien souvent, on constate que l’ mpl nt a été placé au contact ou trop proche du 

nerf.  

S  on l  l  ss  s’ostéo ntégr r  l’ mpl nt  st mulé de façon récurrente lors de la mastication, sera à 

l’or g n   ’un  gên    ron qu  qu  évolu r  petit à petit vers des douleurs neuropathiques. (17) 

 

La péri-implantite est une maladie infectieuse qui entraîne un processus inflammatoire dans les 
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tissus mous et durs  utour  ’un implant ostéointégré. (116) S’ nst ll nt progr ss v m nt  près 

la pose implantaire, la péri-implantite engendre parfois des troubles de la sensibilité par la 

    us on    l’ n   t on { prox m té  u n r   lvéol  r   n ér  ur.   

  ns l’ rt  l   ’El  n  t  l , l    s r n ontré  st   lu   ’un p t  nt prés nt nt   s symptômes 

typiques et répétés de péri-implantite : écoulements purulents, saignements, tuméfactions. Peu 

de temps avant, un implant avait été placé à proximité du nerf mentonnier.  

L  prop g t on    l’ n   t on   indirectement crée un traumatisme nerveux qui a altéré la 

sensibilité labiale et mentonnière du coté gauche.  

Les symptômes paresthésiques ont disparu juste après le retrait de la pièce implantaire et la 

récupération de la sensibilité a été évaluée à 40%. (117) 

 

Lorsque le nerf est endommagé, l'évaluation médicale et le traitement doivent être instaurés dès 

que possible. (27) A ce sujet, Juodzbalys et al. établissent un protocole en six étapes qui 

semblerait montrer de bons résultats : (45) 

1. Confirmation de la présence d’une lésion 

  l  l vé     l’ n st és    l  p tient se plaindra de brûlures, de picotements, de fourmillements 

  ns l  t rr to r   ’ nn rv t on  u n r  lésé  

 

2. Identification des facteurs de risque relatifs à la chirurgie implantaire 

Cette phase consistera à rechercher en post-opératoire l  prés n    ’un  ém tom    ’un  

infection et/ou de débris osseux pouvant induire une compression. 

 

3. Identification de l’étiologie 

L’ét olog   p ut êtr    r  t  ou  n  r  t   ’ordre mécanique, chimique ou thermique. 

 

4. Diagnostic clinique des troubles nerveux 

Le coté déficient est soumis à des chocs électriques (PES). Les résultats sont ensuite comparés 

avec le coté sain. 

 

5. Traitement 

Il est adapté à chaque cas. 

 

6. Suivi du patient 

Cette dernière étape est primordiale : elle permet une appréciation dans le temps    l’évolut on 

des symptômes  et un accompagnement psychologique du patient. 
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Pour Ali et al., le praticien doit être capable de donner les soins appropriés à son patient dans les 

temps adéquats et doit savoir à quel moment il est nécessair     l’  r ss r à un chirurgien 

spé   l sé s   u un   mél or t on n’ st  pp ru . (10) On retrouve souvent dans la littérature une 

limite post-opératoire placée à deux mois. (66)  

 

La stratégie de prescription médicamenteuse après une lésion nerveuse { l  su t     l  pos   ’un 

implant se base sur la maîtrise du processus inflammatoire réactionnel. Pour cela, 

l’  m n str t on    corticoïdes est préconisée. Elle est parfois complétée par un traitement 

hautement dosé en anti- n l mm to r s non stéro    ns (800mg  ’  upro èn ) tro s  o s par jour 

pendant trois semaines. (115) 

La plupart des patients répondent favorablement à cette ligne de traitement.  

 

Le rétablissement définitif de la sensibilité dans le territoire innervé par le nerf lésé peut être 

espéré dans les six mois  n ép n  mm nt    l’âg   t  u sexe du patient. (113) En comparaison 

avec la chirurgie des troisièmes molaires mandibulaires, il semblerait que le pronostic de retour 

à une sensibilité normale soit plus incertain. (43) 

En effet, il est rarement complet, notamment après une lésion de type neurotmésis. Dans ce cas 

précis la probabil té     év lopp m nt  ’un névrome par réparation anarchique des fibres 

nerveuses y est très élevée. (17)  

Habituellement, les deux premières sensations retrouvées sont la nociception et la sensibilité au 

   u   t  u  ro    En     t    s   ux typ s       r s sont mo ns  ompl x s  ’un po nt    vu  

histologique et de ce fait, ont un processus de régénération plus rapide. 

 

Chez certains patients, le stress  t l’ nx été causés par les douleurs neuropathiques ne peuvent 

être gérés qu  v   l’intervention  ’un psychiatre ou  ’un psychothérapeute. Ainsi le traitement 

psy  olog qu  s’ jout   u tr  t m nt mé    l  t/ou chirurgical dans une perspective de prise en 

charge globale. (10) 

2.2.2  La latéralisation du nerf alvéolaire inférieur 

  Généralités 2.2.2.1

Dans la partie précédente, nous avons montré que le nerf alvéolaire inférieur s’ vér  t êtr  un 

obstacle anatomique à éviter lors de l  m s   n pl     ’ mpl nts dans la zone mandibulaire 

postérieure. Par ailleurs, en cas de résorption osseuse importante, la hauteur implantable au-
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dessus du canal mandibulaire contre-indique  lors l  m s   n pl       rurg   l   ’ mpl nts    

forme cylindrique par m nqu   ’ n r g . (11) 

S’ ns r v nt   ns un proj t t ér p ut qu     pté  l  l tér l s t on  u n r   lvéolaire inférieur 

offre alors de nouvelles possibilités implanto-prothétiques dans la région mandibulaire 

postérieure. En effet, cette stratégie redonnera accès à un volume osseux propice à la pose 

 ’ mpl nts mais surtout à leur stabilité. (118) Elle constitue une alternative aux reconstructions 

par greffes, par régénération osseuse guidée ou aux interventions de distraction osseuse.  

Principes chirurgicaux  

La latéralisation du nerf alvéolaire inférieur repose sur une ostéotomie corticale vestibulaire 

engagée aux alentours du foramen mentonnier et se poursuivant à 1cm en arrière du dernier 

implant à poser. (11) Deux types de latéralisation du nerf alvéolaire inférieur sont 

envisageables :  

La première est une « latéralisation partielle »   ’ st-à-dire que le nerf est écarté latéralement, 

puis reposé secondairement sur des copeaux  ’os  utogèn  recouvrant le ou les implant(s). Il est 

 n  sp ns  l  qu     volum  oss ux so t su   s mm nt ép  s pour qu’ l n’y   t p s     rott m nt 

 u n r  sur l’ mpl nt  Cette technique respecte le foramen mentonnier et le nerf incisif comme le 

montre la figure ci-dessous. (118) 

 

Figure 24 : Transposition du nerf alvéolaire inférieur avec respect du foramen mentonnier (RUSSE, 

2003) (11) 

La seconde technique combine une section nerveuse, un déplacement latéral et une fixation du 

nerf émergent par un néoforamen postérieur. (118)  

En effet, le chirurgien est parfois amené à sectionner l  n r   n  s   lorsqu’une tension excessive 

s’ ppl qu  sur l  nerf mentonnier et sur le nerf alvéolaire inférieur au cours de leur 

manipulation. (119) Malgré les conséquences qui en découlent, il est préférable de pratiquer 

cette section nerveuse pour préserver la sensibilité labio-mentonnière. On le rappelle, la plus 

  ss  l m t   ’él st   té  ’un n r   um  n  st év lué  { 8%. 
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Figure 25 : Transposition du nerf alvéolaire inférieur s'accompagnant de la section du nerf incisif 

en avant du nerf mentonnier (RUSSE, 2003) (11) 

 

  Incidence des lésions 2.2.2.2

Il existe une grande disparité des résultats concernant les troubles de la sensibilité après une 

chirurgie de latéralisation du nerf alvéolaire inférieur. 

     s’ xpl qu    ’un  p rt  p r   s  r tèr s  ’év lu t on très v r   l s : certains auteurs 

réalisent une batterie de tests neurosensoriels objectifs tandis que  ’ utr s n  s   ont nt nt qu  

 ’un  nt rrog to r  é r t voire oral.  

 

 ’ utr  p rt, il existe un décalage entre les données des tests objectifs et les données 

descriptives de la gêne ressentie      n souv nt  l  p t  nt n’éprouv  aucun symptôme alors que 

les tests réalisés révèlent la présence de troubles de la sensibilité.  

Paradoxalement, l’étu      Morr sson  t  l  montrent que 20% des patients interrogés décrivent 

{ l’ nt rrog to r  un  mo      t on    s ns   l té qu  l s t sts o j  t  s n   on  rm nt p s  (119) 

 

Le taux de survenue des troubles neurosensoriels à la levée de l’ n st és    st souv nt él vé. 

Quand la traction est effectuée à minima, la fonction normale est regagnée en 4 à 6 semaines. 

Néanmoins, la mobilisation du nerf alvéolaire inférieur n’ st p s toujours ré l sé  su v nt ce 

modèle. (120) 

 

De plus, les résultats publiés sur la cinétique de retour de la sensibilité des zones paresthésiques 

sont extrêmement var   l s  t  on         l m nt  omp r  l s  ’un  étu   { l’ utr   Par 

exemple, certains auteurs donnent l’ v nt g  { l  technique de latéralisation partielle, avec une 

moyenne de 3,8 semaines (contre 5,7 semaines pour la latérisation avec une section du nerf 

incisif)    s      r s s m l nt très élo gnés      ux  ’ utr s étu  s qu       r nt  n mo s un 

retour à une sensibilité normale. De la même manière, si les données de la littérature situent 
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entre 1 et 10% l  t ux    p rtur  t ons { plus  ’un  n  pour K n et al.   l s’ét  l t { 52 4%  (120) 

(11) 

On note donc que le taux de complications neurologiques définitives reste assez faible, ce qui va 

{ l’ n ontr   ’un   ppré  ns on  réqu nt  sur    typ     ré    l t t on    rurg   l   (119)  

(121) 

  Etiologies 2.2.2.3

Les étiologies de la perturbation de la sensibilité labio-mentonnière sont dues au principe même 

de la latéralisation du nerf alvéolaire inférieur qui se résume à une manipulation des nerfs 

présents à la mandibule. Par exemple, l'interférence des instruments chirurgicaux avec le 

pér nèvr  s r  sus  pt  l   ’ nt rrompr  l’ pport s ngu n  t de causer la nécrose du segment 

distal. (120) 

 

Les trajets et la profondeur des incisions de la muqueuse et de la corticale, le déplacement du 

nerf, la position des écarteurs ainsi que toutes les étiologies relatives à la mise en place des 

implants sont des gestes à risque. 

 ’  ll urs  s    tt    rn èr   st ré l sé  { l  su t     l  l tér l s t on  u n r   lvéol  r   n ér  ur  

il sera privé de sa protection muco-périostée dans un temps plus long ;  Ceci laisse présager un 

risque automatiquement plus élevé de sidération des fibres. (118) 

Après une chirurgie de latéralisation avec repositionnement postérieur du foramen mentonnier, 

la section volontaire du nerf incisif entraîne une perte de proprioception dans son territoire 

 ’ nn rv t on  Ell   st ressentie de manière plus ou moins gênante pour le patient, 

principalement  n  on t on    l  prés n    ’un é  nt m nt ou non  u n v  u   s  n  s v s  t    

la canine mandibulaire. (119) 

 

L  surv nu   ’un  hémorragie rencontrée au cours de la chirurgie peut compliquer la 

mobilisation du paquet vasculo-nerveux. Si elle est mal contrôlée, elle prédispose à une section 

transversale accidentelle. (120) 

 

L’étu     s  onné s    l ogr p  qu s montr  un  gr n     sp r té   s résult ts  et semble 

indiquer que ces techniques sont fortement opérateurs-dépendantes : la fréquence de survenue 

de perturbations neurosensorielles post-opératoires immédiates varie du simple au double 

selon les articles. (11) 

On peut donc affirmer que la complexité de la technique chirurgicale requiert un chirurgien 

compétent.       st {  ontr   l n  r  v   l  v r    l té   s  r tèr s  ’év lu t on des troubles de 

la sensibilité. 
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  Conduite à tenir 2.2.2.4

 Préventive 

Une analyse précise des conditions anatomiques, notamment via des examens cliniques et 

radiographiques approfondis représente une préparation essentielle de cet acte chirurgical. 

Outr  l  pr s   ’un  l   é p nor m qu    l  st   solum nt né  ss  r     ré l s r un examen en 

tro s   m ns ons  t  ’év lu r l s  m g s   qu s s { l’      ’un logiciel approprié. 

La garantie des résultats repose sur une bonne maîtrise des gestes opératoires et sur la 

connaissance des nouveaux instruments chirurgicaux. En effet, les rapports cliniques allouent à 

la chirurgie piézoélectrique une sécurité maximale en regard des tissus mous et une réduction 

du risque d  lés on n rv us  lors    l’ostéotom  . L’ut l s t on  ’ mpl nts à filetage peu incisif 

est préférée pour limiter l  poss   l té  ’ rr t t on   ron qu   u n r   n   s     rott m nts  (119) 

 Curative 

L   on u t  { t n r s’ pp r nt  {   ll  développée pour les lésions du nerf alvéolaire inférieur 

consécutive à la pose  ’ mpl nt(s) classique. Elle passe par : l’   nt     t on complète des 

troubles de la sensibilité, la mise en relation avec une cause traumatique et le suivi scrupuleux 

   l’évolut on  l n qu    

Les traitements préconisés consistent en l’  m n str tion de corticoïdes à haute dose, du 

complexe vitaminique B1-B6- 12  t  ’ nt lg qu s n urogèn s  

Le but est de contenir le processus inflammatoire et de diminuer au maximum les symptômes 

neurosensoriels. Les chirurgies réparatrices ne sont presque jamais entreprises car la 

ré pp r t on progr ss v   ’un  s ns   l té norm l  l  r n   nut l   (119) 

2.2.3  Conclusion  

L’ ltér t on chronique de la sensibilité labio-mentonnière après une chirurgie implantaire est 

une complication rare mais non négligeable. (113) La pertinence de son diagnostic permet 

l’ nst ur t on  ’un tr  t m nt pré o    t    pté opt m s nt l  p rsp  t v   ’un  évolut on 

favorable. (27)  

 

En prenant en compte l’ mpl   t on ét  qu   t lég l  qu   n om    ux pro  ss onn ls    s nté   l 

 st pr mor   l  ’év lu r l’ ntérêt  u proto ol        rurg    mpl nt  r    ns l     r   u proj t 

thérapeutique. Ceci passe par une information claire et détaillée donnée au patient orientée vers 
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la description du risque de traumatisme nerveux accompagnant souvent cette chirurgie. En effet, 

l   ons nt m nt é l  ré r st  l    s   ’un tr  t m nt mé   o-chirurgical.  

 

Néanmoins  un   nquêt  m né  { l’un v rs té    Tokyo  ntr   vr l 2008 et mars 2009 a pu 

montr r qu  l s p t  nts n’ét   nt p s toujours  ons   nts   s r squ s  n ourus p r l  

thérapeutique proposée.  

 ’ près l    gur    -dessous, seulement 23,8% des patients ont reçu des explications par leur 

pr t    n  t 14 3%  ’ ntr   ux  xpr m nt un        ulté  ’ nt rprét t on  u    l  t  ut l sé  

Ceci souligne la nécessité de donner des informations explicites sur le risque potentiel 

 ’ pp r t on    n urop t   s post-opér to r s  t  mpl qu  l’us g     t rm s  ppropr és  u 

niveau de compréhension du patient. 

 

 

Figure 26 : Répartition du consentement éclairé pour la pose d'un implant (FUKUDA ET AL., 2012) 

(27) 

2.3  La chirurgie orthognatique 

2.3.1  Généralités 

La chirurgie orthognathique vise à corriger les anomalies de développement du maxillaire et de 

la mandibule tels que le prognatisme, le rétrognatisme et les asymétries faciales. (122) Elle 

s'adresse à des patients (adolescents ou adultes) chez qui le traitement orthodontique ne peut à 

lui seul supprimer les dysmorphoses dento-maxillaires. Son o j  t     n l  st  ’o t n r un v s g  

harmonieux par le biais  ’une occlusion dite équilibrée. Les complications de ce type 

 ’ nt rv nt on sont  om né s p r l’ nst ll t on    trou l s    l  s ns   l té  on  rn nt l  rég on 

labio-mentonnière. (123) 
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Les techniques se sont améliorées parallèlement aux progrès réalisés dans le domaine de 

l’ort o ont    Désormais, les chirurgiens maxillo-     ux  tt    nt   v nt g   ’ mport n   { l  

qu l té    l’ rt  ulé   nt  r   t propos nt un   ppro    plur   s  pl n  r   suppos nt 

l’ nt rv nt on  ’ort o ont st s  t       rurg  ns   nt st s  

Les différents procédés chirurgicaux consistent tous à déplacer tout ou partie du maxillaire ou 

de la mandibule par des ostéotomies totales ou segmentaires. Les déplacements peuvent 

s’   omp gn r    rés  t ons ou    gr    s oss us s pour  om l r un  sp     réé  ntr  l s 

berges de l’ostéotom    

 Les ostéotomies classiques 2.3.1.1

Les ostéotomies totales sont de loin les plus fréquentes : l’ostéotomie dite de Le Fort I pour le 

maxillaire, l’ostéotomie sagittale  ’ Obwegeser-Dal Pont pour le corps de la mandibule et 

l’ostéotom   verticale rétrospigienne pour la branche montante. 

L s ostéotom  s s gm nt  r s n   épl ç nt qu’un s  t ur    l’ r   e dentaire sont devenues 

exceptionnelles avec la généralisation des traitements orthodontiques.  

Par ailleurs, les ostéotomies du menton ou génioplasties sont très souvent associées aux 

ostéotom  s tot l s pour r st ur r l’équ l  r     l’ét g       l  n ér  ur  

 

La nouvelle configuration osseuse est maintenue grâce à des sutures métalliques ou des vis et 

des plaques en titane dont le nombre et la position sont choisis de façon à assurer une stabilité 

parfaite des fragments osseux. (123) 

 

 

Figure 27 : Les trois ostéotomies les plus fréquentes en chirurgie orthognatique : l'ostéotomie 

maxillaire totale type Le Fort I (en violet), l'ostéotomie mandibulaire totale sagittale type 

Obwegeser- Dal Pont (en jaune) et l’ostéotomie symphysaire supra-basilaire ou génioplastie (en 

bleu) (TULASNE, 2007) (123) 
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Figure 28 : Ostéotomie verticale rétrospigienne de la branche montante mandibulaire (TALESH ET 

AL., 2010) (124) 

 

  La distraction osseuse 2.3.1.2

En dehors   s proto ol s  l ss qu s  ons st nt { mo  l s r   épl   r  t   x r  ’ m lé  l s 

arcades dans la position idéale, la distraction vise à déplacer lentement une pièce osseuse (en 

l’o  urr n   tout ou p rt      l  m n   ul  ou du maxillaire) par un écartement progressif des 

berges. Ceci est réalisable  u moy n  ’un vér n pr n nt  ppu  sur l’os ou sur l s   nts  L’ sp    

ainsi créé entre les deux surfaces osseuses se calcifie et se consolide en 2 à 3 mois, ce qui assure 

la stabilité du fragment déplacé. (123) 

2.3.2  Incidence des lésions 

La chirurgie orthognathique est une chirurgie esthétique et fonctionnelle, pour laquelle les 

patients demandent souvent à connaître les taux de complications. Ses résultats sont excellents 

et la survenue de complications à long terme est rare si elle est bien menée. (122)  

Dans les parties suivantes, nous ne parlerons que des ostéotomies mandibulaires et des 

génioplasties dont les complications sont en rapport avec notre sujet. 

 

« En fait, la seule complication fréquente après une ostéotomie sagittale mandibulaire est 

l’ n st és   l   o-mentonnière » explique Tulasne dans son article en 2007. (123) 

Il  jout  qu’ ll  régressera au fil du temps pour n  l  ss r  u m x mum qu’un  hypoesthésie 

 ’étendue v r   l    ns l  t rr to r   ’ nn rv t on  u n r   lvéol  r   n ér  ur. (123) Ces propos 

r st nt  ont st  l s lorsqu’un  section nerveuse totale est dépistée. Mais  u  ours  ’un  
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chirurgie orthognatique, il semblerait que le paquet vasculo-nerveux mandibulaire fasse 

r r m nt l’o j t de ce type de lésion. En fait, l’ tt  nt   st tr v  l m nt p rt  ll  (neurapraxie, 

axonotmésis) et se traduit par des troubles de la sensibilité de faible intensité. (125) 

 

En effet, en dépit des nombreux avantages de cette intervention, les perturbations 

neurosensorielles sont fréquentes et découlent du principe même de celle-ci : en travaillant à la 

mandibule, le chirurgien se heurte à la difficulté de la proximité du nerf alvéolaire inférieur et de 

s  vo    ’ ntré  ( or m n m n   ul  r )   ns  qu   u n r  m ntonn  r  t    s  vo      sort   

(foramen mentonnier) 

 

 

Figure 29 : A. NAI restant solidaire du segment proximal affecté d'une discontinuité B. Exposition 

du NAI au cours d'une ostéotomie sagittale d’Obwegeser-Dal Pont (BAGHERI ET AL., 2010) (126) 

Su t  { l  ré l s t on  ’un    tt r      t sts  l n qu s post-opératoires chez 258 patients  l’étu   

proposée par Martis obtient le taux élevé de 86.8 % de perturbation de la fonction sensitive. 

(122) Ces données sont en accord avec celles de MacIntosh qui trouve une incidence de 85 % à 

l  l vé     l’ n st és    (127) 

 

La gravité de la lésion initiale et l’évolut on des symptômes subjectifs à un mois sont des facteurs 

importants pour le pronostic à long terme, en particulier en ce qui concerne les douleurs 

neuropathiques. (128) 

On retrouve toutefois une évolution favorable des séquelles post-opératoires puisque seulement 

5%  ’ ntr   ux p rs st nt un  n  près  (122) (125)  De plus, les changements neurosensoriels 

sont souvent considérés comme peu gênants par les patients. (126) 
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2.3.3  Etiologies et facteurs de risque 

A la mandibule, les tracés  ’incision et  ’ostéotom   s’     tu nt  u vo s n g   u n r   lvéol  r  

inférieur et du nerf mentonnier, ce qui suppose des étiologies traumatiques survenues lors de 

l’ nt rv nt on, portant atteinte à leur intégrité. (125) 

 

Afin  ’él rg r l  v son  u    mp opér to r , le chirurgien procède à la dissection sous-périostée 

et rugine les tissus mous à l’      ’un  é oll ur. Or, une rétraction excessive pourra étirer voire 

même lacérer le paquet vasculo-nerveux. (126) 

Le fraisage aveugle, incontrôlé, trop profond ou la mauvaise utilisation des burins chirurgicaux 

sont, du reste, relativement rares mais sont susceptibles de générer un traumatisme allant de la 

s mpl   rè    jusqu’{ l  section nerveuse complète. 

La manipulation du nerf est un acte délicat et non sans risque de lésion. Elle est effectuée 

lorsque le chirurgien est gêné par sa position  u  ours    l’ostéotom    (126) 

Nous pouvons aussi noter que le vissage des plaques  ’ostéosynt ès  est un temps opératoire 

délicat pour lequ l l’opér t ur   vr     r  pr uv  de dextérité et de concentration. (126) 

 

En outre, la compression nerveuse, induite par un facteur mécanique direct est couramment 

mise en avant. Elle intervient lors du raccord et de la fixation des pièces osseuses par des 

éléments trop proches du nerf ou lors de la présence de séquestres osseux. Avant la 

consolidation, le déplacement de la mandibule dans la position souhaitée se solde de temps en 

t mps p r un ét r m nt ou un   ompr ss on r spons  l   ’un   ltér t on    l  s ns   l té  

L s é  rt urs sont t nus p r l’     opér to r  ; ils chargent les tissus environnants, les gardant à 

distance afin de les protéger et de dégager le site chirurgical. Maintenus dans une mauvaise 

position ou avec une force excessive et prolongée, ils compriment le nerf alvéolaire inférieur et 

sont responsables de lésions infracliniques neurapraxiques. 

   n qu’ x  pt onn ll   l  prés n      saignements abondants au cours de l'intervention, 

entrave largement la vision du site opératoire et pousse à une utilisation aveugle des 

instruments chirurgicaux. (126) 

 

Les ét olog  s  n  r  t s sont  n r pport  v   l’ nst ll t on  ’un œ èm  post-opératoire ou  ’un 

 ém tom  s  un s  gn m nt prolongé s’ st pro u t. Ce phénomène survient jusqu’{ 48   près 

l’ nt rv nt on et comprime le nerf { l’ ntér  ur  u canal mandibulaire. En effet, ce conduit osseux 

inextensible, est incapable de s’   pt r  ux v r  t ons volum qu s. (122)  

La  onst tut on  ’un  ém tom  compressif aux environs du nerf mentonnier aura pour voie de 

conséquence une altération de la sensibilité uniquement dans la zone labio-mentonnière. 
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Ainsi, les troubles de la sensibilité résultent de la rétraction, de l'étirement, de la compression, 

   l’ ntrus on par un corps étrangers (instruments, vis) ou de la section partielle/complète du 

paquet vasculo-nerveux mandibulaire. (126) 

 

Les dissections anatomiques ont pu mettre en évidence des variations inter-individuelles 

considérables du nerf alvéolaire inférieur dans le plan sagittal et dans le plan frontal. Sa position,  

{ l’ ntér  ur  u  orps    l  m n   ul  s r  t liée au risque de traumatisme per-opératoire. De 

toute évidence, une exposition fortuite du nerf favorise l’ pp r tion de lésions microscopiques. 

D'autres caractéristiques anatomiques se révèlent défavorables comme une faible hauteur du 

corps mandibulaire avec un canal proche de son bord inférieur, une   n   ou     ’os spong  ux, 

un canal ou un foramen mentonnier bifide. (125) 

Lors  ’un  gén opl st    un    st n   trop     l   ntr  l   or m n m ntonn  r (zon  

 ’émergence)  t l  tr  t  ’ostéotom   sou  ité engendre des complications traumatiques. 

Néanmoins, le respect  ’un  l m t     6mm n’ x lut p s un échec. (129) 

C rt  ns  ut urs  ons  èr nt l’âg   omm  un    t ur    r squ  pot nt  l. Ils justifient leurs 

propos par le phénomène de sénescence physiologique du processus de cicatrisation. (122) Bien 

que les capacités générales de l'organisme se dégradent avec le temps, ces affirmations 

manquent de preuves. 

 

  l’év   n    l     rurg   ort ogn t qu   st un    s  pl n     l     rurg   m x llo-faciale 

t   n qu m nt  x g  nt  qu    m n      l’    l té  t    l’ xpér  n   pr t qu     nsi, les 

chirurgiens les moins qualifiés dans ce domaine seront plus { mêm   ’êtr  confrontés à des 

complications. (126) 

2.3.4  Conduite à tenir 

  Préventive 2.3.4.1

  l’ m g     l  chirurgie implantaire, la prévention des lésions du nerf alvéolaire inférieur et du 

nerf mentonnier passe par l’ét  l ss m nt  ’un bilan radiographique. Comme vu précédemment, 

l  n tom   m n   ul  r  s’ vèr  p r o s êtr  un o st  l   u  on  éroul m nt    l’ nt rv nt on  

 ’ st pourquo  l’étu   pré  s    s t ssus environnants, par la prise de clichés radiographiques 

est primordiale.  

 

L s t   n qu s  ’ m g r   3   n  oup s sont   e loin, les plus utilisées en chirurgie maxillo-

faciale. Elles offrent une approche plus précise des trajets nerveux   ns  qu’une meilleure 
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visualisation des sites de fixation des pièces osseuses    ns l     r   ’un  analyse éclairée des 

différentes possibilités chirurgicales. (125) 

En effet, ces dernières années, leur perfectionnement a permis une adaptation des gestes du 

praticien en fonction de la morphologie mandibulaire  P r  x mpl   l’opér t ur  st p r o s 

 m né { ouvr r l    n l { l’      ’un ostéotom     n    sép r r l  n r     son   n l oss ux  n 

protégeant ses ramifications. Ce traitement préalable a pour but     ons rv r l’ ntégr té 

nerveuse, { prox m té   s zon s    s  t on  ’un  ostéotom   s g tt l    l tér l    ’un  

ostéotomie verticale ou  ’un  gén opl st  .   p n  nt     g st  s   ompl qu   n   s  ’un  

  s n    ’os spong  ux  ux   or s  u   n l  (130) 

 

En 2005  Stu   ng r  t  oll  ont suggéré une approche thérapeutique différente dans le cas où la 

position du nerf alvéolaire inférieur n  p rm tt  t p s l’ut l s t on   s pro é és     tu ls    ns   

l’ostéotomie réalisée p r un  t   n qu     p   zo   rurg      l issé le paquet vasculo-nerveux 

alvéolaire sans lésion    l’ ssu     l’opération. (131) 

En effet  l’ pp r t on ré  nt     mét o  s ut l s nt l s ultr sons   p rm s  ’ pport r un  

pré  s on jusqu’ lors  nég lé   t    sé ur s r les découpes osseuses. Ces instruments réalisent 

des coupes extrêmement fines et complètes, sans effort et sans traumatiser les tissus mous. Ils 

suppriment aussi la nécessité      n l s r l s s  t ons oss us s    l’ostéotome.  

Les douleurs post-opératoires sont atténuées et la cicatrisation améliorée par rapport aux 

instruments rotatifs. Ils contribuent aussi au bon repositionnement des fragments osseux et 

évitent donc les risques de compressions nerveuses. (132) 

Pour bannir les gestes iatrogènes et conserver le nerf alvéolaire inférieur intact, certains auteurs 

prôn nt l’ut l s t on de burins chirurg   ux  ux l rg s  xtrém tés t n  s qu   ’ utr s pré èr nt 

une partie travaillante plus fine, telle une spatule à ciment. (122) De même, il est préférable de 

protéger les lames malléables par la mise en place circonférentielle    st  r str ps  t de les 

manipuler avec prudence. 

En réalité, chacun a ses préférences, ses habitudes et une attitude qui lui est propre pendant 

l’ nt rv nt on  

  Curative 2.3.4.2

Actuellement, les lignes de traitement à long terme sont des notions encore assez vagues. En 

effet, pour établir des stratégies thérapeutiques individualisées, il faudra une meilleure 

compréhension des mécanismes de régénération neurosensorielle et des facteurs favorisant 

cette voie. 
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En post-opératoire, la prescription médicamenteuse reste la base du traitement via notamment 

l’  m n str t on de corticoïdes   ’ nt   ot qu s  t év ntu ll m nt  u  ompl x  v t m n qu  B1-

B6-B12. 

La prise en charge chirurgicale, quant à elle, dépend de l’év lu t on    l  s ns   l té    l  zon   n 

qu st on p r   s moy ns  uss     n su j  t  s (qu st onn  r s) qu’o j  t  s (t sts  l n qu s)  Elle 

est aussi tributaire du type de lésion : En général, les sections franches nécessiteront une 

intervention microchirurgicale réparatrice. 

Afin de guider au mieux les cliniciens, Bagheri et al. ont tenté de proposer une démarche 

thérapeutique à suivre, définie dans le paragraphe suivant : (126) 

 

Si une lacération, une section nerveuse (partielle ou totale) du nerf alvéolaire inférieur et du 

nerf mentonnier est observée en per-op  r to re, une suture est réalisée immédiatement selon 

les standards de sutures nerveuses microchirurgicales. Ceci évite de procéder à une deuxième 

intervention qui implique une autre anesthésie générale et qui est surtout susceptible de 

compromettre les résultats de la chirurgie orthognatique. Pour cela, le chirurgien présent doit 

avoir les compétences adéquates en microchirurgie et un matériel adapté à disposition (fils de 

suture, loupes...) S     n’ st p s l    s  l s   ux  xtrém tés sont délicatement replacées dans leur 

canal osseux. (126) 

Parfois, le chirurgien choisira de reporter la réparation nerveuse à trois mois pour plusieurs 

raisons. Premièrement, l’ nst ll t on    l  réaction inflammatoire crée un environnement très 

vascularisé qui va restreindre le champ de vision. Ensuite, la suture est rendue difficile par la 

 r g l té   s t ssus qu  s’ stomp   v   l  t mps  En  n  un  réintervention trop hâtive entraîne 

un  p rtur  t on    l      tr s t on oss us   t muqu us   ll nt jusqu’{ provoquer une infection 

secondaire. Il y a aussi une mince possibilité de cicatrisation spontanée, qu  n’ st p s { négl g r  

(126) 

Toutefois, dans la plupart des   s  l s trou l s    l  s ns   l té n  sont    nt     l s qu’ près l  

répétition de tests sensoriels au cours des visites post-opératoires. Cette catégorie de patients 

  vr  r t n r l’ tt nt on du clinicien au cours des trois mois suivants. Au bout de trois mois, si 

 u un   mél or t on n  s’ st pro u t   un   xplor t on  t un  rép r t on m  ro   rurg   l  

doivent être entreprises à condition, bien sûr, que les troubles de la sensibilité aient un impact 

sur la vie quotidienne du patient. (126) 

Pour les patients dont les problèmes de sensibilité sont plutôt bien tolérés, des exercices de 

rééducation pourront être proposés. 
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La stratégie post-opératoire diffère des autres étiologies car les candidats à une chirurgie 

orthognatique sont généralement jeunes, en bonne santé et fortement dans l'expectative d'un 

résultat esthétique et fonctionnel. Ils doivent donc être avertis que des modifications 

neurosensorielles sont quasi inévitables et que ces dernières peuvent nécessiter une 

réintervention chirurgicale. (126) 

2.4  La chirurgie pré-prothétique 

2.4.1  Sur le plan muqueux 

Le vestibule est la région anatomique qui relie la joue à la gencive. La profondeur de ce vestibule 

est un facteur déterminant pour la bonne tenue des prothèses amovibles dentaires. Lorsqu’ l  st 

trop peu profond, il représente un élément déf vor  l  mé  n qu m nt p rl nt   ’ st pourquo   

certains auteurs ont développé différents types de chirurgies autorisant son approfondissement. 

En effet, la littérature fait ét t  ’un gr n  nom r     t   n qu s intéressant le tissu muqueux 

et/ou osseux, parmi lesquelles on retrouve les vestibuloplasties et les greffes cutanées ou 

muqueuses.  

  Vestibuloplasties simples 2.4.1.1

La plastie vestibulaire est un r mo  l g  pr  prot   t qu   t  nt rv  nt    z l’    nt   tot l  p r o s 

partiel, présentant des conditions morphologiques qui ne peuvent être considérées comme 

  é l s  ’un po nt    vu  prot ét qu   Elle va permettre une meilleure stabilité et une meilleure 

tenue des prothèses amovi l s  t          t  s’ xé ut  surtout { l  m n   ul   

 

Décrite pour la première fois par Kazanjian en 1935, elle va entraîner une dénudation osseuse, 

 n ré l n nt pér ost   t  ns rt ons mus ul  r s  L’ n  s on muqu us   légèr m nt  é  lé  p r 

rapport au sommet de la crête, est poursu v   jusqu’{ l  l m t  mu o-g ng v l   m tt nt { nu l’os 

alvéolaire dans son ensemble. Elle est horizontale, arciforme suivant la crête mandibulaire. 

(133) La rugination est poursuivie en sous-périosté vers le bord basilaire, respectant 

l’ém rg n    u n r  m ntonn  r. Le lambeau ainsi créé va être suturé plus bas, permettant ainsi 

l’ ppro on  ss m nt  u v st  ul   L  prot ès  ré l sé   n pos t on     orr  tion, dont les bords 

sont adaptés en per-opératoire, maintient le cul-de-sac vestibulaire néoformé et est laissée en 

place l  t mps    l’o t nt on    l      tr s t on  (134) 

 

En raison de résorpt ons  mport nt s    l’os  lvéol  r ,  ’ utr s  ut urs   omm   l rk  ont 

propos   un   or  sus-périosté. Elle  est nommée en anglais «periosteal rétention procédure» ou 
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«split flap procedure». (133) Après incision horizontale de la muqueuse sur le versant externe 

de la crête, la dissection des insertions des muscles mentonniers est pratiquée au ras du périoste 

symphysaire, laissé en place. Le lambeau disséqué est réamarré plus bas. Le bord libre muqueux 

est suturé au fond du vestibule. Ce procédé serait préférable et faciliterait l’épithélialisation 

secondaire. (134) 

 

Figure 30 : Procédé de Clark (PRINC ET AL., 1999) (134) 

Ces techniques de vestibuloplasties simples sont moins justifiées de nos jours.  Il s’ vèr  qu  les 

gr    s g ng v l s l  r s   ’or g n   utologu   obtiennent de bien meilleurs résultats. 

  Vestibuloplasties associées à des greffes cutanées 2.4.1.2

ou muqueuses 

  rt  ns  ut urs ont  on  pré on sé l’ sso   t on    gr    s  ut né s  t/ou muqueuses afin de 

 ons rv r l   éné      pporté p r l  t   n qu   ’ ppro on  ss m nt  Tout  l  pr m èr  p rt   

   l’ nt rv nt on s   éroul   omm  pour un  v st  ulopl st   s mpl   Un  prot ès     

contention a également été préparée. La greffe r mpl    l’épithélialisation secondaire et permet 

 ’ vo r un t ssu plus soupl      m  ll ur  qu l té  n’ y nt p s t n  n   { s  rétr  t r  Bien 

qu'elles ne constituent pas le remède miracle pour qu'une prothèse amovible tienne à merveille 

en bouche, elles améliorent néanmoins significativement le confort général du patient. (134) 

2.4.2  Sur le plan osseux 

   nom r ux  ut urs ont pré on sé l’ut l s t on    gr   ons osseux autologues (iliaque, crânien, 

costal, tibial, etc) en apposition afin de rehausser la crête mandibulaire et de la remodeler. Ces 

 nt rv nt ons  outr  l     t qu’ ll s  xpos nt le patient à de nombreuses complications  n’ont p s 

donné les résultats anatomiques escomptés dans le cadre de la chirurgie pré-prothétique. (134) 
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  Ostéotomies dites en « sandwich » 2.4.2.1

Cette ostéotomie mandibulaire horizontale est décrite pour la première fois par Schettler en 

1971  L   r gm nt supér  ur  st  épl  é v rs l    ut    n  ’o t n r un  sp    l  r   nt rmé    r  

qui va être comblé par un greffon osseux  ’ nt rpos t on  S  on   r m nt  un  v st  ulopl st   

peut être associée. (134) 

  Ostéotomies en « visière »  2.4.2.2

Elle est proposée Härle en 1975. Son principe est celui du clivage des tables osseuses par une 

ostéotomie sagittale. La corticale interne reste pédiculée au niveau du plancher buccal par les 

insertions musculaires ; ce fragment va être ascensionné puis fixé dans sa nouvelle position ; la 

vestibuloplastie est réalisée secondairement. 

 

 

Figure 31 : Ostéotomie en "visière" ( PRINC ET AL., 1999) (134) 

Ce typ   ’ostéotomie pose des problèmes techniques majeurs. En effet, l   l v g  n’ st possible 

qu  s  l’ép  ss ur m n   ul  r  est suffisante ;  ’ utr  p rt  il semble que la résultante sur la 

hauteur de la crête soit insuffisante dans la majorité des cas. (134) 

  Procédés par appositions simples 2.4.2.3

 Greffes osseuses par des biomatériaux 

Un procédé usuel consiste à réaliser un tunnel sous-périosté crestal. L  vo    ’  or   st    t  p r 

deux incisions situées de part et  ’ utr     l  l gn  mé   n   t un   n  s on  u   ntr     l’ r    . 
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L s  n  s ons v rt   l s  p rt nt    l       l ngu l        qu’ l r st     l   rêt   lvéol  r   vont 

  s  n r  jusqu’ u  on   u v st  ul   L’ n  s on s’ét n  jusqu’ u pl n oss ux  n s  t onnant le 

pér ost   près s’êtr   ssuré qu  l s  r n   s   s n r s m ntonn  rs n  r squ nt p s  ’êtr  

lésées. Après avoir réalisé deux tunnels latéraux, le biomatériau est inséré. Le plus utilisé est 

l’ y roxy p t t  ; En théorie non résorbable, elle est retrouvée sous forme poudreuse ou non 

poudreuse.  

Son ut l s t on  st  ujour ’ u    s uté  car on assiste souvent à un « basculement » du greffon 

qu  n  s’ostéo ntègr  p s.    plus  l’ ugm nt t on    l    ut ur    l   rêt   lvéol  r  s     t  ux 

dépens de la profondeur vestibulaire. (134) 

 Greffes osseuses autologues  

Plusieurs techniques  ’ ugm nt t on    l    ut ur p r   s  utogr    s ont été ut l sé s  

combinées avec des ostéotomies. Si leurs résultats sont aléatoires en chirurgie pré-prothétique, 

les indications restent larges en chirurgie préimplantaire.   p n  nt  l’ nt rv nt on  st lourde et 

mutilante. (134) 

2.4.3  Incidence des lésions 

Tous ces procédés chirurgicaux sous-tendent un risque majeur de lésions du nerf alvéolaire 

inférieur. En effet  t { t tr   ’ x mpl   on  llou  { l  v st  ulopl st   mandibulaire un taux 

 ’ pp r t on    troubles de la sensibilité labio-mentonnière pouvant atteindre 35 % à 40 %. 

(135) 

 

Ces données sont en accord avec les résultats de l'étude de prospective menée par De Koomen. 

Par ailleurs, il constate que 15 % de ce panel sera affecté de modifications neurosensorielles 

permanentes. (136) 

L  plup rt  u t mps  l  s ns t on    pr ss on  st r trouvé      qu  n’ st p s toujours l    s pour 

le tact et la température. (133) 

 

Néanmoins, il est important de rappeler que   ns l’ nquêt        Koom n  76% des patients 

s’ st m nt satisfaits des bénéfices de la chirurgie pré-prothétique par greffe épithélio-

conjonctive. (136) 
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2.4.4  Conduite à tenir 

Peu de données sont disponibles dans les documents étudiés. En fait, toutes ces chirurgies sont 

  v nu s o solèt s { l’  ur    tu ll    r l   év lopp m nt    l’ mpl ntologie a engendré 

l’ouv rtur  de nouvelles voies thérapeutiques. 

  p n  nt    ns l  p u  ’ rt  l s trouvés, il est à chaque fois stipulé qu’ l  st né  ss  r     

préserver les pédicules vasculo-nerveux présents à la mandibule. Comme pour toute chirurgie, 

ceci passe obligatoirement, par un contexte clinique bien évalué et ensuite par une maîtrise 

parfaite des techniques pratiquées. 

Certains auteurs ont tout de même évoqué quelques pistes pour pallier la vulnérabilité du nerf 

alvéolaire inférieur et du nerf mentonnier. 

Tout  ’  ord, le laser fournirait, pour ce type de chirurgie, des avantages indéniables en évitant 

les saignements, donc en améliorant la visibilité, en induisant une bio-stimulation, propice à une 

cicatrisation rapide. Il en résulte un risque affaibli de lésions nerveuses iatrogènes.  

Samit et Popowich irritent intentionnellement le nerf mentonnier en tirant légèrement sur son 

pédicule, de manière à déclencher une anesthésie passagère. Ceci leur permet de constater que 

les plaintes relatives à la douleur postopératoire    ns son t rr to r   ’ nn rv t on étaient 

minimisées ainsi que les besoins en antalgiques. Ils remarquent aussi un rétablissement complet 

des fonctions sensitives, s’     tuant progressivement en quatre à six semaines. (137) Ce constat 

semble toutefois aléatoire et dénué de sens dans un contexte de préservation maximale de 

l’ ntégr té n rveuse.  

Il n’ st p s r r   ’o s rv r qu  l  prés n    ’un œ èm   u n v  u   s pé   ul s v s ulo-

nerveux engendre des lésions nerveuses irréversibles portant atteinte, dans notre cas, à la 

sensibilité labio-mentonnière. 

Or selon ces mêmes auteurs, l’ n  ltration de 1 ml de dexaméthasone à 4 mg    p rt  t  ’ utr  du 

plancher buccal en per-opératoire aurait la capacité de plus réduire l'œ èm  qu  son 

administration par intraveineuse. Ils  jout nt qu  l’ pp r t on  ’un œ èm   st 

systématiquement notée entre quarante huit et soixante douze heures post-opératoires. Sa 

résorption sera généralement aidée par l'administration de 4.0 mg supplémentaires de 

dexaméthasone. (137) 
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2.5 Les techniques d’anesthésie locale 

2.5.1  Généralités 

Effectuer une anesthésie locale consiste à supprimer de façon transitoire et réversible la 

s ns   l té  ’un  rég on  n tom qu . En réduisant les symptômes douloureux ainsi que les 

autres sensations associées { l’  t  dentaire, elle octroie ainsi au praticien la possibilité de 

diriger son intervention dans des conditions optimales. (138)  

 

En odonto-stomatologie, il existe trois procédés :  

 

 L’ n st és   locale qui cherche à supprimer momentanément la fonction des 

corpuscules sensitifs. 

 L’ n st és   lo o-régionale (ou tronculaire) qui cherche à supprimer momentanément la 

fonction des troncs nerveux sensitifs. 

 L’ n st és   générale qui cherche à supprimer momentanément la fonction de 

l’ nr g str m nt  n éphalique. 

 

L  t   n qu   ’ n sthésie classique au foramen mandibulaire (épine de Spix) est la plus 

pratiquée des anesthésies loco-régionales et consiste à anesthésier le NAI avant son entrée 

canalaire sur la face interne de la mandibule. 

Elle est habituellement décrite comme une procédure efficace et sûre. En revanche, elle amène 

parfois des désordres sensoriels temporaires ou permanents dans le territoire du tronc nerveux 

alvéolaire inférieur qui se répercutent sur les nerfs situés en aval (le nerf mentonnier et le nerf 

incisif).  

 

Les techniques de Gow-Gates et de Vazirani-Akinosi sont   ux v r  nt s    l’ n st és   

tronculaire. Elles sont moins utilisées par les praticiens ce qui explique probablement le manque 

 ’étu  s concernant leurs complications. Les prochains paragraphes sont dédiés aux risques 

 ’un   n st és   tron ul  r  au foramen mandibulaire mais les étiologies et la conduite à tenir 

sont transposables aux techniques de Gow-Gates et Vazirani-Akinos. 
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Figure 32 : Anesthésie tronculaire au foramen mandibulaire (épine de Spix) (139)  

 

2.5.2  Incidence des lésions 

A priori, la survenue de troubles de la sensibilité après une anesthésie dentaire est rare par 

rapport à la fréquence de leur utilisation quotidienne. (38) 

L  mult tu    ’étu  s ré l sé s jusqu’{    jour r l t  une incidence très variable. Les chiffres 

s’ét n  nt d’un cas pour 42000 injections à un cas pour 785000 injections. (38) (140) 

En réalité, son incidence exacte est mé onnu   En     t    rt  ns  ut urs s’   ordent à penser 

que les effets délétères associés à l’ nj  t on  ’un  solut on  n st és qu  sont méthodiquement 

compliqués à analyser. Il est également très difficile  ’ n r m n r l  seule responsabilité de 

l’ n st és    u  ours  ’un     rurg   m n   ul  r  invasive avoisinant le nerf alvéolaire 

inférieur. (140) 

2.5.3  Etiologies 

La nature exacte du traumatisme ainsi que son mécanisme sont toujours débattus, amenant un 

  rt  n nom r   ’ ypot ès s    ns   l s t éor  s l s plus souv nt développées sont: (32) (141) 

(140)  

 L  tr um t sm    r  t    l’  gu ll  sur l  n r  

 L   orm t on  ’un  ém tom    ns l  g  n   u n r  

 La neurotoxicité du produit anesthésique utilisé  



 101 

  Le traumatisme mécanique direct avec l’aiguille 2.5.3.1

utilisée 

Pour l’exécution correcte d’un  anesthésie tronculaire, la solution anesthésique est injectée à 

proximité du foramen mandibulaire. Pour cela  l’  gu ll   st  nséré   u   ntr   ’un tr  ngl  

 orm   p r les muscles ptérygoïdien médial, ptérygoïdien latéral et le bord antérieur de la 

mandibule, jusqu’{ l’o t nt on  ’un  ont  t oss ux qu  n’ st pas toujours conseillé. 

  tt  t   n qu   ’ n st és   né  ss t  une aiguille longue à pointe biseautée, de diamètre 50 à 

60/100e pour créer le moins possible de lésions tissulaires et nerveuses { l’ ns rt on  Mais, Stacy 

et Hadjar ont montré que son extrémité était sus  pt  l     s’  îm r p r l  r    r     ’un 

contact avec la face interne de la branche montante et conférait un risque  ’ tt  nte lors de son 

retrait. (142)   t  rgum nt  st   s ut  l   v   l’ut l s t on   s   gu ll s   tu ll s.  

 

 u  ours  ’un   n st és    u  or m n m n   ul  r    ertains travaux rapportent qu’un contact 

aiguille-tronc nerveux confère aux fibres nerveuses un traumatisme manifesté cliniquement par 

une sensation de décharge électrique. La lésion affecterait la conduction des influx nerveux et se 

traduirait dans le temps, par une perturbation de la fonction sensitive de la zone labio- 

mentonnière.  ’ st l  t éor   du traumatisme direct. Pourtant, Hillerup et al. ne semblent 

trouv r qu  p u  ’étu  s sur cette étiologie ; de plus, plusieurs arguments sont en sa défaveur. 

(141) 

En premier lieu, il est compliqué de traverser la gaine nerveuse alvéolair   t  ’y injecter 

directement la solution anesthésique du fait de la faible tension mécanique qui y réside. (38)  En 

effet, l’  gu ll   urait plus tendance à glisser entre les fascicules. (141)  

Ensuite, même si une brèche est présente, il semble impossible que le tronc nerveux entier soit 

touché, telle une lésion de type neurotmésis (ou lésion du cinquième degré de Sunderland). Ceci 

découle des   m ns ons    l’  gu ll  ut l sé  en odontologie: elle possède un diamètre beaucoup 

moins élevée que le nerf alvéolaire inférieur (approximativement 0,5 mm contre 2 à 3 mm). 

Enfin  l    o   oulour ux  n l gé  u p t  nt  st t l  ès l’   l ur m nt  u n r  qu’ l s m l  

 mposs  l     l  pénétr r  v   l’  gu ll   

La conclusion est alors que le traumatisme direct par l’  gu ll  utilisée est une cause possible 

mais peu significative dans la perturbation de la sensibilité suite à une anesthésie tronculaire.  
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  La formation d’un hématome compressif 2.5.3.2

Plus  urs    r   urs ont  ormulé l’ ypot ès  qu  l’ ntro u t on    l   gu ll  pouv  t tr um t s r 

les vaisseaux sanguins { l’ ntér  ur ou { l’ xtér  ur    l’ép nèvr   

 

 ’un  p rt  l’ xtr v s t on   s pro u ts s ngu ns au sein du canal mandibulaire mène à une 

   ros  ré  t onn ll    nt r  s nt l   orm t on  ’un t ssu     tr    l n tur l qui ralentit le 

processus de conduction. (143) (38) 

 

 ’ utr  p rt  l’ émorr g   su séqu nt   st  lors responsable, en une trentaine de minutes, de la 

formation  ’un hématome  S’ l  st    t  ll  assez importante, il exercera une compression qui 

pourra   m nu r l’ pport s ngu n sur un tronçon   ntr în r un   ypox   des fibres et, par 

conséquent, aboutir à la perturbation    l’ oméost s   nerveuse. (138)  

 

Il est établit qu’ n  on t on    l’ nt ns té    l   or   qu’ x r     t  ém tom , il en résulte une 

p rtur  t on    l   on u t on    l’ n lux n rv ux (neurapraxie) ou dans les cas plus sévères, une 

démyélinisation s gm nt  r     l’ xon  ( xonotmésis). Le rétablissement des fonctions 

n uros nsor  ll s s’opèr   n plus  urs s m  n s après la résorption de l’ ém tom   t après la 

remyélinisation. (32)   

  Les problèmes de toxicité de la solution utilisée 2.5.3.3

Les anesthésiques locaux se définissent comme des substances qui, appliquées au contact du 

tissu nerveux, possèdent la capacité de bloquer la conduction  ’un  n lux. Au niveau moléculaire, 

ces solutions agissent en ralentissant la vitesse de dépolarisation des fibres nerveuses par la 

diminution de leur perméabilité membranaire au sodium. 

En odontologie, on considère leur utilisation comme biocompatible avec les tissus humains mais 

ils engendrent parfois des complications.  

 

L’ ypot ès  la plus récente suggère que l'anesthésique lui-même cause des altérations 

chimiques localisées s  l  st  nj  té { l’ ntérieur des fascicules. Elles sont initiées par la 

production métabolique de radicaux libres cytotoxiques. A l’é   ll    llul  r    l  n  é oul  un  

altération de la gaine de myéline, une dégénérescence    l’ xon  et une inflammation des fibres 

nerveuses. En conséquence, la barrière sanguine s'écroule et un œdème endoneural se forme. 

S’ l p rs st , cet œ èm    us  un   s  ém    su v    ’un  t nt t v     rép r t on des cellules 

nerveuses endommagées. 

Tout ceci se répercute sur la sensibilité de la région labio-mentonnière qui en sera perturbée. 

(32)  
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Dans les pays européens, il existe diverses solutions anesthésiques, disponibles à des 

concentrations variables. Globalement, quatre molécules sont utilisées pour les actes 

odontologiques courants : la lidocaïne à 2%, la prilocaïne à 3%, la mépivacaïne à 2 et à 3% (celle 

{ 4% n’ st qu  très r r m nt ut l sé )  t l’ rt   ïne à 4%. 

 

Hillerup et Jensen affirment que les rapports des praticiens   ns  qu    ux  ’étu  s s   nt   qu s 

décrivent l’ rt   ïne à 4%  omm  ét nt l’ nesthésique local le plus enclin à des complications, 

 ’où l  né  ss té    r  our r {  ’ utr s molé ul s  (144) Plusieurs travaux in vivo ont également 

 ss yé    m ttr   n év   n   un   réqu n   supér  ur     l’ pp r t on    lés ons n urolog qu s 

 v   l’us g     pr lo  ïn   t  ’ rt   ïn   (143) (38)  

 

En réalité,  u un  pr uv  s   nt   qu   ’un n v  u s t s   s nt n’  pu incriminer telle ou telle 

molécule. De ce fait, la majorité des auteurs récusent toute relation de cause à effet. (138) (145) 

P r  ontr   on   pu r l  r l   ytotox   té  ’un  solut on  n st és qu  { s   os   t { s  

concentration : Des études expérimentales    z l’ n m l ont r pporté l  surv nu     trou l s de 

l  s ns   l té  près l’ mplo    us    ’ n st és qu s lo  ux. (32)  

De même, l’administration de lidocaïne à une concentration supérieure à celle préconisée a aussi 

montré une part de neurotoxicité t nt  près un   nj  t on pér n ur l  qu’un   nj  t on 

intrafasciculaire. (138) 

2.5.4  Conduite à tenir  

  Préventive 2.5.4.1

Bien que cette complication particulière soit rare, il est important    g r  r { l’ spr t qu  

l’ xé ut on  ’un   n st és   tron ul  r  requiert le r sp  t  ’un   rt  n nom r  de principes : 

(142) 

 Le repérage    l  zon   ’ nj  t on p r l’ n lys  v su ll   t p lp to r   u r l    

anatomique 

 L’ nsertion    l’  gu ll  au proche voisinage du paquet vasculo-nerveux sans l’ tt  n r  

et sans nécessairement rechercher le contact osseux 

 L’or  nt t on  u biseau    l’  gu ll  parallèle à la surface osseuse  

 L’ nj  t on l nt     l  solut on  n st és qu   
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     çon plus génér l   un   onn  ss n     éré     l’ n tom    t    l  t   n qu   ’ n st ésie 

tronculaire au foramen mandibulaire s r  l  m  ll ur moy n    s  prémun r    l’ pp r t on    

troubles de la sensibilité labio-mentonnière, après notre anesthésie. 

  Curative 2.5.4.2

Le diagnostic, le suivi et la gestion médicamenteuse (corticoïdes, antalgiques, vitamines) 

s’     tu nt comme pour les autres étiologies. (38)  

L’ ppro    m  ron uro   rurg   l      n qu  p u souv nt  nv s gé    ns   tt  ét olog    s’ vèr  

favorable à la résurgence d’une sensibilité fonctionnelle et reste conforme aux techniques déjà 

décrites. 

Le rétablissement spontané des fonctions sensitives suit une évolution favorable à moyen terme. 

Il serait total en huit semaines dans 85 à 94 % de cas. (143) Au-delà de cette limite, les chances 

 ’o t n r un  ré upér t on  omplèt  s’ m nu s nt  (38) (141)  

2.5.5  Conclusion 

Les troubles de la sensibilité faisant suite à des procédures dentaires mineures, auraient plus 

 ’ mp  t sur la vie quotidienne que ceux faisant suite à des interventions chirurgicales plus 

fastidieuses. Ceci pourrait s’ xpl qu r par une désinformation du patient quant à la possibilité de 

provoquer un traumatisme au niveau du nerf alvéolaire inférieur et de ses conséquences.  

 

 omm  nous l’ vons  éj{ évoqué   es complications restent très rares par rapport au nombre 

 ’ n st és  s tronculaires au foramen mandibulaire réalisées dans la pratique odontologique. 

Elles sont en revanche bien réelles, ce qui exige un maximum de précautions, de rigueur et de 

maîtrise de la technique. 

 

Notons qu  tout    qu  v  nt  ’êtr   é r t p ut êtr  aussi décrit pour une anesthésie au voisinage 

du foramen mentonnier avec un élément encore plus modérateur   l     mètr     l’  gu ll  qui 

est encore plus faible (30 ou 40/100e pour une aiguille à para-apicale). 
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2.6  L’endodontie 

2.6.1  Généralités 

Le traitement endodontique consiste à enlever de la dent la pulpe infectée ou nécrosée. Le 

n ttoy g   t l’ nt s ps      l’ n o ont  sont réalisés par des procédés mécaniques (instruments 

endodontiques) et des procédés    m qu s (solut ons  ’ rr g t on)    tte phase de désinfection 

est suivie par une p  s   ’o tur t on  u systèm    n l  r      n  ’o t n r un    rm tur  

hermétique, divers matériaux sont utilisés  L  t n  n     tu ll   om  n  l’ ntro u t on  ntr -

canalaire de cônes de gutta percha et de ciment {   s   ’oxy      z n -eugénol. 

 
 

La lésion du nerf alvéolaire inférieur faisant suite à un traitement endodontique est une 

complication rare mais sérieuse. Elle survient sur un    nt  ont l’ p x s  trouv  { prox m té  u 

canal mandibulaire ou du foramen mentonnier.  

Pour cette raison,   tt  t ér p ut qu   st pourvu   ’un r squ  m joré sur les dents 

mandibulaires postérieures. (146)  

2.6.2  Etiologies  

La préparation étendue qu'exige un traitement endodontique entraîne la disparition de la 

constriction apicale, ce qui autorise parfois le passage des produits d'irrigation et des matériaux 

d'obturation dans le péri-apex.  

Le dépassement apical par les limes dédiées à la mise en forme canalaire peut, de la même façon, 

être responsable de neuropathies. (108) 

Deux mécanismes fondamentaux peuvent être incriminés : (146) (52) 

 Les traumatismes engendrés par un agent mécanique  

 Les traumatismes chimiques causés p r l  n urotox   té   s pro u ts  ’o tur t on 

canalaire 

  Les traumatismes mécaniques 2.6.2.1

La sur-instrumentation et l'extravasation des matériaux  ’o tur t on à proximité du nerf 

alvéolaire inférieur sont les facteurs étiologiques les plus souvent associés à un traitement 

endodontique orthograde iatrogène. La plupart du temps, ceci aboutira à un déficit de la 

fonction neurosensorielle.  
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Figure 33 : Fuite du ciment de scellement canalaire à l'apex de la 47 (BLANAS ET AL., 2004) (50) 

 

 

Figure 34 : Dépassement de ciment canalaire à l'apex de la 47 avec une diffusion sous le pédicule 

alvéolaire inférieur (Donnée iconographique Dr VIENNET) 

La sur-instrumentation  st  ’ ut nt plus r squé  si un granulome est présent à l'apex. Ce type de 

lésion forme une zone ostéolytique constituée d'os moins dense dans la région périapicale, mais 

aussi et surtout un début de lyse cémento-dentinaire de la région apicale. Ces dispositions 

peuvent permettre un passage facilité des instruments au-delà de l'apex et ainsi endommager le 

nerf alvéolaire inférieur ou le nerf mentonnier. 
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Plusieurs phénomènes se produisent alors:  

 Le  é l n   m nt  ’un p énomèn   n l mm to r  avec ses conséquences cicatricielles. 

 La compression  t/ou l’ s  émie du nerf dans son canal osseux et ses conséquences 

cicatricielles. 

Les lésions présentées sont le plus souvent des neurapraxies et se résolvent spontanément. Si la 

réaction inflammatoire et la compression se perpétuent, il est possible qu’un   l ssur     typ  

axonotmésis apparaisse. (52) 

  Les traumatismes chimiques 2.6.2.2

Il est admis que les matériaux  ’o tur t on   n l  r  sont biocompatibles avec les tissus 

humains et ne provoquent aucune toxicité.  

On r pp ll  né nmo ns qu’ n 1982 la majorité des ciments de scellement canalaire disponibles 

ont été comparés par Brodin et al.. Par des tests in vitro, ils ont pu conclure que tous les 

matériaux testés, lorsqu’ ls ét   nt placés au contact direct des fibres nerveuses, exposaient à un 

certain degré de neurotoxicité. (147) 

 

Par exemple, le potentiel neurotoxique des ciments      s   ’oxyde de zinc-eugénol est notable  

 n p rt  ul  r lors  ’un    p ss m nt   ns l  p  r -apex. Un important surplus à ce niveau peut 

altérer la cicatrisation, engendrer une réponse inflammatoire aiguë puis chronique, qui atteint le 

nerf par la constitut on  ’un o  èm   ntr   s   ul  r         é ou    sur un  lés on    typ  

neurapraxie.  

Ces effets sont exacerbés par le paraformaldéhyde, entrant dans la composition chimique de 

certains ciments de scellement canalaire.  

Il s’ g t  ’un   juv nt doté de propriétés anti-s  pt qu s  ont l’  t on { l’ ntér  ur  u systèm  

canalaire est débattue.  

Cette substance peut à elle seule entraîner une inhibition irréversible    l’activité neuronale 

après un  ont  t  ’un  m nut  s ul m nt  v   l s    r s n rv us s  (147) 

Cette thèse a été confirmée par des études plus tardives ; par conséquent  l     t    ort m nt 

r  omm n       n  p s  mploy r     ompos nts {   s   ’aldéhydes, considérés comme des 

additifs obsolètes d ns l     r   ’un tr  t m nt   n l  r . (52) 

 

Histolog qu m nt  lors  ’un  ép ss m nt de ciment de scellement, les particules de pâte 

forment des amas ronds, noirâtres et biréfringents sous la lumière polarisée.  
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Figure 35 : A. Dégénérescence du tronc nerveux (flèche noire) (SCOLOZZI ET AL., 2004) (52) 

 

 

Figure 35 : B. Corps étrangers biréfringents sous lumière polarisée (flèche blanche) (HES, *40) 

(SCOLOZZI ET AL., 2004) (52) 

  s  orps étr ng rs sont r  onnus p r l  systèm   mmun t  r   t  l s’ nsu t un infiltrat de 

cellules inflammatoires qui induisent une destruction des tissus environnants. Si le paquet 

vasculo-nerveux est situé au proche voisinage, une dégénérescence vacuolaire de celui-ci est 

observée. (52)  

  Conduite à tenir 2.6.2.3

2.6.2.3.1 Préventive 

  ns l     r   ’un tr  t m nt  n o ont qu   l’   r  t on du canal mandibulaire par le matériau 

 ’o tur t on constitue la cause la plus fréquente des lésions nerveuses. 



 109 

Pour éviter de telles complications,  mport nt s  ’un point de vue juridique, la détermination 

exacte des longueurs de travail et de la proximité des apex avec le nerf alvéolaire inférieur en 

pré-opératoire est primordiale.  

Durant le traitement endodontique, des radiographies sont prises en utilisant des limes de 

longueur appropriée pour éviter les dépassements dans le péri-apex. 

Le contrôle radiographique post-opératoire est également essentiel afin de vérifier la qualité du 

traitement. 

 

Les instruments manuels et rotatifs doivent aussi être  nsp  tés  v nt  ’êtr   ntro u ts dans le 

canal radiculaire de manière à éviter au maximum le risque de fracture dans le péri-apex. On 

remplace un instrument au bout de dix utilisations en moyenne. Il est judicieux de recourir à un 

séquenceur pour quantifier et respecter au mieux cette durée de vie. 

En  n  l’ut l s t on  ’un l ntulo pour  ntro u r  l  pât     s  ll m nt n’ st plus r  omm n ée ; 

en effet, cette vis sans fin pourrait propulser très largement la pâte au-  l{    l’ p x  

2.6.2.3.2 Curative 

Il semble y avoir une corrélation entre, d'une part, l'origine, la durée, l'importance du 

tr um t sm   t     utr  p rt  l  pronost      l  p r st és    En l’o  urr n    plus l  rr t t on 

mécanique ou chimique dure longtemps, plus la dégénérescence de la fibre nerveuse sera sévère 

et plus les symptômes sensitifs ont des risques de devenir permanents. (146) 

 

L  n l mm t on  l œ èm   t l'hématome doivent être maitrisés rapidement afin de prévenir les 

dommages irréversibles comme une fibrose réactionnelle ou un névrome. Pour cela, les divers 

médicaments qui peuvent être administrés ont été cités précédemment.  

 

  ns l  plup rt   s   s  l  pr s   ’un  l   é r   ogr p  qu     typ  rétro-alvéolaire ou 

panoramique suffit à confirmer la présence de matériels ou de matériaux au contact proche du 

nerf alvéolaire inférieur. (146) 

 

Le traitement est alors basé sur l'élimination  u m tér  u  ’o tur t on ou    l’ nstrum nt 

refoulé au-  l{    l’ p x  t  ntr t n nt un  lésion péri-apicale. (52) Il s’     tu  p rfois par voie 

orthograde, sous microscope, mais il nécessite souvent un traitement chirurgical. Ainsi, un 

curetage péri-apical associé ou non à une résection apicale peut être envisagé en seconde 

intention. 
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Le curetage péri-apical consiste à supprimer chirurgicalement les tissus altérés de la périphérie 

radiculaire. Cependant, il semblerait que le risque de complications nerveuses ne soit pas nul. 

En effet, la proximité de la lésion avec le nerf alvéolaire inférieur constitue une prédisposition à 

un traumatisme  ’or r    trogèn . Ceci se traduit par des troubles de la sensibilité, 

généralement temporaires et partiels. (148)  

 

L’ostéotom   s g tt l   st ég l m nt un  mét o    x  ll nt  pour réaliser une exposition fiable 

du nerf alvéolaire inférieur. Elle est particulièrement avantageuse aux alentours de la deuxième 

ou de la troisième molaire mandibulaire. Dans cette région, étant donné l'épaisseur osseuse et le 

m nqu   ’un bon contrôle visuel, la chirurgie apicale est plus difficile, augmentant le risque 

d'une lésion. En outre, l’ostéotomie sagittale permet une exposition claire et large du champ 

opératoire.  ’un po nt    vu  pr t qu   la technique ne diffère pas de celle exécutée en chirurgie 

orthognatique. 

2.7  Les origines iatrogéniques non chirurgicales 

2.7.1  L’ostéochimionécrose 

  Généralités 2.7.1.1

Les bisphosphonates sont des médicaments utilisés depuis plus de quarante ans pour traiter 

diverses affections caractérisées par une résorption osseuse excessive telles que : 

l’ yp r  l ém   m l gn   l s myélom s mult pl s  t l s mét st s s osseuses ainsi que 

l’ostéoporos  ou  n or  l  m l        P g t  Leur grande efficacité a permis une augmentation 

de leurs indications. 

Mais, en 2003, Marx décrit pour la première fois la survenue  ’un  ostéo   m oné ros    s 

maxillaires chez des patients traités par bisphosphonates. (149) (150) L’ostéo   m oné ros  

représente une cause de morbidité importante chez ces patients et se manifeste p r l’ xpos t on 

 ’un os nécrosé dans la cavité buccale, associée ou non    des sécrétions purulentes  L’os a un 

aspect blanc-jaune, la gencive et la muqueuse buccale périphérique sont normales ou 

légèrement inflammatoires. (150) (151) Les dents présentes dans les zones touchées peuvent 

être mobiles.  
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Figure 36 : Secteur postérieur mandibulaire gauche avec suppuration des tissus environnants 

(ZADIK ET AL., 2012) (150) 

L s m    n sm s   t op t og  n qu s n  sont p s  ompl  t m nt   lu     s ; En fait, le processus de 

développement de cette complication est multifactoriel.  ’  or   l’ mport nt    m nut on  u 

r mo  l g  oss ux  s  on   r   u tr  t m nt p r   sp osp on t s    vor s r  t l’ pp r t on 

 ’un  ostéoné ros      plus  leur propriété  nt - ng og  n qu  pourrait expliquer une sensibilité 

plus élevée aux phénomènes ischémiques dans les sites de fixation. Enfin, l’ n   t on  st 

également un élément  ss nt  l    pr n r   n  ompt   impliquant des germes oraux comme les 

Actinomyces. Les os maxillaire et mandibulaire sont en contact étroit avec la muqueuse de la 

cavité buccale donc avec un milieu très septique. (152) 

 

Elle est de survenue spontanée ou provoquée par un geste de chirurgie orale (avulsion dentaire 

etc...) pendant ou après un traitement par bisphosphonates. 

 

Néanmoins, on sait que l’ n orpor t on oss us    s   sp osp on t s  st proport onn ll     

l’ nt ns té  u r mo  l g  oss ux   eci explique leur concentration dans les sites en cours de 

cicatrisation, dans les sites tumoraux et dans les zones qui présentent un taux de remodelage 

p ys olog qu  él vé  omm  l’os  lvéol  r    s m x ll  r s  Pour   tt  r  son  

l’ostéo   m oné ros   on  rn  pr squ   x lus v m nt l s m x ll  r s   ’ utr s s t s n’étant 

touchés qu’exceptionnellement.  

 

Pour Zadik et al., la nécrose osseuse prend préférentiellement place dans les secteurs 

mandibulaires postérieurs. (150) Dans certains cas, la sensibilité labio-mentonnière est affectée 

 u    t  ’un dysfonctionnement du nerf alvéolaire inferieur et/ou du nerf mentonnier. 

Paradoxalement, Elad et al. ont remarqué que, chez ces patients, la corticale osseuse du canal 
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mandibulaire était épargnée. (151) Cette observation a permis de conclure à une protection de 

ce tunnel osseux face aux effets délétères des bisphosphonates, é  rt nt  on  l’ ypot ès   ’un 

mécanisme direct.  

 

 ’ près l s résult ts  ’Otto  t  l   l   é     n   s ns t v  n’ nt rv  nt p s un qu m nt   ns l s 

stades avancés ; Ell  p ut  n     t surv n r  lors qu’ u un symptôm  spé    qu  

 ’ostéo   m oné ros  n’ st  n or   é l ré     qui ajoute une ombre à la physiopathologie de 

l’ tt  nt   u n r   lvéol  r   n ér  ur  (153) 

 

On pense que la dégénérescence nerveuse serait le résultat de deux étiologies indirectes: un 

phénomène de compression produit par les débris osseux nécrotiques superficiels et une 

névrite déclenchée par la propagation du processus inflammatoire. Tout ceci étant exacerbé par 

la surinfection présente in situ. (150) (151) 

 

Le recouvrement complet de la fonction s ns t v  s’     tu  s pt mo s  près l’ n t  t on du 

tr  t m nt    l’ostéo   m oné ros   (153) 

  Conduite à tenir 2.7.1.2

2.7.1.2.1 Prévention 

L’ostéo   m oné ros    ont l     gnost    st souv nt r t r      st        l     tr  t r  t p ut 

entraîn r  ’ mport nt s séquelles. Il est donc essentiel que les prescripteurs de 

bisphosphonates, ainsi que les chirurgiens-dentistes, les stomatologues et les chirurgiens 

maxillo-faciaux, soient informés de leurs effets secondaires.  

Plusieurs études ont r pport   qu  l s p t  nts pourvus  ’un ét t bucco-dentaire favorable 

présentaient une incidence  ’ostéo   m oné ros  plus faible. Ainsi, le traitement par 

bisphosphonates peut être initié après un bilan complet, une éradication de tous les foyers 

 n   t  ux  ’or g n    nt  r   t une latence de 120 jours si un acte chirurgical a été pratiqué. 

(153) 

Toutefois, une surveillance régulière par un professionnel est recommandée car la prévention 

  m nu  m  s n’ x lut p s l s r squ s l és {   tt  t ér p ut qu   Ell  s’     tu  à vie car la 

fixation des bisphosphonates au sein des tissus est durable. Il est également important que le 

patient soit informé des conséquences possibles de son traitement et de la nécessité de 

maintenir une bonne hygiène bucco-dentaire. (154) 
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2.7.1.2.2 Curative 

Il est        l     pos r l     gnost    ’ostéo   m oné ros   u  ours    s s pr m  rs st   s  

Malgré cela  l  prés n    ’un  p rtur  t on    l   on t on s ns t v    ns l  t rr to r  

 ’ nn rv t on  u n r   lvéol  r   n ér  ur    z un p t  nt r   v nt ou  y nt reçu des 

bisphosphonates doit interpeller.  

Radiographiquement, les examens tomographiques en trois dimensions montrent le respect de 

la corticale du canal dentaire. (151) 

 

  t élém nt p rm ttr   u  l n    n  ’ n  é u r  s’ l s’ g t  ’un  né ros  oss us  ou  ’un  

métastase de la lésion primitive, base du principal diagnostic différentiel    

l’ost  o   m on   ros   

 

Aucune stratégie thérapeutique n’     t l’o j t  ’un  ons nsus   ompt  t nu    l  mult tu      

paramètres intervenant dans les ostéochimionécroses maxillaires. (153) (154) Globalement, la 

prise en charge des patients v r    n  on t on    l  gr v t      l’ tt  nt   En 2009, Ruggiero 

propose une classification. (154) 

Le stade 0 est défini par la présence de symptômes, de signes cliniques ou  radiographiques non 

spécifiques. Il peut par exemple s’ g r    mobilités dentaires sans maladie parodontale. Sur le 

plan radiographique, la mo      t on    l’ sp  t    l  tr     ul t on oss us   st  n t      

 

Le stade 1 se définit p r l  prés n    ’un os  xpos   n   rot qu     z   s p t  nts 

asymptomatiques sans aucun s gn   ’ n   t on  

 

Le stade 2 se caractérise p r l  prés n    ’un os  xpos   n   rot qu     z   s p t  nts qu  

prés nt nt   s  oul urs  t   s s gn s  l n qu s  ’ n   t on   s t ssus  urs ou mous. 

 

Le stade 3 s  prés nt   l n qu m nt  omm  l  st    2  uqu l s’ jout   u mo ns un   s critères 

suivants :  

 Une ostéolyse s’étendant au bord inférieur de la mandibule ou au plancher du sinus 

 Une fracture pathologique 

 Une fistule extra-orale 

 Une communication bucco-sinusienne 
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La prise en charge thérapeutique se fait dans un service hospitalier de chirurgie maxillo-faciale, 

 ’ORL ou  ’o ontolog    Ell   n lut : (154) 

 L’ét  l ss m nt  ’un   l n r   ogr p  qu  pour  ppré   r l  sévér té    l  né ros   t l  

présence éventuelle de séquestres 

 L’arrêt ou la poursuite des bisphosphonates selon l’ v s  u mé    n pr s r pt ur 

 L  r sp  t  ’un   yg èn   u  o-dentaire stricte 

 Le retrait de piliers implantaires éventuels dans la zone lésée 

 L  pr s   ’un traitement antalgique et antiseptique local (bains     ou         s     

Chlorhexidine) au stade 1 

 L  pr s   ’un  antibiothérapie aux stades 2 et 3: amox   ll n    m  tron   zol  (1 5 g p r 

jour + 750 mg jour sur au moins 14 jours) 

 L’él m n t on   s séqu str s p r un     rurg   

En cas de fracture osseuse, une chirurgie réparatrice peut être envisagée. 

L’ pp r t on    trou l s    l  s ns   l té labio-mentonière impose un traitement supplémentaire 

selon les principes décrits précédemment. 

2.7.2  L’ostéoradionécrose 

  Généralités 2.7.2.1

L’ost  or   on   ros  (ORN) est une complication des radiations ionisantes utilisées dans le 

traitement des cancers de la sphère oro-     l   Il s’ g t  ’un  nécrose osseuse iatrogène qui 

apparaît suite à l'irradiation des structures osseuses in situ. Elle constitue une complication 

grave, pouvant mettre en jeu le pronostic vital, alors que le problème carcinologique est en 

rémission ou guérison. Elle peut être spontanée mais on retrouve fréquemment un facteur 

déclenchant. Le risque le plus courant reste les avulsions dentaires. (155) (156) 

 

Elle touche majoritairement la mandibule, avec une localisation préférentielle au niveau de la 

région angulaire et la branche horizontale. L’ tt  nt   st l  plus souv nt unilatérale  Ell  p ut 

 on u r     un  dénudation oss us      un    stul      un   r  tur   accompagnées de douleurs plus 

ou moins intenses et qui perdurent. Une anesthésie de la zone labio-mentonnière est observée 

dans certains cas cliniques. (155)  
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L  r squ   ’ORN su s st   ur nt tout  l  v    u p t  nt  t une ORN peut apparaître plusieurs 

années après la r   ot   r p    Il s m l  m  m  s  m jor r  v   l  t mps   

 

L  p ys op t olog   n’ st p s complètement élucidée. Deux théories mettent en évidence les 

éléments qui contribueraient au développement de l’ost  or   on   ros  des maxillaires :  

 Selon Marx (1983), la baisse des capacités de cicatrisation et de réparation du tissu 

osseux serait due    l’ ypo  llul r t    l’ ypox    t l’ ypovascularisation. L’ORN n’ st alors 

p s un   n   t on pr m  r   ’un os  rr      m  s un  déficience tissulaire métabolique et 

homéostatique  ompl x   u     un   tt  nt    llul  r   n u t  p r l s r yonn m nts 

ionisants ; les micro-org n sm s n  jou r   nt qu’un rôle    sur n   t on   ns l’ORN. 

(157) 

 

 Selon Dambrain (1993), le déclenchement de la nécrose post-radique se fait par le 

 év lopp m nt  ’un   n   t on  l  plus souv nt  ’or g n    nt  r   sur un t ssu      té 

par une ischémie. En     t  l’ s  ém   v   ntr tenir et aggraver progressivement les 

lés ons    l’os et des tissus mous avoisinants. (158) 

  Conduite à tenir 2.7.2.2

L’ostér   oné ros   quo qu      ér nt     l’ostéoné ros   u  aux bisphosphonates, présente des 

s m l tu  s t nt   ns l’ tt tu   prév nt v  qu    ns l’ ppro    t ér p ut qu   

2.7.2.2.1 Préventive 

Les actions préventives en amont visent à faciliter l’élimination    l’ ns m l    s  acteurs de 

risque pouvant entraîner une ORN.  

Ainsi, une prise en charge dentaire précoce par le chirurgien dentiste est primordiale avant 

 ’ nt m r tout tr  t m nt par radiothérapie. En effet, il est fondamental  ’ ss  n r s    so n l  

cavité buccale en effectuant tous les soins buccodentaires pour éliminer tous les foyers 

infectieux latents et éviter toute procédure chirurgicale ultérieure.  

 

Tout au long du traitement, la prévention passe par des contrôles de routine afin de détecter 

toutes lésions buccales douteuses. Une fluoroprophylaxie par l’application topique  ’un g l sur 

les dents est également conseillée à ce niveau. 
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 près l’ rr    t on  l  str tég   prév nt v   ons st  à revoir le patient régulièrement pour le 

motiver     ons rv r une hygiène bucco-dentaire optimale   ns  qu’un   onn  hygiène de vie. 

(156) 

Une ORN peut cependant apparaître malgré toutes les actions préventives entreprises.  

 

Dans le cas où un acte invasif serait devenu nécessaire sur un secteur irradié et dans le but de 

limiter le r squ   ’ostéor   oné ros   l  So  été  rançaise de Chirurgie Orale a émis quelques 

recommandations : cet acte doit être effectué  après une information sur la dose reçue ainsi que 

sur les faisceaux  ’ rr    t on  ’un  p rt  t dans un plateau technique chirurg   l    pt      l  

situation, apportant les garanties de qualité et de sécurité  ’ utr  p rt  Une antibioprophylaxie 

systématique  st  ntr pr s  jusqu’   l      tr s t on muqu us   

En ce qui concerne le traitement de la plaie, il est préférable de placer une éponge hémostatique 

si le saignement est important et de la refermer par des sutures « étanches » sur lesquelles une 

colle biologique est appliquée.  

Il n'y a pas lieu de prendre des mesures particulières si la dose d'irradiation r çu   st  n   r  ur  

   30  y. (Recommandations SFCO 2010) 

 

2.7.2.2.2 Curative 

L     gnost      l’ost  or   on   ros   st pos      l  su t   ’un  x m n  l n qu   t r   ogr p ique 

minutieux. Les antécédents carcinologiques et les habitudes alcoolo-tabagiques doivent être 

renseignés ainsi que les caractéristiques de la radiothérapie. Le diagnostic différentiel principal 

repose sur la récidive carcinomateuse avec une recherche histologique indispensable afin 

 ’éliminer l’év ntu l té  ’un  ost  or   on   ros  compliquée  ’un ou plus  urs  oy rs 

néoplasiques. (156) 

La phase initiale est très souvent asymptomatique. Elle est caractérisée par des douleurs de 

faible intensité et une gêne fonctionnelle réduite. Elle se manifeste cliniquement par un 

énanthème de la muqueuse de recouvrement, puis p r un  ul   r t on qu  m t l’os n   ros      nu  

Dans des phases plus avancées  l   oul ur  st  omp r  l       ll  g  n  r    p r un  alvéolite.    

l’ x m n lo  l  on trouv  un os dénudé avec une large zone de décollement muqueux, parfois en 

association avec des fistules endobuccales ou cutanées.  ’ utr s symptômes incluent une 

halitose, une dysgueusie et une perturbation de la fonction sensitive du nerf alvéolaire inférieur. 

Dans les cas les plus sévères, les patients vont présenter une dénudation osseuse totale et des 

fractures pathologiques. (156) 
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Les examens radiographiques standards et les examens tomodensitométriques permettent de 

 on  rm r l  susp   on  l n qu   t    surv  ll r l’évolution du phénomène. Les clichés révèlent 

initialement une ostéolyse intense, géodique, floue, mal limitée, alternant des zones de 

raréfaction et de densification osseuses. Dans les cas extrêmes, la destruction de la corticale et la 

  m nut on   s tr     ul s spong  us s débouchent sur le détachement de séquestres osseux 

exposant au risque de fractures mandibulaires. (159) 

 

Figure 37 : Panoramique dentaire d'une ostéoradionécrose en secteur 3 (LYONS ET GHAZALI, 

2008) (156) 

L  t ér p ut qu    s ostéor   oné ros s s’ pp r nt  {   ll  pré l  l m nt  é r t  pour l s 

ostéochimionécroses. De manière similaire, elle s’     tu  s lon la gravité    l’ tt  nt   t 

comprend : (156) (159) 

 L’ét  l ss m nt  ’un   l n r   ogr p  qu  pour  ppré   r l  sévér té    l  nécrose et la 

présence éventuelle de séquestres 

 Le retrait de piliers implantaires éventuels dans la ou les zone(s) lésée(s) 

 L  r sp  t  ’un   yg èn   u  o-dentaire stricte 

 La pr s r pt on  ’antalgiques de deuxième pallier, à moduler en fonction de la douleur 

 L’  m n str t on  ’un   nt   ot ér p    u long  ours 

 L’él m n t on   s séqu str s via un traitement chirurgical par curetage 

   s nt su t  { l     rurg    ’él m n t on  l  ré    l t t on prot ét qu   ssur  un sout  n 

fonctionnel, esthétique et psycholog qu  m  s  on ourt   g l m nt    m n   r    t v     un  

r pr s   ’    tu  s  l m nt  r s norm l s  Ell     t p rt    ntégr nt   u tr  t m nt  (159) 

Dans toutes   s  on  t ons  l’évolution des ORN paraît souvent stoppée avec une disparition des 

épisodes de suppuration, une atténuation des symptômes douloureux et p r o s  l’o t nt on 
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 ’un  guérison complète. Un contrôle clinique et radiographique doit cependant être  ssur   très 

régulièrement.  

Mêm  s   u un   onné  l ttér  r  n’  été r trouvé   t, étant donné que les symptômes de 

l’ostéo   m oné ros  sont tr nspos  l s {   ux    l’ostéor   oné ros   on p ut p ns r qu  l s 

étiologies de la possible dégénérescence du nerf alvéolaire inférieur sont similaires. Son 

traitement spécifique répond aux principes déjà décrits dans les parties précédentes. 

2.8  Le traitement orthodontique 

Un traitement orthodontique repose sur des principes biomécaniques et biologiques   s  l’on 

exerce une force sur une dent, cette force se transforme en pressions au niveau du desmodonte 

et génère un remaniement osseux de type résorption-apposition ayant  comme conséquence un 

déplacement dentaire. Le type de déplacement sera en relation avec le type de force exercée, qui 

sera destiné à provoquer soit une version ou une translation, soit une égression ou une 

ingression. (160) 

L’ pp r t on    trou l s    l  s ns   l té    l  lèvr   t  u m nton est décrite dans la littérature 

comme une conséquence rare de la pose  ’un  pp r  ll g  ort o ont qu . Elle pourrait en effet 

temporairement entraver le bon fonctionnement du nerf alvéolaire inférieur du fait de sa 

proximité avec les racines des dents mandibulaires à mobiliser.  

Dans le cas clinique de Pithon, la sensibilité labiale inférieure est affectée lors de la traction 

orthodontique d'une deuxième prémolaire inférieure incluse. La racine de la dent en question 

était en contiguïté avec le canal mandibulaire.  

Les symptômes ont débuté deux heures après la mise en place du dispositif et se sont intensifiés 

progressivement au fil du temps. (161) 

 

 

Figure 38 : Rétroalvéolaire avant la traction de la 45 (PITHON, 2010) (161) 
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Dans un article de 2004, Willy et al. dénombrent quatre cas similaires lors de la mobilisation de 

la deuxième prémolaire ou de la deuxième molaire mandibulaire. Les forces appliquées pour 

obtenir la version de ces dents ont provoqué une pression sur le paquet vasculo-nerveux 

mandibulaire et a abouti à une paresthésie labio-mentonnière. (162)  

Pour Noordhoek et Strauss       s r  t  ttr  ué { un  pos t on l ngu l     l    nt  ont l’ x   st { 

modifier dans le secteur prémolaire et à une longueur radiculaire excessive dans le secteur 

molaire. (163) Les constatations radiographiques de Farronato et al. vont dans ce sens. Dans 

leur article, ils évoquent une croissance démesurée des racines  qu    v   l’  t v t on   s forces 

orthodontiques de distalisation, a conduit à la compression du nerf mandibulaire. (164) 

Face à un tel cas, il faudra en premier lieu éliminer les autres étiologies possibles, y compris 

l’ tt  nt  m l gn   P r l  su t   l     gnost    é oul     l’interrogatoire médical, de l’examen 

cliniqu   t r   ogr p  qu   Lorsqu’ l  st établi et que toute autre pathologie en est exclue, les 

forces orthodontiques récemment mises en place sont désactivées. (163)  

   n  ’ n  gu r l  pro  ssus  n l mm to r   l  pr s r pt on  ’ nt -inflammatoires est possible, 

complétée ou non par des antalgiques et des vitamines. 

Ainsi, les symptômes commencent à cesser peu après, en fonction de la capacité de régénération 

des fibres nerveuses endommagées. La totalité des fonctions sensitives est retrouvée en deux à 

quatre semaines en moyenne. (163) (164) Dans le cas de la traction de la prémolaire, le 

dispositif a été maintenu et les symptômes paresthésiques se sont atténués au fil du temps, 

jusqu’{   sp r îtr  tot l m nt un p u plus  ’un  n  près  (161) 

Aucun test spécifique ne peut prévoir la prédisposition {    typ   ’    t   trogèn . (161) 

Cependant, il est important de constituer un dossier médical complet avant la planification d’un 

traitement orthodontique. A la mandibule, une analyse anatomique et fonctionnelle précise doit 

être abordée, notamment par un repérage radiographique de la localisation du canal dentaire. Si 

un doute subsiste quant à sa proximité avec la ou les dents à mobiliser, il sera préférable de 

compléter les données par la prise  ’un  l   é  n tro s   m ns ons qu  s r  plus explicite. (163) 

(164) 

2.9  L’obturation coronaire 

L’ m lg m  dentaire est un matériau  ’o tur t on   s   v tés    caries. Il est composé 

d'environ 50 % de poudre d'alliages d'argent, d'étain, de cuivre et de zinc et de 50 % de 

mercure.  

   n qu  l  tox   té  u m r ur  sur l’org n sm  so t encore controversée, il est toujours 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Mat%C3%A9riau
http://fr.wikipedia.org/wiki/Carie_dentaire
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largement utilisé en odontologie. 

Pl  é  u  ont  t    l  pulp    nt  r   l’ m lg m  v  provoqu r { plus ou mo ns long t rm  un  

inflammation irréversible de celle-ci.  ’ st pré  sém nt l’o j t  ’un r pport      s  ’  lú  t 

Zmener, marqué par l  surv nu   rut l   ’un  p r st és   m ntonn èr  gauche. En l’  s n   

 ’ utr s ét olog  s poss  l s  un  r l t on      us  {     t  ntr  l  pos     l  r st ur t on  n 

juxta-pulpaire et la paresthésie a été proposée. La rémission quasi immédiate de la totalité des 

symptômes cliniques par un    opulp  tom     p rm s  ’    pt r cette hypothèse. (165)  

Concrètement, ces auteurs attribuent un pouvoir allergénique et inflammatoire aux composants 

   l’ m lg m  { tr v rs l  pulp    mér l   t r    ul  r  pouv nt  ép ss r l’ p x  Ensuite, il est 

fort probable que le processus inflammatoire se soit propagé en direction du nerf alvéolaire 

inféri ur l’     t nt rév rs  l m nt  La proximité des racines dentaires mandibulaires avec le 

canal favorise le phénomène. Cette théorie a été reprise p r  ’ utr s  ut urs   

 

L’évolut on   s m tér  ux  é  és { l’o tur t on  oron  r       t  pp r îtr  sur l  m r  é l s 

rés n s  ompos t s  Ell s sont { l’  ur    tu ll  un   lt rn t v  { l’ m lg m    nt  r   Un   s 

similaire de troubles de la sensibilité labio-mentonnière a été rapporté en 2006. On peut donc 

p ns r qu  l ur  ompos t on    m qu   st tout  ut nt pourvu   ’un pot nt  l  n l mm to r  sur 

le tissu nerveux. (166) 

 

 

 

 

 

L  m s   n   us   ’un g st    trogèn    ns l’ pp r t on    trou l s    l  s ns   l té   ns l  

t rr to r   ’ nn rv t on  u n r   lvéolaire inférieur demeure un problème complexe aux 

implications médico-légales importantes. (31) 

Pour chaque étiologie, la prévention  t un   onn   onn  ss n      l’ n tom   propr   u p t  nt 

restent les meilleures  rm s    n  ’éviter les difficultés liées à la pratique odontologique.
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3 LES ORIGINES TUMORALES ET LEUR PRISE 

EN CHARGE
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Les kystes et les autres tumeurs sont fréquents aux maxillaires. On en distingue deux grands 

types : les affections tumorales bénignes et les affections tumorales malignes. 

A la mandibule, les tumeurs odontogéniques ou non odontogéniques bénignes refoulent 

habituellement harmonieusement le canal dentaire et ne se manifestent qu’exceptionnellement 

par une neuropathie labio-mentonnière. (108) Toutefois, quelques cas ont été recensés. (167) 

(168) 

Par contre, la neuropathie labio-mentonnière fait partie intégrante de la symptomatologie de 

l’     t on tumorale maligne. Par ailleurs, elle peut constituer un des principaux signes  ’ l rt  

3.1  Les tumeurs bénignes 

On distingue en général les granulomes inflammatoires, les kystes odontogéniques, ayant un 

r pport  v   l’org n    nt  r   t son évolution et les kystes non odontogéniques qui se 

développent indépendamment du germe dent  r  ou  ’un ép t él um l é { sa présence. Ces 

lésions ne sont pas toujours faciles à diagnostiquer car elles évoluent lentement et à bas bruit. 

De plus, il est à noter que chacun   ’ ntr   ll s peut s’ n   t r     qu  mo      l urs aspects 

cliniques et radiographiques. (169) 

Même si elles sont considérées comme bénignes, elles sont  n m sur   ’amener des 

complications à distance y compris un dysfonctionnement du nerf alvéolaire inférieur 

lorsqu’ ll s s èg nt { l  m n   ul .  

 

3.1.1  Les granulomes apicaux 

  Généralités 3.1.1.1

L’ n l mm t on   ron qu  lo  l sé    ns l  rég on pér -apicale est caractérisée par l’org n s t on 

 ’un granulome encapsulé. Il se manifeste sous l   orm   ’un  m ss     p t t volum      rnu   

rouge foncée { l’ p x  ’un    nt né rosé   Il est donc souvent péri-apical mais il peut être aussi 

latéro-radiculaire.  

Il traduit en fait une phas     qu  s  n    résult nt  ’un équ l  r   ntr  l s  rr t t ons des 

produits de la nécrose et la défense tissulaire. Ces irritations enclenchent une réaction 

inflammatoire qui limite la progression bactérienne mais provoque également une destruction 
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osseuse adjacente. L  gr nulom   st  omposé  ’un agrégat de tissus inflammatoires, de néo-

vaisseaux et de fibroblastes, qui organisent progressivement la capsule fibreuse péri-lésionnelle. 

(170)  

Les cellules épithéliales présentes aux alentours peuvent proliférer  t s’org n s r en cordons 

cellul  r s   sp rsés  n rés  u { l’ ntér  ur du foyer inflammatoire.  

Ce tissu épithélial va infiltrer l’ grég t      llul s  n l mm to r s et former un épithélio-

granulome. (170) 

Le contrôle radiographique met en évidence une image péri-apicale radio-claire, de destruction 

osseuse autour de la ou des racines incriminée(s)  Il s’ g t l{  ’un s gn  lésionnel 

pathognomonique, surtout si cette lésion est en continuité avec le desmodonte. (170) 

Le devenir du granulome est en corrélation avec la virulence des tissus de nécrose face aux 

 é  ns s    l’organisme et avec la pathogénicité de la flore bactérienne qui peut le coloniser. Le 

granulome a donc des évolutions diverses : 

 La surinfection secondaire 

 La fistulisation 

 La transformation kystique 

 ’un po nt    vu   l n qu    l n’y   aucun élément permettant      st ngu r un gr nulom   ’un 

kyste mais son plus petit volume reste tout de même évocateur.  

 ’un po nt    vu  r   ogr p  qu    l  st poss  l       st ngu r un kyst  p r l  prés n    ’un 

liseré de condensation osseuse qui entoure la lésion, mais cet élément est inconstant.  

Même { l’ xérès   l    s r m n t on visuelle est compliquée. En fait, seuls les examens 

anatomopathologiques seront formels. (170) 

En répons  { l’émergence  ’un gr nulom  ou  ’un ép t él o-granulome, la perturbation de la 

sensibilité labio-mentonnière, est rare. 

Pour Cohenca et Rotstein, elle pourrait être le résultat d’un   or   mécanique compressive 

exercée dans des zones stratégiques de proximité avec le nerf alvéolaire inférieur ou avec le nerf 

mentonnier. Chez le patient représenté dans le document, le granulome se situait aux abords du 

foramen mentonnier et la p r st és    u m nton s’ st m n   sté  brutalement. (167) 
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Figure 39 : Granulome inflammatoire sur 35 (COHENCA ET ROTSTEIN, 1996) (167) 

L’ xp ns on    l’inflammation incite à développer une réaction de défense par le tissu hôte. 

  ns  l’ n t  t on  t l  propagation de la réaction inflammatoire in situ est associée à la formation 

 ’un œ èm   t  ’un  xsu  t témoin de la lyse cellulaire. Cette masse compressive sera 

r spons  l   ’un   s  ém   du tissu nerveux. Il s’ g t l{    l  principale étiologie. 

Par le même mécanisme, la genèse de néo-vaisseaux pourra faire naître un hématome 

comprimant les fibres nerveuses. 

 

La destruction tissulaire par le relargage de métabolites bactériens et par les cellules de 

l’ n l mm t on  ll s-mêmes est une autre cause plausible. (167) (168) L’hypothèse est qu’ ls 

vont inhiber l’    t prot  t ur  u pér nèvr  et affecter par conséquent la conduction des influx 

nerveux. (171) 

  Conduite à tenir 3.1.1.2

Dans le cas  ’un gr nulom   n l mm to r   l  pr t qu   ’un s mpl  tr  t m nt  n o ont qu  

confirme le diagnostic et suffit à retrouver une homéostasie tissulaire.  Il sera réalisé en 

plus  urs p  s s    n  ’él m n r l  m x mum    g rm s { l’ ntér  ur  u   n l  t   ns l  pér -

apex. L’opér t ur   vr  s  prémun r   s   ng rs    la sur-instrumentation et du dépassement 

de matériaux expliqués dans les paragraphes précédents,   r l’ p x    l    nt { tr  t r  st très 

souvent ouvert.  

 

L’os lésé r v  nt { l  norm l   t l  r   o l rté  ux r yons X s’ stomp  sur plus  urs mois. Le 

patient est revu ponctuellement pour des contrôles cliniques et radiographiques.  

Dans le rapport de cas de Cohenca et Rotstein, le patient signale un retour à une sensibilité 

normale cinq jours après le début de la première phase de traitement. (167) 
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S   u  ontr  r    u un  évolut on   vor  l  n’ st o s rvé   l    nt   vr  su  r un  rés  t on 

apicale ou une avulsion. Là encore, les gestes devront être précis et minutieux, notamment au 

voisinage des structures nerveuses. 

Les troubles de la sensibilité s’ stomp nt en liaison avec la maîtrise de l’ n   t on et de 

l’ n l mm t on grâ   { un  antibiothérapie combinée au traitement de la dent causale. 

Les médicaments disponibles pour une telle thérapie incluent des antibiotiques actifs sur les 

germes anaérob  s  omm  l’ sso   t on sp ramycine-métronidazole ou des antibiotiques à 

sp  tr  l rg   omm  l’ mox   ll n    sso  é  so t { l’       l vul n qu  so t  u métron   zol   

Les corticoïdes sont non recommandés car ils affaiblissent le système immunitaire et procurent 

un risque    non rém ss on    l’ n   t on. (168) 

 

 ’ utr s tr  t m nts sont  nv s gés p r l  l ttér tur  m  s sont p u  ommuns  

Les enzymes protéolytiques désagrègent l     llot s ngu n prés nt { l’ ntér  ur  u gr nulom   t 

l  v t m n    ré u t l’    t ischémique par son action anti-oxydative. 

L’  m n str t on   ozon   mél or r  t l'activité des globules rouges en augmentant 

l'oxygénation tissulaire. La magnétothérapie, la thérapie laser et l'application de champs 

électriques peuvent être considérées.  

Si la neuropathie perdure, des antalgiques neurogènes sont prescrits. (168) 

  

La chirurgie n’ st jamais mentionnée   ns   tt  ét olog   m  s on p ut  m g n r qu’ ll  so t 

indiquée s  l   on t on s ns t v  n’ st p s r trouvé  m lgré l    sp r t on  u gr nulom  ou    

l’ép t él o-granulome.  

3.1.2  Les kystes odontogéniques 

Les kystes des maxillaires sont des formations pathologiques intra-osseuses, odontogéniques ou 

non odontogéniques, possédant une structure histologique particulière caractérisée par la 

prés n    ’un   nv lopp  épithéliale, kératinisée ou non et un contenu liquide, semi-liquide ou 

solide voire aérique. (172) Le tout est entouré par deux couches inflammatoires conjonctives 

distinctes. 

La croissance des kystes est habituellement lente, centrifuge et organisée. (173) 

Lorsque la masse tumorale atteint un volume donné, elle repousse les structures environnantes 

sans les envahir. Ainsi, le NAI est progressivement refoulé vers la partie inférieure du bord 

basilaire mandibulaire. 

L s kyst s  én ns  ’or g n    nt  r  sont  om nés p r   ux lés ons  ’un  gr n    réqu n     l s 

kystes radiculo-dentaires et les kystes p  r -coronaires ou   nt g  r s. 
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  Les kystes radiculo-dentaires 3.1.2.1

3.1.2.1.1 Généralités 

Les kystes radiculo-dentaires sont des kystes inflammatoires qui se développent sur la racine 

des dents dont la pulpe a été nécrosée. Ils sont généralement considérés comme étant une 

séquelle directe des granulomes péri-apicaux, mais tous les granulomes n'évoluent pas en 

kystes. 

Dans les premiers stades de la constitution du kyste, il y a peu ou pas de signes cliniques. Puis, sa 

croissance progressive érode la corticale la plus proche, voire les deux quand il devient très 

volumineux faisant parfois apparaitre une voussure. La tumeur est en règle générale rénitente, 

dure et indolore, témoin du gonflement des tables osseuses. Dans les cas extrêmes, toute une 

hémi-arcade peut être occupée. En fait, les signes cliniques évocateurs apparaissent lorsque les 

lésions sont conséquentes, notamment lorsqu’ ll s mo     nt l  symétr    u v s g   t/ou   s 

maxillaires. (169)  

Il est diagnostiqué soit fortuitement  so t lors  ’un   ompl   t on t ll  qu’un   n   t on ou un  

fracture pathologique ou p r l’ xpr ss on     oul urs lors    l’ x   r  t on  u pro  ssus 

inflammatoire.  

La radiographie est le meilleur outil de dépistage. (169) Elle montre une image lytique bien 

arrondie, parfaitement radio-claire entourée d'une condensation osseuse linéaire, et en 

continuité  avec le desmodonte de la dent causale. 

Le diagnostic différentiel peut se poser  v    ’ utr s lésions kystiques de grande taille comme 

l’ m  lo l stom  ou l  k  r tokyst .  

 

Figure 40 : Radiographie d'un kyste appendu aux racines de la dent 46 (SAUVEUR ET AL., 2008) 

(169) 
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L’ n tomop t olog   r st  l’ x m n  n ontourn  l  pour  on  rm r un    gnost    t prévo r  l  

cas échéant, un suivi pour les cas suspects, en accord avec le principe de précaution. (169)   

L’   ro ss m nt    s s   m ns ons  mpl     l s probabilités de complications avant la chirurgie. 

On retient par exemple des cas de déficits de la fonction sensitive du territoire labial inférieur et 

mentonnier du coté touché. La pression intra-kystique accrue des grosses tumeurs situées à la 

mandibule peut, par effet de compression, engendrer des dégénérescences nerveuses. Elles 

seront réversibles. 

3.1.2.1.2 Conduite à tenir 

   n  ’év t r l ur ré    v    l est nécessaire de les éliminer et de supprimer la cause de ces kystes. 

 ’ st pourquo    ans un premier temps, un traitement endodontique classique de la dent ou des 

dents causales doit être entrepris, si celles-ci sont conservables. 

Pour   rt  ns  ut urs  l     rurg   n’ st  nsu t   nv s gé  qu’ n   s  ’é     ou  n   s    

régression de la lésion jugée trop lente. En fait, le traitement endodontique est rarement 

su   s nt pour él m n r tot l m nt l   orm t on kyst qu  surtout lorsqu’ lle est 

volumineuse justifiant une thérapeutique chirurgicale ultérieure. 

Ceci sous-entend aussi une évaluation antérieure de la hauteur osseuse résiduelle. Elle doit en 

    t êtr  su   s nt    r l  p rt      l’ p x  n  ont  t  v   l  kyst  s r  s  t onné  et on doit 

avoir un rapport couronne clinique/racine clinique favorable.  

Ainsi, si la dent causale est conservable, la rés  t on  p   l   t l’ xérès   u kyst  s’     tu nt 

dans le même temps opératoire.  

  l’ nv rs   si le traitement endodontique ne peut êtr   orr  t m nt ré l sé  ou qu’un  

fenestration est découverte fortuitement au cours de la chirurgie, on pratiquera une avulsion 

dans le même temps opératoire. (174) 

L  pr t qu   ’un tr  t m nt  n o ont qu  pré l  l  v  p rm ttr  l  ré u t on volum qu  

kystique, autorisant une atteinte moins délabrante et risquée pour les structures anatomiques 

avoisinantes. 

Dans le même dessein, les techniques de marsupialisation et de décompression sont parfois 

décrites dans la littérature pour traiter un large kyste radiculaire. Elles requièrent toutefois la 

coopération du patient, prennent du temps et comportent le risque que des cellules kystiques 

résiduelles ne deviennent malignes. 

Pour Ruhin et al., l’énu lé t on    l  lés on  v   un  x m n  n tomop t olog qu     l  tot l té 

   l  p è    ’ xérès  r st  l  m  ll ur g st  t ér p ut qu  ; les autres techniques, dont la 
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m rsup  l s t on ou l s mét o  s  ’ rr g t on prolongé   n  sont p s     ons  ll r  (174) Ces 

dernières ne seront utilisées que dans un premier temps pour réduire la taille de la lésion afin 

 ’ nt rv n r    rurg   l m nt   ns un s  on  t mps   ns    m  ll ur s  on  t ons    

conservation des tissus. 

Quo qu’ l  n so t  l’énu lé t on  st ré l sé  grâ   { un  é oll ur  p rm tt nt     l v r  t    

récliner très progressivement la paroi kystique, laquelle peut être fine par endroits et se 

déchirer, ou au contraire être épaisse et adhérente. Dans cette cavité, laissée de préférence 

v   nt   un    llot s ngu n  s pt qu  s’ nst lle, et peut induire une ostéogénèse de qualité. 

L’ém rg n    u n r   lvéol  r   n ér  ur  o t êtr  r péré  lors    l’ n  s on  t  u  é oll m nt 

mucopériosté, tout comme ell   o t êtr  ég l m nt r sp  té  lors    l’énu lé t on propr m nt 

  t  ; l s poussé s  n l mm to r s p uv nt   vor s r l’   ér n      l  m m r n  kyst qu  { 

l’ép nèvr   pro    nt {    n v  u tout g st   gr ss   p r l   é oll ur    n    prés rv r l  

sensibilité de la zone innervée. Tout ceci exige une surveillance radiologique régulière de la 

lés on jusqu’{ l  réoss     t on  omplèt   (174)  

Les traitements vitaminiques, antalgiques et anti-inflammatoires sont parfois nécessaires et 

répondent aux mêmes principes de prescription que les granulomes péri-apicaux. 

 

Figure 41 : Visualisation du nerf alvéolaire inférieur après l'éviction d'un kyste radiculo-dentaire 

(Donnée iconographique Dr GUILLET-THIBAULT) 

 

  Les kystes dentigères 3.1.2.2

3.1.2.2.1 Généralités 

Les kystes   nt g  r s sont encore appelés kystes p  r -coronaires ou kystes folliculaires. Ils se 

développent aux dépens du sac péri-coronaire  ’un    nt incluse et la dent est bloquée dans son 
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évolution. Typiquement on les r trouv   u n v  u  ’un  troisième molaire mandibulaire avant 

de s’ét n re   ns l’ ngl   pu s   ns l   r n    mont nt   

Dans ce secteur, l’ x st n    ’un  v st   m g  mono kyst qu   s  proj t nt  u n v  u    l’ ngl  

mandibulaire et le ramus, refoulant en périphérie une dent incluse et soufflant largement les 

corticales, peut être, à tort, assimilée à un améloblastome ou à un kératokyste. (174) 

Ils sont r trouvés ég l m nt  u n v  u  ’un    n n   n lus   t  ’un  prémolaire incluse.  

 

Figure 42 : Radiographie panoramique d'un kyste dentigère mandibulaire gauche associé à trois 

dents (SUMER ET AL., 2007) (175) 

 

Figure 43 : Kyste dentigère developpé aux dépens d'une 38 (Donnée iconographique Dr VIENNET) 

Par les mêmes procédés physiopathologiques évoqués auparavant, la croissance de ce kyste va 

 ’un  p rt  élever la probabilité de traumatisme nerveux du fait de sa position mandibulaire et 

 ’ utr  p rt   ompl qu r son  xérès . 
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3.1.2.2.2 Conduite à tenir 

Les traitements sont identiques à ceux des kystes radiculo-dentaires et les précautions à 

pr n r   n l  n  v   l  r sp  t    l’ ntégr té  u n r   lvéol  r   n ér  ur sont s m l  r s  

Il  omport  l’ blation du kyste avec un curetage rigoureux et complet    n  ’éviter la récidive à 

moyen terme et permettre un examen anatomopathologique précis. L’ vuls on    l    nt  n lus  

est assez souvent pratiquée, mais cette dernière peut être ménagée sous réserve  ’un  

surveillance radiographique et    l  m s   n pl     ’un   spos t   ort o ont qu  ultér  ur  Plus 

encore que pour les kystes radiculaires, les kystes dentigères doivent    r  l’o j t  ’un  ontrôl  

histologique attentif, afin de ne pas méconnaître une éventuelle transformation améloblastique, 

ou plus rarement carcinomateuse. (174) 

  ns l’ rt  l     Mont v       l’ort o ont   s  mêl  { l     rurg      n    ré u r  tout  

poss   l té    lés on n rv us  lors  ’un  énucléation kystique en relation avec une troisième 

molaire incluse.  

Le procédé consiste à tracter verticalement la dent causale, de manière à éloigner, par voie de 

conséquence le kyste dentigère du nerf alvéolaire inférieur.   

Ceci a également facilité l’ vuls on pu squ’{ l’é  é n    u tr  t m nt p r tr  t on  l    nt ét  t 

mobile. De plus, le risque de complications post-opér to r s  omm  l   orm t on  ’un œ èm  ou 

 ’un  ém tom  sus  pt  l      ompr m r l s    r s n rv us s p r un tr um t sme indirect est 

également écarté. L s  és v nt g s       tr  t m nt r st nt l  nom r   ’ nt rv nt ons  s  

lourdeur et sa longueur dans le temps. (176) 

3.1.3  Les kératokystes 

  Généralités 3.1.3.1

Les kératokystes ont été décrits pour la première fois en 1876. Ce sont des lésions kystiques 

 én gn s  ’or g n    nt  r    

Ils sont relativement rares, mais leur capacité  ’ xt ns on p ut  on u r  {    sér  ux 

délabrements osseux et à  ’ mport nt s  symétr  s      l s   

Ils proviennent pro   l m nt    l  l m    nt  r   t    l’ ss s    s l     l’ép t él um  u   l 

mais la responsabilité  de reliquats épithéliaux    l’ém  l n  p ut êtr   nt èr m nt  x lu   (177) 

Ils sont intra-oss ux  n r pport  v   un    nt sur l’ r      un    nt  n lus  ou un  zon  

édentée. Ils se développent habituellement chez le sujet jeune (10-30 ans). La prédilection 

mandibulaire est significative notamment en zone postérieure et plus spécifiquement dans la 
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rég on    l  tro s èm  mol  r   t  u r mus  L’ sp  t l  plus  l ss qu   u kér tokyst   st   lu  

 ’un  lés on souv nt volumineuse (5 cm de longueur en moyenne) développée   ns l’ x     l  

mandibule. (177)  

Aux rayons X , ce sont des tumeurs uniloculaires qui se présentent comme une géode mono- ou 

polyfocale, homogène, ronde ou ovale, au contour régulier, net, bien tracé, voire épaissi. Il existe 

des formes apparaissant multiloculaires polygéodiques, notamment dans les lésions étendues ; 

ces fausses cloisons sont des poutres osseuses non résorbées par la lésion. Lorsqu’un    nt 

incluse est r trouvé   u s  n    l’ m g  kyst qu , le diagnostic peut se discuter avec un kyste 

folliculaire. (177) Il f u r  r    r   r l’ tt        l  lés on  u  oll t    l    nt  n lus   s gn  

pathognomonique du kyste dentigère. 

 

Figure 44 : Radiographie panoramique d'un kératokyste en secteur antérieur (Donnée 

iconographique Dr VIENNET) 

La plupart des kératokystes sont asymptomatiques et sont découverts fortuitement par une 

radiographie de contrôle. Une inflammation, une douleur, un inconfort, voire un écoulement 

spontané par une fistulisation est tout de même possible. (177)  

Comme pour les autres lésions osseuses endo-maxillaires, ces épisodes infectieux vont ainsi 

pouvoir entraîner une réaction inflammatoire du tissu hôte. Ainsi, par effet de proximité,  le 

pourtour de la gaine nerveuse alvéolaire inférieure et mentonnière va être affecté. L’    t    

 ompr ss on p r l  m ss  tumor l   st ég l m nt  n   v ur    l’ pp r t on    trou l s    l  

sensibilité labio-mentonnière. 
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  Conduite à tenir 3.1.3.2

Les signes radiographiques restent globalement aspécifiques, mais certains signes orientent le 

   gnost    not mm nt l’ép  ss ss m nt   s  ort   l s oss us s  t l’ sp  t particulier du 

périoste lié au remaniement osseux et au caractère inflammatoire. Devant la difficulté de faire la 

différence avec les kystes folliculaires ou les améloblastomes, le praticien sera contraint de 

soum ttr  l  tot l té    l  p è    ’ xérès  { un  n tomop t olog st  qu   ét  n r  tout s l s 

données histologiques pour pouvoir trancher. (177) 

La réputation récidivante des kératokystes nécessite un traitement plus agressif que pour tout 

autre kyste des maxillaires. (174) 

Il dépend de la localisation, de la taille, des rapports avec les racines dentaires et avec les 

éléments nerveux, de la lyse des parois osseuses.  

Dès lors que le processus tumoral reste contenu dans la mandibule (ou le maxillaire) sans 

effraction osseuse, le traitement  ons st   n l’énu lé tion complète. (177) Il est important 

 ’ ss y r    g r  r l  p è    ’ xérès   nt èr   non  r gm nté   n prés rv nt s  p ro  kyst qu  

mais elle est habituellement très fine et fragile (174) Pour Ruhin-Poncet et al.  l’énu lé t on 

p rm t  ’ m lé  l’  l t on  omplèt   t  é  n t v     l  tum ur s ns nu r   u  on ort  u p t  nt 

et la régénération osseuse est naturelle et progressive en quelques mois. (177) 

Les traitements médicamenteux dévolus à la rémission de la fonction sensitive sont parfois 

proposés en complément. 

 

Figure 45 : A. Panoramique dentaire : large kératokyste monogéodique, avec étranglement 

intermédiaire en sablier, bien limité, développée autour de la dent 38 incluse. B. Aspect 

radiographique après énucléation de la lésion et avulsion de la dent 38. C. Régénération spontanée 

progressive, en six mois de la trame osseuse (RUHIN-PONCET ET AL., 2012) (177)  
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 ès lors qu’ l  x st  un     r  t on oss us   un  nvahissement du coroné et/ou une extension 

vers les parties molles, certains auteurs préconisent un traitement radical qui consistera en une 

mandibulectomie ou une maxillectomie partielle. Cette thérapeutique reste discutée. 

A la mandibule, cette chirurgie est à haut risque de lésion nerveuse alvéolaire inférieure qui doit 

parfois être reconstitué laissant des déficits permanents de la sensibilité. 

 ’ près Myoung  t  l   le taux de récidive est de 58,3 % après énucléation complète. La 

localisation semble jouer un rôle important, le taux de récidive est de 75 % dans la région 

mol  r  m n   ul  r         t  st s ns  out  l é { l        ulté   ’   ès { l  rég on mol  r  

mandibulaire. (177) 

L s  utr s tr  t m nts  omm  l’él  tro o gul t on ou l   ryot ér p    ur   nt vo  t on  p r l ur 

agressivité, à détruire les derniers îlots cellulaires épithéliaux susceptibles de persister.  

S lon Ru  n  t Pon  l t  s  l’énu lé t on  st m nut  us   t    n  on u t   un  utr  g st  n  

semble pas nécessaire. De plus,  u un  étu   n’  ré ll m nt  émontré l ur         té  (177) 

Leur caractéristiques histologiques leur confèrent une propension particulière à récidiver ou à 

envahir les structures anatomiques adjacentes, voire la base de crâne. Cela impose au patient et 

au clinicien un suivi rigoureux. 

La récidive doit entrain r l’  l t on   s   nts  n r l t on  v   l  kyst   vo r  un  résection 

s gm nt  r     l  m n   ul     m n m   v   r  onstru t on oss us   

3.1.4  Les améloblastomes 

  Généralités 3.1.4.1

Les améloblastomes sont des néoformations bénignes, à potentiel localement invasif, qui 

prennent n  ss n   { p rt r    l’épithélium odontogène. Ces tumeurs ne cessent  ’ nt rp ll r l s 

anatomopathologistes, par la variété de ses types histologiques et les praticiens, p r l’ sp  t 

clinique et évolutif trompeur de certaines formes. Ainsi, les améloblastomes soulèvent des 

difficultés de diagnostic et des décisions thérapeutiques délicates. Ils sont rares et ne 

représentent que 1% de toutes les tumeurs des maxillaires. L ur ét olog    st  n or   { l’  ur  

actuelle, inconnue.  

Ils sont susceptibles de se ren ontr r tout  u long    l’ x st n   m  s   ’ st l  plus souv nt  ntr  

30  t 50  ns qu’ils sont découverts. (178) 

Sur le plan de la localisation, la mandibule est le site le plus souvent atteint, de préférence dans 

la région molaire et au niveau de la branche montante dans 77 % des cas, la branche horizontale 

et la région symp ys  r  n’ét nt touchées que dans respectivement 14% et 9% des cas. (178) 



 134 

Cliniquement on retrouve souvent une tuméfaction    l’ ngl  m n   ul  r  qui déforme de 

manière irrégulière et bosselée la table externe. Sa découverte peu avant cela être fortuite, à 

l’o   s on  ’un  r   ogr p       rout n   

Son aspect aux rayons X n’ st p s p t ognomon qu   m  s  l  x st    s s gn s évocateurs : 

images radioclaires, en général bien limitées avec un liseré épaissi, le plus souvent cloisonnées, 

avec des compartiments de taille diverse, donnant des aspects en «bulles de savon» ou en 

«grappe de raisin». (178) 

 

Figure 46 : Améloblastome à aspect cloisonné au niveau du secteur 3 (Donnée iconographique Dr 

VIENNET) 

 

 

Figure 36 : Améloblastome infiltrant en « bulles de savon » au niveau du secteur 3  (Donnée 

iconographique Dr VIENNET)  

En    t   ’ st souv nt l  même tableau et la même image aux rayons X que les kystes   nt g  r s 

ou les k  r tokystes   t  ’ st l’  stolog   qu  tr n   r   (174)  
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Dans les lésions avancées, on remarque une soufflure des tables osseuses jusqu’{    qu  l s 

 ort   l s s’ m n  ss nt t ll m nt qu’ ll s   n ss nt p r s  rompr     tt   ssu   ntr în  

 utom t qu m nt l’ xtér or s t on    l’ mélo l stom   u n v  u   s t ssus mous. (178) 

Les analyses radiographiques réalisées par Nakamura et al. ont indiqué que le canal 

mandibulaire pouvait prendre trois configurations : Dans leur échantillon, il est intact chez 2 

patients, déplacé chez 13 patients et résorbé chez 7 patients. Ainsi, toutes les tumeurs 

considérées cliniquement comme vastes et extensives ont montré une absence partielle ou 

totale du canal osseux. (179) 

Par ailleurs, grâce à des coupes histologiques, ils ont pu montrer que le nerf alvéolaire inférieur 

se trouvait comprimé entre la tumeur et l'os cortical du bord inférieur de la mandibule sans 

aucune invasion de la gaine ou du nerf lui-même.  

 

Figure 48 : A. Coupe histologique d'un améloblastome en zone postérieure chez un patient affecté 

par une neuropathie labio-mentonnière. La flèche indique la compression nerveuse. 

         B. Zoom sur la zone montrée par la flèche avec T: Tumeur, N : Nerf,  V : Vaisseau sanguin, B : Os  

(NAKAMURA ET AL., 2001) (179) 

 

En outre, histologiquement, les cellules tumorales des améloblastomes sont délimitées par une 

couche continue de tissu conjonctif limitant leur capacité  ’ xt ns on aux structures tissulaires 

adjacentes. (179) 

Ces observations sont en accord avec Ruhin et al. qui concluent que malgré la résorption osseuse 

canalaire, la pénétration des cellules tumorales au sein du nerf alvéolaire inférieur est 
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exceptionnelle. (174)  ’ st pourquo  l s trou l s    l  s ns   l té  s’ils se présentent, sont dus à 

la compression qu’ x r   l  tum ur sur l s    r s n rv us s  

  Conduite à tenir 3.1.4.2

La récidive des améloblastomes est très élevée et le risque de dégénérescence maligne est 

estimé à 5 %. Parce que les améloblastomes montrent des comportements biologiques divers, la 

chirurgie de ces tumeurs est controversée. (179)  

En effet la simple énucléation par curetage occasionne trop souvent des récidives. Elle est 

réservée  ux  orm s un lo ul  r s    p t t  t  ll  {  on  t on qu  l’ xérès  so t  omplèt   t n  

laisse aucun résidu tumoral. (180) Elle impose une surveillance radiographique sur plusieurs 

années afin de vérifier la stabilité de la trame osseuse réédifiée. (174) De ce fait, une résection 

large est parfois envisagée. (179) (174)  

 

Figure 37 : Résection interruptrice emportant branche montante et ramus en grande partie 

(respect du condyle) (BOULETREAU ET AL., 2006) (180) 

 

Compte tenu des rapports anatomiques étroits existant parfois entre les améloblastomes et le 

nerf alvéolaire inférieur, la conservation de cet élément anatomique expose à un risque de 

récidive tumorale.  

Ainsi, le patient sera donc clairement informé en préopératoire des séquelles sensitives 

consécutives à ce sacrifice. Une reconstruction par des techniques de greffes peut permettre de 

pallier cette perte. (180) 

Feinberg et al. ont rapporté que la résection du nerf alvéolaire inférieur avec la reconstruction 

immédiate était inévitable quand il a été entouré par la tumeur. (181) 

 ’ utr s  ut urs nu n  nt l urs propos   t  xpl qu nt qu’ n    ors   s  orm s p rt  ul èr m nt 

agressives, et lorsque le canal est intact, un « mur conjonctif » formerait une protection et 

permettrait sa conservation lors de la chirurgie. 
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Nakamura et al. découvrent une délimitation claire entre la tumeur et le nerf alvéolaire inférieur 

par une néo-formation de tissu conjonctif même quand le canal osseux mandibulaire semble 

être résorbé. Ainsi, une approche conservatrice associée à un suivi rigoureux est un traitement 

initial acceptable. (179) 

Par contre, il a été évoqué que l’ xérès   u n r  était o l g to r   u    t    l’ tt  nt   u   n l  t 

du nerf objectivée par des troubles de la fonction sensitive. (182) 

Pourtant, Nakamura et al. pensent que les symptômes neurologiques ne sont pas associés à une 

invasion de cellules tumorales dans le paquet vasculo-nerveux et que leur rémission est 

fréquente  v   l’él m n t on    l’ mélo l stom   (179) 

Dans tous les cas, des examens tomographiques en trois dimensions vont aider le praticien à 

évaluer la relation précise entre la tumeur et le nerf alvéolaire inférieur. Le type de traitement 

chirurgical proposé dépendra également du type histologique de la tumeur et de son caractère 

invasif. 

Le traitement vitaminique, anti-inflammatoire et antalgique, exprimé à plusieurs reprises reste 

identique. 

3.1.5  Les odontomes 

  Généralités 3.1.5.1

Les odontomes sont des tumeurs ondontogéniques rares atteignant la mandibule ou le 

maxillaire, plus souvent dans les régions incisives ou molaires. Ils sont semblablement plus 

fréquents au maxillaire. (183) 

Ce sont des anomalies du développement de la lame dentaire qui aboutissent à la formation 

 ’élém nts   l    és   ntourés par un sac kystique. Le plus souvent ils sont à retirer  t  l n’y   p s 

de récidive.  

Classiquement asymptomatiques, ils sont diagnostiqués fortuitement par un contrôle 

radiographique de routine. Parfois, ils sont décelés    z l’  ol s  nt { l’o   s on  ’un  érupt on 

dentaire asymétrique ou  u    t    l’ pp r t on  ’un œ èm .    

Les radiographies montrent des opacités dans la corticale, entourées  ’un   lo  l  r 

périphérique bien délimité, la plupart du temps associées à l’ n lus on  ’une ou plusieurs dents 

refoulées en périphérie.  
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On distingue deux catégories: les odontomes composés et les odontomes complexes dont la 

fréquence est équivalente. (183) 

Dans le type composé, la structure est semblable à une multitude de dents miniatures. Elles 

 orm nt un  p t t  m ss   ntouré   ’un s   kyst qu   t sont tout s plus ou mo ns  ormé s  

Radiographiquement, ils se caractérisent par un   m g   ’un  onglomér t  ’é  u   s   nt  r s 

plus ou moins évoluées circonscrit par une zone radio-claire. Ils prennent préférentiellement 

place dans les régions antérieures. (183) (184) 

 

Figure 50 : Radiographie panoramique d'un odontome composé (LEHMAN ET AL., 2013) (183) 

 

Figure 51 : Cone beam montrant un odontome composé soufflant les corticales osseuses (LEHMAN 

ET AL, 2013) (183) 

Dans le type complexe, des éléments à la calcification anarchique font apparaître une ou 

plusieurs masses. Ils ont la même structure histologique mais n’ont aucune ressemblance 

anatomique avec une dent. A la radiographie, on retrouve une image de bloc calcifié plus ou 

moins régulier ayant la même radio-opacité que les structures dentaires. Cette dernière est 

également entourée par un halo radio-claire. Sa localisation serait plutôt postérieure. (184) 
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Figure 52 : Odontome complexe (PERON ET HARDY, 2009) (184) 

Les odontomes sont relativement de petite taille et excède rarement les dimensions d'une dent. 

L’analyse histologique montre une lésion mature au sein de laquelle tous les tissus dentaires 

peuvent être observés : émail, dentine, cément et tissu conjonctif pulpaire. La différentiation de 

ces tissus  st   st n t   ’un élément à l’ utr   L'étiologie est encore inconnue. Un traumatisme, 

une infection ou l’ éré  té sont   s    t urs  ’ pp r t on poss  l s. Lorsque ces éléments sont 

très nombreux et que la tumeur a une taille assez conséquente, le nerf alvéolaire inférieur est 

déplacé vers le bord inférieur de la mandibule. Par conséquent, la fonction sensitive sera 

potentiellement perturbée par effet de compression. (183) 

 

Figure 53 : Coupe coronale d'un cone beam montrant un odontome composé. La flèche rouge 

montre la compression et le refoulement du NAI. (LEHMAN ET AL., 2013) (183) 

  Conduite à tenir 3.1.5.2

L  tr  t m nt      o x  st l’exérèse chirurgicale. Par suite, elle facilite l'éruption spontanée des 

dents incluses qui doivent être conservées dans la mesure du possible. (183)  
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L’énu lé t on  ons st  { ré l s r un    nêtr  osseuse de taille adaptée afin de procéder au retrait 

complet de la tumeur. Cette chirurgie doit être abordée de manière la plus conservatrice 

possible. Un curetage de la cavité complète ensuite le geste. On note que les lésions plus 

anciennes sont plus laborieuses à retirer. (174)  

 

 

Figure 54 : Différents spécimens d'un odontome composé après leur exérèse. (LEHMAN ET AL, 

2013) (183)
 

A la mandibule, le proche voisinage du nerf alvéolaire inférieur force le praticien à le préserver 

de toute lacération, étirement ou section. De ce fait, il y portera une attention particulière.  

3.1.6  Les ostéomes mandibulaires 

  Généralités 3.1.6.1

Les ostéomes sont des tumeurs osseuses bénignes r r s   oté s  ’un  croissance lente. Ils 

peuvent se développer sur tout le squelette.  

La localisation cranio-faciale est la localisation squelettique préférentielle, notamment au niveau 

  s s nus    l        L’ tt  nte mandibulaire est moins fréquente. (185) 

L’ét op t ogén     s ostéom s  st  ontrov rsée. Ils seraient dûs :  

 à une véritable tumeur bénigne liée au développement ou,  

 à un processus réactionnel de stimulation de la croissance osseuse par une infection ou 

un traumatisme. (186) 

Dans la première hypothèse, la structure osseuse néoplasique prendrait naissance à partir de 

résidus embryologiques  (cartilage ou périoste) au cours de la croissance.  

Dans l    s  ’un tr um t sm   la format on  ’ostéomes serait favorisée par la présence in situ 

 ’un œ èm   t/ou  ’un hématome associée à la force de traction que les muscles exercent au 
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niveau de leur insertion au périoste.  

Il semblerait que cette dernière théorie soit la plus probable du fait que les ostéomes du massif 

     l so  nt plus  réqu nts    z l’  ult  qu     z l’ n  nt ou l’  ol s  nt   rgum nt  n  é  v ur 

 ’un  é  ut     ro ss n    (186) (187) 

Ils s  prés nt nt sous l   orm   ’un  lés on  xop yt qu   sous-périostée. Elle est 

asymptomatique et le plus souvent de découverte fortuite.  

Aux rayons X, on constate une lésion radio-opaque aux contours bien définis. (185) 

L     gnost    ’un ostéom  pér p ér qu   st  on  rmé      çon   stolog qu   Un  x m n de 

tomodensitomérie volumique en trois dimensions est conseillé pour obtenir une meilleure 

préc s on qu nt { son l’ mpl   m nt  (187)  

Comme pour les étiologies précédentes, les ostéomes s tués non lo n    l’ém rg n    u N I ou 

du nerf mentonnier et de son foramen sont susceptibles de faire apparaître un défaut de la 

s ns   l té   ns l ur t rr to r   ’ nn rv t on   

Il autorise aussi une évaluation du volume de la tumeur, de la qualité osseuse ainsi que 

l’ mport n   prév s  l     l  mut l t on  (174) 

Il  st  mport nt    pré  s r qu’un syndrome de Gardner doit être exclu chez des patients 

présentant plusieurs ostéomes oraux et/ou maxillo-faciaux. Ce diagnostic différentiel est 

essentiel parce que leur apparition dans cette zone présage généralement de la formation de 

polypes gastro-intestinaux, qui ont un certain degré de dégénérescence maligne. (187) 

  Conduite à tenir 3.1.6.2

S  l’ostéom   st p u volum n ux  l’  st nt on t ér p ut qu  n  s  just     qu  sous rés rv   ’un  

surveillance régulière : la lésion pouvant très vite atteindre un volume important justifiant la 

sanction chirurgicale. (174) 

 ’un po nt    vu   st ét qu   la résection devient inévitable lorsque ses dimensions créent une 

asymétrie faciale dérangeante pour le patient. (187) 

Le choix de la technique chirurgicale est en partie basé sur le risque d'endommager des 

structures anatomiques adjacentes. L’   ès  ux lés ons m n   ul  r s p ut êtr  or l ou  ut né  

Si la lésion est proche des gaines nerveuses à ce niveau  l’   ès or l  st pré éré pour un  

meilleure visualisation. En outre, le facteur esthétique est aussi un argument en faveur de 

l’  or  or l    tt    spos t on oblige aussi l’opér t ur {    pt r s  pro é ur   ’ xérès . Ceci 

passe notamment par la réclinaison délicate du paquet vasculo-n rv ux    n  ’év t r toute 

lacération ou compression par les instruments utilisés. (187)  
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Figure 55 : A. Image per-opératoire de l'ostéome après levée du lambeau. B. Visualisation du 

foramen mentonnier (RODRIGUEZ ET AL., 2011)  (187) 

La récidive des ostéomes est extrêmement rare et il n'y a d’ailleurs encore jamais eu de cas de 

transformation maligne rapporté par la littérature. (187) 

En revanche, dans le syndrome de Gardner, les ostéomes sont difficiles à traiter 

chirurgicalement du fait de leur consistance, de leur multiplicité et de leur potentiel récidivant. 

(174) 

3.1.7  Les kystes osseux anévrismaux 

  Généralités 3.1.7.1

Les kyste osseux anévrismaux sont des lésions expansives, ostéolytiques et pseudokystiques. On 

les retrouve  uss  sous l’appellation « granulome géant central » ou « granulome géant central 

bénin ». Ils sont extrêmement rares  ’ st pourquo  p u      s ont été détaillés par la littérature. 

(188) Leur étiopathogénie est très controversée et un certain nombre de théories ont été 

proposées. (169) (188) 

La première proposition évoqué   st   ll   ’un tr um t sm   L s kystes osseux anévrismaux 

pourrai nt êtr  l   onséqu n    ’un  ém tom  sous-périosté ou intra-médullaire.  

La seconde possibilité soulevée est que ces tumeurs bénignes se développent sur une lésion 

préexistante (améloblastome le plus souvent). Une communication vasculaire dans, ou à 

proximité serait responsable de la transformation. 

Une troisième hypothèse met en lumière une origine v s ul  r   { p rt r  ’un  augmentation de 

la pr ss on v  n us  lo  l  ou  ’un   ltér tion hémodynamique ou encore  ’un  m l ormation 

artério-veineuse. Dans ce dernier cas, des anomalies chromosomiques ont été repérées. (188) 

On les retrouve chez des individus jeunes, entre 20 et 30 ans. Ils affectent habituellement les os 



 143 

longs, le rachis. Ils intéressent rarement les maxillaires (169) (188) mais, lorsqu’ ls s èg nt { l  

mandibule, on les retrouve préférentiellement dans la région postérieure de la branche 

 or zont l   { l’ ngl   t   ns l  p rt    s  n  nt   u r mus  (169) 

L   é ouv rt       tt  lés on p ut êtr   ortu t  lors  ’un  x m n r   ogr p ique de routine 

mais le plus souvent, le motif de consultation est une tuméfaction entraînant une asymétrie 

faciale. 

Cliniquement, cette tuméfaction est volumineuse, ferme et dont le développement est décrit 

 omm  r p     jusqu’{ la perforation des corticales. (169) (188) Les symptômes sont variables 

et non spécifiques. Dans quelques cas, la lésion peut être douloureuse ou gêner la mastication. 

Un  l m t t on    l’ouv rtur   u   l  ou un  ys on t onn m nt    l’ rt  ul t on t mporo-

mandibulaire peut révéler une localisation condylienne. (188) 

Sur une radiographie, on aperçoit une image radio-claire à bords nets cerclée par un liseré fin 

 ’ostéo on  ns t on. Elle peut être uniloculaire, mult lo ul  r  ou  n n    ’    ll   t l s 

corticales sont souvent soufflées et amincies. (169) Des clichés en trois dimensions viendront 

compléter l’ort op ntomogr mm   

 

Figure 56 : Tomodensitométrie (coupes parasagittales) montrant un kyste osseux anévrysmal du 

ramus gauche ayant une structure multiloculée (ROUSSEAU ET AL, 2009)  (188) 

Un examen anatomopathologique affirme le diagnostic. La ponction à l’  gu ll  r pport   u 

liquide rouge brunâtre correspondant à du sang vieilli  ont nu   ns   s   v tés  ’ sp  t 

caverneux. (188) 

Des altérations de la sensibilité labio-mentonnière sont perçues dans environ 4 % des cas, 

toujours  u    t  ’un p énomèn      ompr ss on lorsqu’un  proximité existe avec le nerf 
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alvéolaire inférieur ou le nerf mentonnier. (188) 

  Conduite à tenir 3.1.7.2

L  tr  t m nt r pos  sur l’ xérès   omplèt  par curetage de la lésion ou la résection du segment 

mandibulaire atteint. 

Le traitement le plus courant est l’ x  s on-curetage lorsque la tumeur est suffisamment ferme 

pour être extirpée en monobloc. Si le saignement est abondant,  l n  s’ rrêt ra qu’ près l’ xérèse 

complète.  

L  rés  t on  ’un s gm nt    mandibule est envisagée lors    l  ré    v  mult pl   ’un kyste 

osseux anévrysmal ou lorsqu’ l  st très volum n ux  s’ét n  nt l rg m nt v rs l s t ssus 

environnants. Cette chirurgie est toutefois mutilante et exige une reconstruction par une greffe 

osseuse. (188) 

 

Figure 57 : Résection segmentaire d'un kyste osseux anévrysmal du ramus et du condyle avec un 

aspect en logettes remplies de sang (ROUSSEAU ET AL., 2009) (188) 

Lors de c s    rurg  s un   tt nt on p rt  ul èr   st porté   ux   or s    l’ém rg n    u n r  

 lvéol  r   n ér  ur  t  u n r  m ntonn  r    n  ’êtr  l  mo ns tr um t qu  poss  l   

Il est probabl  qu  l  rés  t on  ’un s gm nt    m n   ul   ntr  n  un  lés on      s   ux 

troncs nerveux et que la sensibilité labio-mentonnière soit affectée. Une chirurgie de réparation 

nerveuse pourra donc être proposée. 

La sclérothérapie percutanée par injection intra-lésionnelle guidée par scanner, sous anesthésie 

générale, est efficace dans 94 % des cas, toutes localisations confondues. Plusieurs injections 
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sont nécessaires et un curetage peut compléter le traitement. Cette technique constituerait donc 

un traitement      o x pour l s lés ons très ét n u s         l s  ’   ès, ou jouxtant le pédicule 

nerveux alvéolaire inférieur. (188) 

Une surveillance post-opér to r   st  n  qué  jusqu’{ la guérison complète car certaines formes 

récidivent. (169) 

3.1.8  Les schwannomes 

  Généralités 3.1.8.1

Les schwannomes sont des tumeurs bénignes qui dérivent des cellules de Schwann. On les 

retrouve parfois dans la littérature sous les noms de neurinomes. Ils représentent moins de 1 % 

des tumeurs osseuses primitives bénignes. (190) 

Ils sont inhabituels dans la cavité buccale. A ce niveau, ils sont préférentiellement situés à la 

mandibule, probablement en raison du long trajet intra-osseux du nerf alvéolaire inférieur.  

L’ét olog     s s  w nnom s  st  n or  m l  ompr s  m  s s  surv nu    ns l     r   ’un  

neurofibromatose de type II (pathologie associant des atteintes oculaires et cutanées) implique 

une prédisposition génétique. 

Ils peuvent survenir à tout âge, mais plus particulièrement, entre 20 et 50 ans, sans 

prédominance sexuelle ou ethnique. 

 l n qu m nt   ls s  prés nt nt sous l   orm   ’un no ul  génér l m nt   rm    l n  gr sâtre à 

blanc jaunâtre, encapsulé et souvent pédiculé. Cette masse est généralement unique, mais des 

formes multiples existent. 

Ils sont caractérisés par une croissance lente et à bas bruit pendant des années avant de devenir 

symptomatiques.  

On pourra constater : (190) 

 une voussure locale en regard de la tumeur, 

 des douleurs ou des troubles de la sensibilité, 

 des fractures pathologiques, 

 des mobilités dentaires.  
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Les schwannomes intra-m n   ul  r s p uv nt  vo r l’ sp  t r   olog qu    s  utr s lés ons 

odontogéniques bénignes comme les kystes ou l s  mélo l stom s   l’ostéolyse a un caractère 

uni- ou multiloculaire bien limité ; elle est sert    ’un liseré de condensation.  (191)  (192) 

De telles lésions du nerf mentonnier sont encore plus rares ; seulement une dizaine de cas ont 

été r pportés jusqu’{  ujour ’ u . (193)  

L’ m g r    n tro s   m ns ons  t l’ m g r   p r réson n   m gnét qu  (IRM) pré  s ront 

l’ xt ns on    l  tum ur  t l s r pports  v   l s org n s    vo s n g   

Ces examens sont susceptibles de révéler une dilatation du canal alvéolaire inférieur qu    ’ près 

certains auteurs, suggère une atteinte maligne. (194) 

Du fait que les schwannomes tirent leur origine des cellules édifiant les gaines nerveuses des 

axones, on pourrait être amené { p ns r qu’un  p rte ou une diminution de la fonction sensitive 

labiale et mentonnière est inévitable.  

Seulement,   tt  p rtur  t on n’ st  é l ré  que  lorsque la tumeur est de taille suffisante. 

 g rw l  t  l  p rl nt  ’un cas sur deux. (192) 

  Conduite à tenir 3.1.8.2

Le traitement des schwannomes est chirurgical.  Même si ces lésions ont un faible potentiel de 

transformation maligne, leur exérèse est préconisée par la littérature. A ce sujet, malgré leur 

caractère peu récidivant, aucun résidu tumoral n’ st laissé en place pour optimiser le succès 

thérapeutique. (190)  

Pendant la chirurgie, leur dissociation des tissus environnants est délicate dont la principale 

complication est la dégradation des troncs nerveux. Si tel est le cas, la conduite à tenir est celle 

évoquée dans les principes généraux. Mais, la prévention (imagerie en trois dimensions, gestes 

adaptés, vision directe...) reste la meilleure arme à disposition du chirurgien. (190) 

3.2  Les tumeurs malignes 

3.2.1  Principes généraux de l’atteinte maligne 

On considère souvent la perturbation progressive ou brutale de la sensibilité labio-mentonnière 

 omm  un pro rom   ’une pathologie tumorale maligne. En général, elle se manifeste par une 

paresthésie permanente, mais à l'examen clinique on retrouve parfois une dysesthésie, une 
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hypoesthésie jusqu’{ un   n st és   { moyen terme.  

Cependant cette symptomatologie n’ st p s toujours prés nt   t s  survenue suppose un stade 

lésionnel avancé, avec une survie moyenne de moins de six mois.  

Elle précède le diagnostic dans près de 47% des cas,  mais elle peut aussi indiquer une rechute 

ou une recrudescence pathologique. (195) (196) 

L’     t on  st     tu ll m nt un l tér l  m  s qu lqu s   s  ’ tt  nt    l tér l  sont 

répertoriés. (197) 

L  p ys op t olog    x  t   st  n or   oté     zon s  ’om r   mêl nt   s p énomènes 

biochimiques et physiques. 

 ’ près plus  urs étu  s  l’ n  ltr t on  ’un  lust r      llul s   n ér us s  u s  n    l’ép nèvr   

 u pér nèvr    t plus r r m nt    l’ n onèvr   on u t à : l’épaississement de la vasa nervorum 

et une démyélinisation fo  l  su v    ’un   égénér s  n   W llér  nn   (195) (196) (198) 

Pour Candiloros et al., toutes ces lésions sont responsables de la modification de la sensibilité 

des nocicepteurs. (198)  

Comme pour les étiologies précédemment développées, la perturbation de la fonction sensitive 

p ut résult r   s     ts  élétèr s    l’ n l mm t on  Ell   st  ’  ll urs s gn     t v   ès l’ n t  t on 

du développement tumoral.  

Elle se traduit par une production élevée de prostaglandines PGE2 à partir du tissu hôte, ce qui 

va perturber le fonctionnement des nocicepteurs in situ. 

Plus tardivement       tt  ré  t on  n l mm to r   é oul  l   orm t on  ’un œ èm  qui affecte à 

son tour la stabilité neuronale par une ischémie. (196) 

On rappelle que la mandibule est un site particulier du fait du cheminement du nerf alvéolaire 

inférieur dans un canal osseux inextensible. 

En outr   l’ xt ns on    l’ m s tumor l applique des forces de compression sur les gaines 

nerveuses qui mènent à une neurapraxie.  

Ainsi, ces trois mécanismes (combinés ou non) sont capables de perturber la fonction sensitive 

de la lèvre inférieure et du menton, quelque soit la nature de la tumeur et son siège. 

Pour Cartalat-Carel et Delattre, les neuropathies liées à des tumeurs solides découlent 

 ss nt  ll m nt  ’un mé  n sm   ompr ss     ron qu  car la gaine nerveuse reste une barrière 

relativement résistante face à un envahissement tumoral. (199) 
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L     gnost    ’un   tt  nt  tumor l  m l gn   o t r pos r sur un    s   u  ’ rgum nts  o t nus 

à p rt r      v rs typ s  ’ x m ns  omplém nt  r s    ns   l’orthopantomogramme, la 

tomographie en trois dimensions, le scanner  l  s  nt gr p     l’ m g r   p r résonnance 

magnétique (IRM)  l’échographie    l  m n   ul   t    l’ n ép  l  sont courants. 

On pourra détecter plus  urs s gn s  n   v ur    l’ gr ss v té  ’un  tum ur   

 Une irrégularité et un flou de ses bords 

 Une réaction périostée complexe 

 Une rupture de la corticale  

 Un envahissement des parties molles 

 Un épaississement du nerf dans son canal mandibulaire  

Tout s   s mét o  s  ’ nv st g t on vont p rm ttr   ’o t n r l  g   r t  t le siège lésionnel 

ainsi que les rapports avec les organes environnants. 

S  l’IRM  st plus s ns  l  pour m ttr   n évidence les régions  ntr m   ull  r s  t l’ xt ns on 

  ns l s p rt  s moll s  l’ort op ntomogr mm   t le cone beam restent supérieurs pour 

détecter les éventuelles calcifications de la matrice et/ou les zon s  ’ostéolyses. 

La plupart du temps, ces examens doivent être complétés par une analyse anatomopathologique 

via une biopsie qui confirmera le caractère mal n    l’ m s   llul  r  tumor l. 

La ponction lombaire et l'analyse cytologique du liquide céphalorachidien peuvent être utiles en 

cas de doute persistant. (200) 

On différencie l’ tt  nt  tumor l  m l gn   n  on t on    s  n tur  (primaire ou secondaire), de 

son siège et de son extension locale et systémique. 

 

3.2.2  Les tumeurs primaires  

  A la mandibule 3.2.2.1

Dans cette partie, seules les tumeurs les plus décrites dans la littérature seront abordées. 

3.2.2.1.1 Les carcinomes mandibulaires 

Les carcinomes sont des tumeurs développées à partir des cellules d'un épithélium. Ils peuvent 

de ce fait avoir de multiples localisations.  
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A la mandibule, ils sont connus pour leur pronostic sombre dû à une forte agressivité locale et à 

une tendance à envahir secondairement les aires ganglionnaires, les poumons ou les os longs.  

Schématiquement, ils revêtent quatre aspects principaux :  

 Les tumeurs bourgeonnantes : Ce sont des masses exophytiques implantées sur une 

base indurée.   s tum urs g ng v l s  mpos nt l  r    r     ’un   xtension vers les 

parties molles. 

 Les tumeurs ostéolytiques : Ces lésions se traduisent lors du bilan radiographique par 

une image lacunaire dont la périphérie est occupée par un os modifié structuralement, 

moins dense, en voie de destruction. 

 Les tumeurs ulcéro-végétantes : Elles sont situées le plus souvent au niveau de la 

g n  v  v st  ul  r   s’ét n  nt largement en profondeur, infiltrant ou  étru s nt l’os 

sous-jacent. 

 Les tumeurs térébrantes : Elles se caractérisent par une zone de raréfaction diffuse où 

la structur     l’os norm l     sp ru  Les signes muqueux restent discrets. 

Les signes cliniques ne sont pas spécifiques. On constate habituellement une tuméfaction jugale 

 ’ mpl tu   v r  ble et des défauts de sensibilité de la lèvre inférieure et du menton dans les 

lésions établies. 

L’ sp  t r   ogr p ique global  st   lu   ’un   m g  ostéolyt qu   { l m t s  lou s  r n  rm nt 

parfois du matériel radio-opaque. (201) 

3.2.2.1.2 Les sarcomes 

Ces tumeurs, différenciées ou non, sont développées aux dépens du tissu conjonctif. Les 

sarcomes sont beaucoup moins fréquents que les carcinomes. Les sarcomes sont connus pour la 

      ulté  ’ét  l r l ur    gnost    l  r p   té    l ur évolut on  t l    r  tèr  sévèr     l ur 

pronostic. (202) A la mandibule, les plus fréquents sont les ostéosarcomes et les 

chondrosarcomes, né nmo ns  ’ utr s  orm s ont pu êtr   ép stées comme les fibrosarcomes, 

les liposarcomes, les angiosarcomes ... 

 Les ostéosarcomes 

Les ostéosarcomes sont des tumeurs malignes qui touchent essentiellement les os longs et dont 

la localisation mandibulaire est exceptionnelle. (203) 

Les rares séries publiées concernent peu de patients. 

L’ostéos r om  se caractérise par un tissu ostéogénique sarcomateux, disposé de façon 
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anarchique, produit par des ostéoblastes de type malin. (202) 

  l’ m g    s   r  nom s m n   ul  r s  l  tumé   t on est le signe clinique habituel permettant 

sa découverte. (202) Elle est associée à des troubles de la sensibilité dans le territoire alvéolaire 

inférieur. 

Radiographiquement, la lyse osseuse est étendue et a des contours flous, mal limités, se 

confondant volontiers av   l’os norm l   

Le sarcome d'Ewing est une form   ’ostéos r om  p rt  ul èr m nt  gr ss v   Il touche 

principalement les enfants et les jeunes adultes. 

 Les chondrosarcomes 

Les chondrosarcomes sont des tumeurs osseuses qui se développent { p rt r  ’un  prolifération 

maligne de chondrocytes. Il en résulte un défaut de formation de tissu osseux, substitué par des 

éléments cartilagineux tumoraux. 

Le chondrosarcome se caractérise par son polymorphisme radioclinique, son évolution parfois 

lente qui est trompeuse. 

La symptomatologie clinique du chondrosarcome n'a rien de spécifique et dépend de sa 

localisation. A la mandibule elle reste identique à celle des carcinomes et des ostéosarcomes. 

3.2.2.1.1 Les schwannomes malins  

Les tumeurs primaires peuvent aussi être une évolution néoplasique de la gaine nerveuse elle-

même, comme dans les schwannomes malins. 

Ces tumeurs naissent aux dépens des cellules de Schwann des gaines nerveuses. 

Bien que très rares, environ 50 % de ce genre malin est associé à une neurofibromatos   Il s’ g t 

 ’un  p t olog   génét qu  m rqué  p r   s  tt  nt s n rv us s  t   rm tolog qu s {   ut 

pouvoir métastatique. (193) 

Le pronostic reste péjoratif  p rt  ul èr m nt   ns l     r   ’un  n uro   rom tos   Il r st  

difficile à préciser en raison du faible nombre de cas décrits. 

La dilatation du canal dentaire inférieur est évocatrice de la malignité. Ainsi, la sensibilité du 

territoire alvéolaire inférieur et mentonnier sera altérée directement par la dégénérescence 

nerveuse occasionnée. (194) 

  A distance 3.2.2.2

En principe, une tumeur maligne peut apparaitre tout au long du trajet du nerf mandibulaire 

  pu s son or g n  jusqu’{ s s r m  ux m n   ul  r s t rm n ux  Tout  o s  p rm  l s  rt  l s 

publiés par la littérature, on retrouve peu de cas apportant des désordres sensitifs labio-
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mentonniers en dehors des foyers mandibulaires. Les localisations sont majoritairement 

intracrâniennes, et touchent particulièrement les structures leptoméningées, la dure-mère ou le 

sinus caverneux. 

P r  x mpl   l s mél nom s pr m t  s  u l ptomén ng  pr nn nt l  plus souv nt l’ sp  t    

tumeurs cir ons r t s  no ul  r s  év loppé s { p rt r    mél no yt s rép rt s sur l’ ns m l  

de la zone. (204) Trois facteurs de risque semblent se détacher : les risques liés    

l’ nv ronn m nt     l’hérédité et aux virus.  

En fait, les tumeurs de localisation cérébrale primaire sont singulières. De plus, pour affecter la 

sensibilité labio-mentonnière, le foyer malin est nécessairement présent dans une portion 

adjacente au ganglion de Gasser. (200) 

3.2.3  Les tumeurs métastatiques 

 ’ st l’ét olog   l  plus  ommun     l  n urop t    l   o-m ntonn èr   ’or g n  m l gn   (199) 

L s mét st s s sont   s  oy rs s  on   r s  ’un       t on  pr n  p l m nt un  p t olog   

m l gn     ssém nés { p rt r  ’un  oy r pr m t    p r vo   lymp  t qu   s ngu n   par contiguïté 

ou par migration le long des trajets nerveux. (1) 

Parmi les foyers primaires répertoriés, on retrouve : les cancers de la cavité buccale, les cancers 

pharyngés et naso-pharyngés, les cancers du sein, des poumons, de la prostate, du colon. (197) 

(199) 

Le pronostic est sinistre malgré un traitement adapté, avec une médiane de survie estimée à 

cinq mois si des métastases mandibulaires sont décelées et à douze mois si la base du crâne est 

touchée. (200) 

  A la mandibule 3.2.3.1

Moins de 1 % de toutes les tumeurs métastatiques évoluent dans la région maxillo-faciale. 

(197) ; la mandibule est généralement l'os le plus affecté.  

En fait, le nerf alvéolaire inférieur et le nerf mentonnier, sont plus enclins à un envahissement 

métastatique que les autres nerfs périphériques ou crâniens. Halachmi et al. expliquent cette 

théorie par des dispositions anatomiques atypiques   un long tr j t  u s  n  ’un   n l oss ux 

favorise cette croissance tumorale de localisation secondaire . (195)  
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  A distance 3.2.3.2

L{  n or   l s s t s rép rtor és    l’ ss  m g  mét st t qu  {   st n    u   n l m n   ul  r  

sont les mêmes que pour les tumeurs primaires.  

L  n urop t     pp r ît  on   u    t    l  juxt pos t on    l’ m s tumor l  t  u g ngl on    

Gasser. 

 ’  ll urs  p r    mêm      t    prox m té  on r trouv  souv nt un   é     n     s  on t ons  u 

nerf abducens (VI) ou du nerf facial (VII). 

 ’ utr  part, les leptoméninges sont les structures les plus citées en rapport avec 

l’ nv   ss m nt mét st t qu  avec de telles conséquences. (197) 

L’ sp  t tumor l typ qu   st   lu   ’un r haussement gyriforme donnant un aspect feuilleté à la 

méninge. (205) 

3.2.4  Le cas particulier des hémopathies malignes   

L’ n  ltr t on mét st t qu   ompl qu  l s tum urs sol   s m  s ég l m nt l s l u ém  s  l s 

lymphomes malins et les myélomes multiples. Leur origine est une prolifération de cellules 

sanguines néoplasiques qui ont la capacité de   ssém n r r p   m nt   ns tout l’org n sm   

La neuropathie labio-m ntonn èr  r vêt un  ntérêt tout p rt  ul  r lorsqu’ ll   st révél tr    

d'une hémopathie malign  ou lorsqu’  ll  surv  nt  u  ours    l ur évolut on   onst tu nt  lors 

un marqueur pronostic très som r   Ell  s m l  pouvo r r l v r        ér nts typ s  ’ tt  nt s   

  L'infiltration de la moelle osseuse de la mandibule par des métastases.  

 L’ nv   ss ment de la base du crâne { prox m té    l’or g n    s nerfs trijumeaux. 

 L’ ntro u t on      llul s m l gn s   r  t m nt  u s  n   s n r s  lvéol  r s  n ér  urs 

et mentonniers. (198) 

La compression du nerf mandibulaire, sous le bord inférieur du muscle ptérygoïdien latéral, a 

également été  rapportée au cours des lymphomes malins non hodgkiniens. (198) 

  p n  nt   l s m l  un p u trop s  ém t qu   ’ n r m n r un développement tumoral 

purement distal (nerfs alvéolaires inférieurs et mentonniers) ou purement proximal (base du 

 rân )   ’ ut nt plus qu  l s cellules malignes se répandent facilement par la circulation 

sanguine et/ou lymphatique. (206) 
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3.2.5  Le cas particulier d’un syndrome 

paranéoplasique 

Le syndrome paranéoplasique correspond à des manifestations systémiques survenant au cours 

   l’évolut on  ’un  tum ur m l gn   t   sp r  ss nt  v    ll   (1) 

P rm   ll s  l s n urop t   s p r néopl s qu s  Ell s sont r r s  t  ’ét op t ogén    n onnu  : 

elle ne sont dues ni à une métastase ni à un phénomène de compression. Ainsi des perturbations 

de la sensibilité labio-mentonnière ont pu être relevées lors de cancers viscéraux ou lors de 

lymphomes et leucémies aiguës.  

3.2.6  Conduite à tenir 

L'identification précise de la pathologie maligne par des examens adaptés permet une prise en 

charge précoce qui est déterminante. (202) Ils permettront aussi une investigation de tous les 

s t s poss  l s  ’ xt ns on tumor l    ns  qu’un    l g     l  t ér p ut qu  { m ttr   n pl      

Lorsqu  l  tum ur  é oul   ’un   tt  nt  mét st t qu   l  pr s   n    rg   n lut l     l g  et le 

traitement de l’org n  sour     ns  qu  l’ér     t on   s  oy rs s  on   r s  

  Pour les tumeurs solides de la mandibule 3.2.6.1

Le recours à une radiothérapie ou à une chimiothérapie pré- ou post-opératoire ne fait pas 

 n or  l’o j t  ’un  ons nsus   r son  ntérêt n’ st p s  émontré   

Pour Steve et al., l     m ot ér p   néo  juv nt   mêm  s   ll   é  l   n t  l m nt l’ xérès   

p ut p rm ttr  l’ rrêt    l’évolut on  vo r  l  ré u t on tumor l   (202) 

Pour Moumine et al., ces traitements sont complémentaires et dépendent des facteurs 

pronostics. (204) Généralement, on les utilise pour les tumeurs étendues, non chirurgicales. On 

sait toutefois que contrairement aux tumeurs osseuses de type ostéosarcomes, le 

chondrosarcome ne répond ni à la chimiothérapie ni à la radiothérapie. La thérapeutique passe 

donc exclusivement par la chirurgie. 

L’ xérès     rurg   l   omplèt   v     s m rg s s  n s  st l  s ul tr  t m nt actuellement 

considéré comme efficace. (203)  

Face à des tumeurs majoritairement volumineuses, une reconstruction de la mandibule est 

obligatoire et doit tenir  ompt     l  longu ur  ’os  t    l  sur       s p rt  s moll s { 

recouvrir. Le choix du mode de reconstruction doit se faire selon le patient, la perte de 

su st n    l s     tu  s    l’équ p   t l  pl t  u t   n qu    
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 râ   { l’ x  s on    l  tum ur  l   onction sensitive de la lèvre et du menton peut être retrouvée 

m  s  ll   st   u  ontr  r   très souv nt s  r   é   u    t    l’ xt ns on   s l m t s    rurg   l s  

Les techniques de gr    s n rv us s  t  ’ ntu ul t on sont ré l s  l s m  s n   onst tu nt pas 

une priorité. 

L’ ntérêt  ’un  surveillance régulière est notoire surtout pour les lésions à caractère fortement 

récidivant. 

  Pour les tumeurs de la base du crâne 3.2.6.2

Il existe différentes lignes de traitement, qui peuvent être proposées seules ou en association : la 

radiothérapie, la chimiothérapie et la chirurgie. L’o j  t   commun  st  ’él m n r l  tot l té    l  

tumeur ou de maîtriser son développement, de réduire le risque de récidive ou de soulager et 

prévenir les symptômes qui en découlent. 

L  n uro   rurg    st un  rt  ompl x   l’ xérès   ’un  tum ur   ns l s   r s  éré r l s n’ét nt 

p s toujours poss  l   u    t  ’un m uv  s r pport  éné    /r squ   Quo  qu’ l  n so t  l s 

tumeurs leptoméningées répondent particulièrement favorablement à la radiothérapie et à la 

chimiothérapie. (195)  

Si les dégénérescences nerveuses sont minimes, le patient pourra espérer retrouver une 

sensibilité normale.  

  Pour les hémopathies malignes 3.2.6.3

La chimiothérapie intensive est le traitement ordinaire. Elle peut être combinée à une greffe de 

moelle osseuse ou à une radiothérapie de l'encéphale. Le rétablissement de la sensibilité est 

aléatoire ; Néanmoins, il peut être utilisé comme un indicateur subtil de la première réponse au 

traitement. (206) 

. 
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4 LES ORIGINES TRAUMATIQUES  

MORPHOLOGIQUES ET INFECTIEUSES ET 

LEUR PRISE EN CHARGE
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4.1 Les fractures 

4.1.1 Généralités 

Les fractures de la mandibule sont les fractures les plus fréquentes du massif facial (fractures 

isolées des os nasaux exclues). La topographie et la mobilité de la mandibule par rapport à la 

base du crâne expliquent sa vulnérabilité.  

Les circonstances de survenue sont variables et comprennent les accidents de la circulation, les 

agressions, les accidents de sport, les chutes, plus rarement les fractures pathologiques et 

iatrogènes. (207) 

4.1.2  Physiopathologie  

  Mécanismes 4.1.2.1

Deux types de traumatisme peuvent aboutir à la fracture de la mandibule : 

   r  t  l   r  tur  s  pro u t  u n v  u  u po nt  ’ mp  t  lorsqu’un  gr n    or    st 

appliquée sur une petite surface de la mandibule ;  

 indirect, la fracture se pro u t {   st n    u po nt  ’ mp  t (surtout le col du condyle, 

l’ ngl   t l  p r symp ys )   

L s p è  s oss us s  r  turé s pourront    r  l’o j t     épl   m nts   ns l s tro s pl ns    

l’ sp     (207) 

  Siège des fractures 4.1.2.2

On r pp ll  qu  l’os m n   ul  r   st un os  ort  ospong  ux qui présente des propriétés qui lui 

p rm tt nt    support r l’ ss nt  l   s  ontr intes mécaniques. Pourtant, la mandibule est 

dotée de quelques points de faiblesse confirmés aussi bien par les données biomécaniques que 

par les données statistiques. Parmi les sites répertoriés et susceptibles de léser les nerfs 

alvéolaire inférieur et mentonnier, on retrouve :  

 Les fractures symphysaires  

Le trait de fracture est souvent vertical médian (passant entre les deux incisives centrales) ou 

paramédian (au niveau des canines).  

 u    t    l  sol   té    l’ém n n   m ntonn èr   l s  r  tur s   t s p r - symphysaires sont plus 

or  n  r s  l’ lvéol     l    n n  ét nt un po nt     l    
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 Les fractures de la branche horizontale 

Le trait est vertical ou souvent oblique en bas et en arrière, de haut en bas. Il y a une ascension 

médiale du fragment postérieur et une déviation du menton du côté fracturé.  

 

 Les fractures de l’angle 

Ell s sont très  réqu nt s  L’ mp  t   souv nt l  u {   st n    sur l  m nton   t p ut fracturer les 

deux  ngl s m n   ul  r s ; plus r r m nt   l  st   r  t sous l   orm   ’un   o  sur l  jou   L  

tr  t     r  tur   st génér l m nt o l qu   n   s  t  n  rr èr   t p ss  p r l’ lvéol   ’un  

troisième molaire mandibulaire partiellement ou totalement incluse qui fragilise la région.  

 Les fractures de la branche montante 

Le trait de fracture est horizontal ou vertical. La fracture horizontale est peu ou pas déplacée, la 

 r  tur  v rt   l  p r   s  ll m nt s’ét n     l’ ngl  m n   ul  r  { l’é   ncrure sigmoïde. Le 

fragment antérieur monte et le fragment postérieur bascule légèrement en dedans à sa partie 

supérieure.  

L’ sso   t on    plus  urs  r  tur s su  è   génér l m nt { un tr um t sm  v ol nt  (207) 

Elles sont bifocales, trifocales, rarement plus, symétriques ou asymétriques, unilatérales ou 

  l tér l s ;  ll s  o v nt    r  r    r   r  ’ utr s  tt  nt s   ns l     r   ’un polytr um t sm    

 Les lésions nerveuses 4.1.2.3

4.1.2.3.1 Causées par la fracture 

On l  r pp ll    ntr  l s  ort   l s  xt rn s  t  nt rn s  l’os spong  ux  st  r usé p r l  pé   ul  

alvéolaire inférieur ce qui en fait une zone anatomique très particulière. Les lésions vasculo-

nerveuses constituent une des complications immédiates des fractures et se manifestent par une 

hypo voire une anesthésie.  

Généralement, elle intervient dans les fractures très déplacées, en regard du canal mandibulaire. 

Les plus représentées sont les fractures de la branche horizontale et les  r  tur s    l’ ngl    plus 

rarement les fractures de la branche montante et très exceptionnellement les fractures 

symphysaires.  

  l’év   n    l s fractures plurifocales, affecteront plus ou moins les nerfs alvéolaire inférieur et 

mentonnier selon leur localisation. 

La continuité nerveuse étant très rarement rompue, l s  omm g s s’ét  l ss nt plutôt p r 

étirement ou par compression. 
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Song  t  l   onst t nt qu  l      tr s t on s’     tu  plus r p   m nt  u n v  u  u n r   lvéol  r  

inférieur. Ils expliquent ce phénomène par le fait que le nerf mentonnier ne soit pas contenu 

dans un canal osseux. (208)  

4.1.2.3.2 Causées par les complications de la chirurgie 

 des fractures 

Globalement, on distingue deux traitements différents.   

Le traitement orthopédique fait appel au blocage inter-maxillaire par des arcs métalliques et des 

ligatures péridentaires.  

L  tr  t m nt    rurg   l p r ost  osynt   s  qui stabilise les pièces osseuses grâce à des 

miniplaques en titane, vissées.   s t   n qu s s’   or  nt    s  p ss r  u  lo  g   nt r-

maxillaire ou de limiter sa durée.  

L’  or     rurg   l mèn  p r o s {   s trou l s n uros nsor  ls post-opér to r s    ns l’étu   

rétrospective de Song et al., trois variables clés sont en cause. 

En pr m  r l  u  l’ tt  nt   ép n   u  épl   m nt    l   r  tur  ; le risque de provoquer un 

traumatisme nerveux au cours du processus chirurgical est accru lorsque le décalage des pièces 

osseuses est supérieur à 5 mm. 

Ensu t   l  xpér  n      l’opér t ur  st r m s   n qu st on  En     t  l s trou l s s ns t  s 

provoqués par un geste iatrogène apparaissent vingt fois plus importants chez un jeune 

praticien débutant son activité. 

Enfin, le forage des pièces osseuses et la mise en place des vis de fixation de miniplaques 

constituent une difficulté supplémentaire. Un forage trop proche du trajet neveux alvéolaire 

 n ér  ur  t m ntonn  r   omprom t son  ntégr té p r l  poss   l té  ’un  s  t on tr nsv rs l  

iatrogène.  

Par ailleurs, une vis présente à ce niveau sera un facteur de compression et un nombre élevé de 

vis de fixation va logiquement multipl  r l s poss   l tés  ’ ng n r r un  lés on  Un   r  tur  

passant à travers ou à proximité du canal mandibulaire ou du foramen mentonnier, suggère 

donc une situation à risque. 

Pour finir, on rappelle que le recours à des écarteurs pour isoler et protéger les tissus 

environnants n’ st p s s ns   ng r : l’     opér to r    vr   on  v  ll r { ne pas comprimer les 

structures nerveuses. (208) 
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4.1.3  Conduite à tenir 

L     gnost   r pos  sur l  tr ptyqu     nt rrog to r    x m n  l n qu   t  m g r    L’ ns m l  

du bilan traumatologique doit être consigné dans le dossier du patient. La ré   t on  ’un 

certificat initial ou secondaire complet et détaillé est à remettre au patient. 

Les traitements médicamenteux et chirurgicaux des lésions nerveuses consécutives à des 

fractures sont identiques aux autres étiologies. 

 v nt  ’ ntr pr n r  un     rurg      ré u t on  t ét nt  onné qu’ ll   xpos  l  p t  nt à un 

risque lésionnel du pédicule nerveux alvéolaire inférieur, il est essentiel que celui-ci soit bien 

informé. (208) 

Les vis et les miniplaques en titane en position iatrogène devront être impérativement déplacées 

pour espérer un recouvrement complet de la fonction neurosensorielle    n qu’un   n st és   

persistante soit possible.  

Enfin, la compression nerveuse due aux écarteurs sera gérée en premier lieu par une 

thérapeutique médicamenteuse. 

4.2  Le patient édenté total 

Les sollicitations mécaniques de la fonction occlusale sont nécessaires à la conservation    l’os 

alvéolaire. Sa fonction principale étant le maintien de la dent, il se résorbe automatiquement 

avec la perte de celle-ci.  

L’ n tom   m n   ul  r  des patients âgés ou édentés totaux de longue date est quelque peu 

différente de celle des adultes dont la denture est encor  prés nt   En l’o  urr n    une 

résorption osseuse de grande ampleur aura pour conséquence directe la migration du canal 

dentaire et du foramen mentonnier vers le sommet de la crête mandibulaire. Dans cette 

  spos t on  ’ trop    mandibulaire, le nerf alvéolaire  n ér  ur  t l’ém rg n    u n r  

mentonnier pourront n’êtr  r  ouv rts qu  p r un    n   ou       t ssu oss ux et ainsi se 

trouver facilement comprimés, laissant apparaître des troubles de la sensibilité. (209) 
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Figure 38 : Mandibule d'un patient édenté total dont les foramens mentonniers affleurent la crête 

(Donnée iconographique Dr VIENNET) 

Ils interviennent très souv nt   ns l     r   ’un  mauvaise conception prothétique qui 

transmet au corps mandibulaire des forces excessives  au cours de la mastication. (108) 

Dans ce cas, une élimination des zones    sur   rg    ns l’ ntr  os    l  prot ès  m n   ul  r  

est préconisée, surtout au niveau du foramen mandibulaire. Par ce simple geste, le patient 

retrouve une sensibilité totale et normale. 

4.3  Les ostéites des maxillaires 

Les ostéites représentent une infection du tissu osseux. Leur aspect varie selon la localisation, la 

présence ou non de suppuration, le caractère aiguë ou chronique.    

L’ tt  nt  préférentielle à la mandibule s’ xpl qu  p r s  stru tur   ort  o-spong  us   s  

v s ul r s t on t rm n l   t p r s   r g l   ouv rtur  muqu us     prox m t     s org n s 

dentaires. 
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4.3.1  Les ostéites suppurées 

Dans les formes suppurées, les bactéries, ainsi que les leucocytes eux-mêmes, agissent par 

pro u t on       t urs  n l mm to r s v r és  L s    tér  s   m nu nt l’  t on   s   llul s 

 mmun t  r s  l’ ns m l   onst tu nt un   o  lm     ér nt { l’os  t  g ss nt  omm  un    rr èr  

à la diffusion des agents antibactériens et des nutriments.  

P r   ll urs  un œ èm  s   orm   t provoqu  un   ompr ss on v s ul  r    ns l’os    out t { un  

thrombose avec des zones de nécrose que ne peuvent atteindre les cellules immunitaires. 

L  port   ’ ntré  l  plus  réqu nt   st l’org n    nt  r   t s s troubles pathologiques. 

Parmi les autres origines, on note les traumatismes, les tumeurs bénignes ou malignes ou les 

origines iatrogènes  omm  l’ xtr  t on   nt  r   l     rurgie des maxillaires, la chirurgie 

implantaire... 

L’ n   t on prop gé  { l  m n   ul  par voie hématogène est exceptionnelle. 

 ’ utre part, les facteurs favorisant une ostéite seront toujours à rechercher (diabète, 

 ort  ot ér p     mmunosuppr ss urs  t      m lnutr t on  v rus    l’ mmuno é     n   

humaine...). 

4.3.2  Les ostéites primitives 

Dans les formes non suppurées ou « sèches » ou ostéites primitives, l’or g n   n   t  us  est très 

  s uté   P r  onséqu nt  plus  urs  utr s  ypot ès s ont été ém s s  ont l’ ltér t on    

l’ mmun té lo  l   l’or g n  pér osté  ou l’or g n  génét qu    u un       s ét olog  s n’   n or  

pu être infirmée ni confirmée. Ces affections sont rares, méconnues et difficiles à diagnostiquer. 

Elles sont marquées par une sclérose osseuse.  

4.3.3  Les autres ostéites 

Plusieurs auteurs ont ré  mm nt  tt ré l’ tt nt on { propos  u  év lopp m nt  ’ostéomyél t s 

chroniques non bactériennes des maxillaires chez des patients traités par bisphosphonates. 

Nous avons détaillé cette atteinte dans un paragraphe précédent, que nous avons nommé 

ostéochimionécrose. 
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4.3.4  Signes cliniques et radiographiques 

L  s gn   l n qu  pr n  p l  st l   oul ur   réqu mm nt    omp gné   ’un  tumé   t on 

œ èm t us  lo  l    ’un tr smus  t  ’un    l tos    

  ns   rt  n s  orm s  ’osté t s   ron qu s   l n’ st p s r r  qu’un   ypo st és   l   o-

m ntonn èr  s’ ssocie à la symptomatologie classique. Elle suscite un défaut de conduction 

nerveuse des nerfs alvéolaire inférieur et mentonnier.  

 on  rn nt l  mé  n sm  p ys op t olog qu   l’ ypot ès   ’un   ntro u t on   r  t   u s  n    

la gaine, par des bactéries présentes in situ a été avancée.  

Mais, même dans les ostéites non bactériennes, des troubles de la sensibilité sont susceptibles 

 ’être retrouvés.  

 ’ st pourquo   l  n ur pr x    é oul r  t plus volont  rs   s     ts  élétèr s  u pro  ssus 

inflammatoire. 

L  prés n    ’un œ èm  volum n ux { prox m té  u pé   ul   lvéol  r   n ér  ur  jout  l  

p rsp  t v   ’un    us  mé  n qu  p r     t de compression. 

Les aspects habituels en imagerie (radiographie conventionnelle, scanner, imagerie par 

résonance magnétique) sont l'ostéolyse, la présence de séquestres et, dans les formes 

chroniques primitives, une sclérose. La scintigraphie révèle très précocement la maladie, mais 

manque de spécificité pour la localisation précise des lésions. La biopsie est souvent 

indispensable au diagnostic. 

4.3.5  Conduite à tenir 

L’osté t    s m x ll  r s  st toujours {  ons  ér r  omm  pot nt  ll m nt gr v   né  ss t nt un 

traitement précoce, médical ou médico-chirurgical. 

Son diagnostic r pos  sur l’ n mnès   l’ x m n  l n qu   l’ m g r    l     tér olog    l’ x m n 

histopathologique et, en dernier ressort, sur son caractère évolutif. 

 Dans les formes suppurées   

L’antibiothérapie doit avoir un spectre adapté aux bactéries responsables. Ces dernières sont 

révélées par des tests bactériologiques. Elle est administrée le plus souvent par voie veineuse et 

p ut s’ sso   r {   s antalgiques en période douloureuse.  

L’oxygénot érapie hyperbare augmente la perfusion tissulaire et les défenses immunitaires. 

Dans l'ensemble, ses avantages justifient son utilisation comme traitement d'appoint à la 

chirurgie et au traitement antibactérien. 
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Le traitement de la cause infectieuse et de ses collections est obligatoire ; Il va aussi permettre 

de soul g r l  pr ss on qu  s’ x r   sur l  n r   

Sur le plan chirurgical, le curetage   pour  ut  ’él m n r l’os né rosé  t    r st ur r un 

environnement vascularisé viable. La décortication consiste à réséquer la totalité ou la quasi-

tot l té    l’os  ortical et sous-cortical infecté, vo r  l  zon  pér osté   Ell    pour  ut  ’él m n r 

l s  oy rs  ’osté t s  t    ré u r  l   ompr ss on v s ul  r  mé ull  r    

Dans les formes sévères diffuses ou récidivantes, souvent multiopérées et à évolution 

désespérante, la partie ostéitique doit être réséquée de façon large. Elle est suivie par une phase 

de reconstruction qu  v s  { rét  l r l’ ntégr té oss us   

 Dans les formes primitives 

Les lignes de traitement sont globalement les mêmes que dans les formes suppurées. 

  p n  nt  l’ nt   ot ér p    l ss qu   l s  nt rv nt ons    rurg   l s     é ort   t on  t 

l’oxygénot ér p    yperbare seraient peu efficaces. 

Pour   rt  ns  ut urs l’        té   s   sp osp on t s à effet anti-ostéoclastique voire anti-

angiogénique (zolédronate) est incontestable en dehors évidemment des formes survenant sous 

ce traitement. 

Par le biais de tous ces traitements, l   ontrôl     l’ n   t on     l’ n l mm t on  t    l’œ èm  v  

dans la majorité des cas rétablir la sensibilité labio-mentonnière  L s   s sévèr s  ont l’o j t    

plus de réserves. 

4.4  Le virus de l’immunodéficience humaine (VIH)  

l’herp s et la syphilis 

Dans ces pathologies virales, quelques cas de troubles de la sensibilité labio-mentonnière ont été 

rapportés. Ils sont cependant extrêmement rares et les circonstances de leur survenue sont 

floues. 

Ils s  résolv nt p r l’ nst ur t on  u tr  t m nt  nt v r l m  s l’  jon t on  u tr  t m nt 

mé    m nt ux spé    qu     l’ tt  nt  n rv us  p ut s’ vér r  éné  qu   
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Les étiologies systémiques et auto-immunes provoquent des neuropathies qu  s’ ntègr nt   ns 

un contexte syndromique et ne se limitent pas à la distribution de la troisième branche du nerf 

trijumeau. 

5.1 Le diabète sucré 

5.1.1  Généralités 

Le diabète est une pathologie chronique caractérisée p r l  prés n    ’un  x ès    su r    ns l  

sang appelé hyperglycémie, mesuré par un taux de glycémie à jeun égal ou supérieur à 1,26 g/l 

de sang. Il existe deux types de diabète : (211) 

 L      èt     typ  I    ns l qu l  l y   un   nsu   s n   tot l  ou sévèr   ’ nsul n  

par destruction des cellules beta du pancréas. 

 Le diabète de type II, dans lequel les récepteurs cibles des cellules pancréatiques 

sont mo    és  t prés nt nt un  rés st n   { l’ nsul n    

La neuropathie périphérique est classiquement la plus précoce des complications chroniques. 

Elle accompagne les deux types de diabète avec une fréquence identique. 

On la retrouve dans près de 50% de cas mais cette statistique varie selon les études. Située 

communément au niveau des membres inférieurs elle peut, de manière exceptionnelle, affecter 

aussi les nerfs crâniens. (211) 

L’ yp rgly ém     ron qu  jou  un rôl    p t l   ns l’ pp r t on    l  neuropathie diabétique : 

plus l’équ l  r   u     èt   st  nst  l   plus l  n urop t    sera précoce et sévère.  

Plusieurs mécanismes intriqués les uns aux autres ont été proposés pour expliquer l'effet 

toxique de l'hyperglycémie sur les cellules de Schwann et les axones : l'activation de la voie des 

polyols, l’ ltér t on  u mét  ol sm    s  cides gras, la toxicité des produits terminaux de la 

glycosylation des protéines nerveuses, le stress oxydatif, conduisent à une ischémie et à des 

 ys on t ons n rv us s   u    t    l’ ltér t on    l  m  ro  r ul t on s ngu n   l  v s  n rvorum 

est également altérée. 

Il est à l'heure actuelle impossible de dire quelle est l'importance de chaque mécanisme dans la 

physiopathologie de la neuropathie et à quel niveau interviennent les facteurs génétiques et 

nutritionnels. (212) 
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Ces phénomènes peuvent se produire tout au long du trajet nerveux mandibulaire (depuis le 

ganglion de Gasser jusqu’{ s s r m  ux t rm n ux)  et aboutir à des pertes de sensibilités. 

A la mandibule, la dégénérescence nerveuse serait exacerbée par les effets répétés de la 

mastication : à chaque cycle, le muscle ptérygoïdien interne comprime le nerf contre la 

mandibule, engendrant des microtraumatismes de sa gaine. (213) 

 

5.1.2  Conduite à tenir  

  ns l     r   ’un  p t olog       ét qu   l     gnost    ’un  n urop t         t nt l  

sensibilité est confirmé par les tests sensoriels. 

Pour l  tr  t m nt  l’ mél or t on  u  ontrôl     l  gly ém    t    s  st   l s t on  st pour le 

moment le seul trait m nt spé    qu     l  n urop t     L’ nsul not ér p    st o l g to r    ns 

l      èt     typ  I  m  s n’ st  nv s gé    ns l      èt     typ  II qu  s  l o j  t   gly ém qu  

n  st p s  tt  nt  près l  pr s   ’ nt     ét qu s or ux   

Les mesures hygiéno-diététiques vont également par extension, pouvoir favoriser un retour à 

une sensibilité normale. 

 

Quant au traitement symptomatique, il repose sur l'utilisation de plusieurs médications : 

 Les antidépresseurs tels que l'amitriptyline (Laroxyl®) et la desipramine 

(Pertofran®) donnent de bons résultats.  

 Un antiépileptique comme la carbamazépine (Tégrétol ®) est une alternative 

intéressante. En effet, c’ st pro   l m nt l  pro u t {   t on antalgique le plus 

efficace sur les douleurs neuropathiques consécutives au diabète. 

 Un   ort  ot ér p   p r vo   génér l  p ut êtr   nv s gé   près l’ v s  u 

neurologue. 

L’évolut on   s neuropathies est le plus souvent favorable, dans un délai de quelques semaines à 

un an. (212) 
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5.2  La sclérose en plaques 

5.2.1  Généralités 

La sclérose en plaques est une maladie qui affecte le système nerveux central et qui se 

caractérise par des plaques de démyélinisation disséminées. Elles touchent qui surtout la 

substance blanche dans le cerveau et la moelle épinière.  

La sclérose en plaques est un désor r   y l qu    r  tér sé p r   s pér o  s  ’  t v té  t    

rémission qui, après quelques rechutes, ont tendance à laisser des séquelles neurologiques 

permanentes. 

La cause précise demeure inconnue. Plusieurs hypothèses ont été soulevées, dont une 

dysfonction immunitaire ou une infection par un virus lent ou latent. Des facteurs 

environnementaux ou une susceptibilité génétique seraient des éléments importants sur le plan 

pathogénique. 

La neuropathie sensorielle du trijumeau secondaire à la sclérose en plaques peut être 

progressive, irréversible et bilatérale. Elle touche particulièrement les deuxièmes et troisièmes 

divisions du nerf. Elle survient de façon paroxystique et peut être déclenchée par le simple 

effleurement de la peau, le brossage ou la mastication. A ces symptômes paresthésiques peuvent 

s’ sso   r   s ép so  s  ’ ypo st és  s    l  lèvre inférieure et de la houppe du menton que les 

patients décrivent comme des engourdissements. (214) 

5.2.2  Conduite à tenir 

Il n’y   aucun test qui permette de diagnostiquer de façon certaine une sclérose en plaques. 

 ’  ll urs  l s  rr urs r st nt  réqu nt s    r    nom r us s m l    s p uv nt s  m n   st r p r 

des symptômes qui ressemblent à ceux de la sclérose en plaques. 

Le diagnostic de la sclérose en plaques suit habituellement des examens cliniques et biologiques 

 ppro on  s  t r pos  sur   s t   n qu s  ’ m g r   de la zone cérébrale, dont le scanner et la 

résonance magnétique (la plus sensible). 

L’ n lys   u l qu     ép  lo-rachidien est aussi souvent utilisée afin de confirmer le diagnostic. 

Il est anormal dans plus de 55 % des cas.  

 

Il est essentiel de maîtriser la symptomatologie s  l’on v ut o  r r au patient une qualité de vie 

appréciable. Les objectifs du traitement seront donc la prévention des rechutes, le 

ralentiss m nt    l  m l      l  ré u t on    l  sévér té  t    l’ nt ns té   s poussé s  t l  



 168 

soulagement des signes clinique.  

Dans ce but, les praticiens ont r  ours {   s stéroï  s  { l’  T  (Adréno Cortico Trophic 

Hormone)  { l’ nterféron et aux immunosuppresseurs. 

L’un   s pr n  p ux stéroï  s ut l sés  st l  pr  n son  per os, qui lutte contre les poussées 

évolutives de la sclérose en plaques et possède des propriétés anti-inflammatoires. Les stéroïdes 

intraveineux sont réservés au traitement des formes plus sévères de la maladie. 

L’  T  est utilisée pour les crises aiguës car elle stimule la sécrétion des stéroïdes produits par 

la glande surrénale. 

L s  nt r érons sont  ’ utr s mé    m nts ut l sés pour lutt r  ontre la sclérose en plaques. 

L’ nt r éron p rm ttr  t    ré u r  l   réqu n     s poussé s  Tout  o s  leur efficacité clinique 

diminue après une utilisation prolongée.  

P rm  l s  mmunosuppr ss urs pr s r ts  l’ z t  opr n   t l  mét otréx t  r pos nt tous deux 

sur l’ n    t on   s lymp o yt s T  

Enfin, dans un but de contrôle de la douleur, les substances les plus souvent prescrites sont la 

carbamazépine (Tégrétol®), la gabapentine (Neurontin®). (214) 

5.3  Le syndrome de Gougerot-Sjögren 

5.3.1  Généralités 

Le syndrome de Gougerot-Sjögren est une pathologie auto-immune chronique de survenue rare. 

Elle est caractérisée par l'infiltration lymphocytaire destructrice des glandes exocrines. Ainsi, la 

perte des fonctions sécrétoires des glandes salivaires et lacrymales a pour principale 

conséquence un syndrome sec, marqué par une xérostomie et une xérophtalmie.  

Outre le syndrome sec, le syndrome de Gougerot-Sjögren peut se compliquer de manifestations 

systémiques extra-glandulaires. Parmi ces manifestations, figurent les complications 

neurologiques. Elles sont rares et affectent surtout le contingent sensitif des nerfs périphériques. 

(215) Toutefois, une atteinte des nerfs crâniens est possible, avec une prédominance des 

branches inférieures du trijumeau (V3). (216) 

A ce niveau, elle résulterait très probablement  ’un   n  ltr t on      llul s lymp o yt  r s  t 

 ’ uto-anticorps dirigés contre le ganglion de Gasser ou directement dirigés contre les nerfs 

alvéolaires inférieurs et mentonniers. (217) (215) 
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D’ utr s t éor  s m tt nt  n  v nt   s trou l s  s  ém qu s   s r m  ux t rm n ux p r un 

épaississement de la vasa nervorum par un infiltrat de vaisseaux de faible calibre dans un 

 ont xt   ’ n l mm t on   ron qu   (215) Il en découle des troubles de la sensibilité retrouvés 

dans le territoire labio-mentonnier du coté atteint. 

5.3.2  Conduite à tenir 

L’ xé ut on    plus  urs  x m ns  omplém nt  r s p rm t  ’    rm r l   ompos nt  

n urolog qu   ’un syn rom      oug rot-Sjögren : 

 La recherche des marqueurs biologiques du syndrome, par la détection des auto-

anticorps anti-SSA et anti-SSB : parmi tous les tests disponibles, il semble intéressant 

 ’ut l s r l s mét o  s  ’ mmuno-empreinte (western-blot).  

 La recherche des conséquences neurologiques par une analyse du liquide 

céphalorachidien et la prise de clichés de type IRM.  

Il n’ x st  p s     ons nsus qu nt  u tr  t m nt   s  ompl   t ons n urolog qu s  u syn rom  

de Gougerot-Sjögren.  

Pour l s  tt  nt s   s n r s  rân  ns  l  st  ons  llé  ’  opt r un  t érapeutique symptomatique 

et non spécifique. (217) Ainsi, toutes les prescriptions médicamenteuses des douleurs 

neuropathiques tels que les antidépresseurs tricycliques ou les antiépileptiques pourront 

atténuer les symptômes. 

Le traitement par corticoïdes a été essayé, mais sans succès notable, surtout pour les 

n urop t   s s ns t v s  t  ’or g n    ntr l   L’  m n str t on  ’ mmunosuppr ss urs n’ st p s 

systématique du fait de sa faible efficacité ; elle est réservée aux tableaux sévères. (217) 

5.4  La sarcoïdose 

5.4.1  Généralités 

La sarcoïdose est une pathologie inflammatoire systémique.  

   n qu  toujours  n onnu  on suppos  qu  l  g nt ét olog qu   ntr    ns l’org n sm  p r voie 

respiratoire et est disséminé par les systèmes vasculaires et lymphatiques pour former des 

foyers secondaires.          t  l’ tt  nt     l  sp èr  mé   st nopulmon  r   st pr v légiée, les 

autres organes peuvent être touchés avec une fréquence variable. (218)  
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Cette pathologie bénigne se résout spontanément en quelques mois ou années, malgré des 

rechutes occasionnelles. Les symptômes varient en fonction de la situation et du stade 

pathologique. 

La perturbation de la sensibilité de région labio-m ntonn èr  n’  été r péré  qu    ns un 

nombre très limité de cas de sarcoïdose. Par une localisation secondaire mandibulaire, dans la 

région du canal osseux, (108) elle engendre une perte osseuse qui est sans rapport avec des 

facteurs locaux (lésions inflammatoires apicales, tumeurs de la mandibule...) et qui progresse 

malgré la thérapie locale. Il en résulte un affaiblissement de la conduction nerveuse par 

destruction du nerf alvéolaire inférieur ou mentonnier.   

L’ tt  nt   ’un ou    plus  urs n r s  rân  ns  st poss  l   L  p r lys    u n r       l   st la plus 

habituelle mais tous les autres nerfs peuvent être lésés. (219) 

5.4.2  Conduite à tenir 

Le diagnostic de la  sarcoïdose est basé sur des découvertes cliniques et radiographiques, avec 

 pport    l’ m g r    n réson n   m gnét qu  (IRM)  omm        u    gnost   lorsqu    s 

localisations nerveuses sont suspectées. (218) 

Dans la plupart des cas, les symptômes disparaissent mystérieusement comme ils sont venus, en 

six mois à deux ans, avec ou sans traitements.  

Un traitement symptomatique avec des corticoïdes est parfois instauré, surtout pour les 

atteintes nerveuses centrales. La posologie proposée, la voie  ’ dministration, les conditions 

 ’év lu t on    l  répons  t ér p ut qu   l s mo  l tés     égr ssion du traitement dépendent 

des équipes, des lésions initiales et du terrain. (218) 

5.5  La drépanocytose 

5.5.1  Généralités 

La drépanocytose, aussi appelée anémie falciforme est une pathologie autosomique récessive 

liée à la présence d'une hémoglobine anormale (HbS). 

  tt   nom l      l’ émoglo  n  déforme les hématies qui prennent alors la forme de faucilles, 

au lieu d'être biconcaves. Il en résulte plusieurs symptômes pathologiques caractéristiques dont 

les plus courants sont une anémie chronique, une sensibilité plus importante aux infections et 

des crises douloureuses vaso-occlusives en phase aiguë. Ces dernières induisent une 
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   umul t on  ’éryt ro yt s  norm ux  u s  n   s p t ts vaisseaux et/ou leur éclatement du fait 

de leur manque de déformabilité et de leur adhésion aux parois vasculaires. 

La sensibilité de la lèvre inférieure et du menton peut être perturbée de façon exceptionnelle 

dans le cadre de ces crises vaso-occlusives. Une thrombose de la vasa nervorum du nerf 

alvéolaire inférieur et du nerf mentonnier serait l’élém nt   us l. (206) 

Une ostéonécrose dans la région du canal mandibulaire pourrait également constituer une 

étiologie. (108) 

Selon Barrett, l'anatomie unique de cette zone est une prédisposition à cette atteinte. (206) 

5.5.2  Conduite à tenir 

Le dépistage de la drépanocytose est réalisé dans le cadre du dépistage de maladies rares à la 

so x nt   ouz èm    ur     v    { p rt r  ’un prélèv m nt s ngu n  u nouv  u-né, par les 

personnels soignants des maternités. Dans les DOM, le dépistage de la drépanocytose est réalisé 

chez tous les nouveau-nés. En France métropolitaine, il concerne les nouveau-nés dont les 

parents sont originaires de régions à risque (HAS 2010). 

Lors de la prise en charge des complications aiguës   l s’ g t    s’ ssur r qu’ l s’ g t    n  ’un  

 r s  v so-o  lus v  s mpl  s ns s gn     gr v t    L  p t  nt r st r   u r pos  s’ y r t r     

r  son    2    3 l tr s  ’  u p r jour  t pr n r    s  nt lg qu s    p ll  r II  La m jor t    des 

crises vaso-occlusives ne requièrent pas de tr ns us on    tt    rn èr  n’ nt rv  nt qu  lorsqu  

la crise se prolonge au delà de huit jours. (HAS 2010) 

5.6  Les vascularites 

5.6.1  Généralités 

Ce terme désigne un groupe de pathologies caractérisées par :  

 des lésions inflammatoires des parois artérielles, liées    l  présence de complexes 

immuns, circulants ou formés sur place, 

 un contexte général associant un syndrome inflammatoire et des anomalies 

immunitaires. (1) 

L’ rtér t  g g nto-cellulaire (ou maladie de Horton) fait partie du groupe des vascularites 

systémiques. Elle affecte les vaisseaux de la tête, dont les artères temporales. C'est d'ailleurs 
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pour   tt  r  son qu’ ll   st p r o s  pp lé  artérite temporale. Cette affection est diagnostiquée 

   z l’  ult  après 50 ans.  

L s symptôm s s’ nst ll nt     tu ll m nt      çon progr ss v   n qu lqu s s m  n s  Il p ut 

s’ g r      èvr   de céphalées, de fatigue,  ’un  m  gr ss m nt      oul urs   ns l s mâ hoires 

lors de la mastication (ou claudication des mâchoires). Des troubles de la vue peuvent aussi 

survenir, parfois de façon soudaine et révélant la maladie.  

Les manifestations neurologiques, en dehors des céphalées et des signes neuro-

ophtalmologiques, sont rares mais peuvent atteindre les nerfs crâniens par ischémie de la vasa 

nervorum. Dans ce contexte, une perturbation de la sensibilité labio-mentonnière peut être 

exprimée par le patient. (220) 

5.6.2  Conduite à tenir 

Le diagnostic de la maladie de Horton r pos  sur l    ops      l’ rtèr  t mpor l   qu’ l   ut 

effectuer dès que la pathologie est suspectée. La plupart des patients ont un syndrome 

inflammatoire biologique marqué, avec une élévation de la CRP et de la vitesse de sédimentation 

(VS).  ’ utr s ex m ns p uv nt m ttr   n év   n   l’ n l mm t on   s gros v  ss  ux  tt  nts  

 omm  l’é  ogr p      s  rtèr s t mpor l s  

L’évolution des formes classiques est bien contrôlée par la prise quotidienne de corticoïdes qui 

doit durer plusieurs mois, à des doses lentement dégressives. 

5.7  Les autres atteintes 

Parmi les autres atteintes : l’ myloïdos  (ou  mylos )  l’ostéomyélite, la maladie de Paget et la 

prise de certains médicaments t ls qu  l’ llopur nol sont   té s p r   rt  ns  ut urs  (195) (214) 

Toutefois,  aucune donnée concernant la physiopathologie exacte de la dégénérescence nerveuse 

impliquant le nerf alvéolaire inférieur et le nerf mentonnier n’   été r trouvé   Il  n  st    mêm  

pour la prise en charge spécifique de ces pathologies.  
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Conclusion 

 

Les troubles de la sensibilité labio-m ntonn èr  résult nt  ’un dysfonctionnement de la 

conduction nerveuse qui apparaît tout au long du trajet du nerf mandibulaire, depuis son 

ém rg n   jusqu’{ s s r m  ux t rm n ux  Ils surv  nn nt   p n  nt plus volont  rs   ns s  

portion extra-crânienne, lors de son cheminement au sein du corps de la mandibule. A ce niveau, 

l s lés ons sont pr n  p l m nt  ’or r    trogèn    n u t s p r   s g st s o ontolog qu s    l  

pratique courante. Les autres causes, traumatiques, tumorales, systémiques et infectieuses sont 

plus rarement développées par la littérature scientifique. 

 

La plupart de ces affections régressent spontanément, ne nécessitant aucune thérapeutique 

médicamenteuse ni chirurgicale. Pourtant, elles demeurent un problème clinique complexe car 

si elles persistent, elles constituent une gêne réelle pour le patient, entraînant une dégradation 

de sa qualité de vie.  

 

Dans de tels cas, le rôle du chirurgien dentiste est multiple.  

 ’un po nt    vu  mé   o-lég l   l   un   vo r  ’ n orm t on sur l s r squ s  n ourus pour 

chacun des a t s qu’ l  ntr pr n   s lon l s pr n  p s  u  ons nt m nt libre et éclairé. 

Il lu   n om   ég l m nt   n m t èr     prév nt on   ’ ppl qu r   rt  n s règl s     onn  

pr t qu     ns   l   onn  ss n    gu rr      l’ n tom   m n   ul  r      s s v r    l tés, la 

l  tur   v rt     s  l   és  on é és p r l s     ér nt s mét o  s  ’ m g r   mé    l   t l  

r sp  t   s proto ol s  n sont l s  on  m nts   u   n l  l’ xpér  n    l n qu   u pr t    n l  

guidera dans chacune de ses décisions. 

Parce que les troubles de la sensibilité labio-mentonnière sont parfois révélateurs de 

pathologies générales, mais aussi et surtout révélateurs de pathologies tumorales malignes, le 

chirurgien dentiste peut se retrouver en première ligne du diagnostic. De ce fait, ses 

compétences dans ce domaine représentent un grand intérêt car ces symptômes sont 

génér l m nt  nnon   t urs  ’un pronost   som r  ou  ’un  r   ut   

 

La connaissance   s  lé s  ’un   nt rv nt on    s m n   st t ons spé    qu s  ’un  p t olog   et 

de leurs traitements permettra  u pr t    n  ’ ssur r un  pr s   n    rg  opt m l   Lorsqu  

celle-    ép ss  son    mp     ompét n    l’omn pr t   n   vr  r   r g r son p t  nt v rs un 

spécialiste dans les meilleurs délais afin de maximiser les chances de récupération fonctionnelle 

de la région atteinte. 
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les facteurs de risque inhérents à chaque acte ou pathologies et de maîtriser leur prise en 

charge aussi bien préventive que curative. 
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