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Introduction 

  

Les ostéites ou ostéomyélites désignent l’inflammation du tissu osseux. C’est une 

pathologie rare et de diagnostic difficile. Le plus souvent elle est d’origine infectieuse : 

la cause est habituellement locale (dento-alvéolaire) ou exceptionnellement la 

contamination peut se faire par voie hématogène.  

La mandibule est le plus souvent atteinte en raison de sa vascularisation terminale. 

Cette pathologie est peu fréquente depuis l’avènement de l’antibiothérapie et des 

progrès de l’imagerie : CBCT (ConeBeam ComputedTomography), scanner, IRM 

(Imagerie par Résonnance Magnétique …).  

Le diagnostic différentiel devra être établi rapidement afin d’éliminer une cause 

maligne. 

L’antibiorésistance, le passage à la chronicité, les difficultés à isoler certains germes 

et les récidives constituent un véritable défi pour la prise en charge de ces pathologies. 

Il n’existe à ce jour aucune recommandation établie concernant la conduite à tenir. 

Ainsi le but de ce travail est de faire l’état des lieux des connaissances actuelles sur 

les facteurs déclenchants, les moyens diagnostiques et leurs prises en charge. Une 

étude rétrospective sur 13 ans menée au CHRU de Nancy est également présentée, 

les données seront comparées à celles de la littérature. 

La prise en charge des ostéites des maxillaires constitue un véritable enjeu, tant les 

séquelles esthétiques et fonctionnelles peuvent être importantes. 
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1. Généralités   

1.1 Rappels anatomiques 

1.1.1 Maxillaire 

L’os maxillaire est l’os le plus volumineux du massif facial supérieur. C’est un os pair, 

creusé de cavités pneumatiques permettant de l’alléger : les sinus maxillaires. Il a une 

forme de pyramide triangulaire au sommet tronqué (figure 1). Il participe à la formation 

des cavités orbitaires, nasales, ainsi que des fosses infra-temporales et ptérygo-

palatines. De par son processus palatin, il participe également à la formation du palais 

osseux.  

L’os maxillaire est un os majoritairement spongieux et richement vascularisé avec de 

nombreuses suppléances vasculaires. 

 

 

Figure 1 : anatomie de l’os maxillaire (source : Antoine Micheau, et Denis Hoa. 2008) 

 

• Bord supérieur  

Le bord supérieur du maxillaire constitue le plancher de l’orbite dans lequel est creusée 

une gouttière où chemine le nerf infra orbitaire, branche terminale du nerf maxillaire, 

deuxième branche du nerf trijumeau responsable de l’innervation sensitive de la face. 

Celui-ci émerge ensuite par le foramen infra-orbitaire. 
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• Région sinusienne 

Le sinus maxillaire a une taille variable selon les individus. Les sinus de grande taille 

vont présenter un rapport anatomique étroit avec les racines des dents postérieures, 

qui auront une position dite antrale c’est-à-dire à l’intérieur de la cavité sinusienne. 

Ainsi, une pathologie dentaire pourra avoir des conséquences sinusiennes (sinusite, 

lésion kystique…). 

Cette cavité est tapissée de la membrane sinusienne qui est une muqueuse de type 

respiratoire constituée d’un épithélium pseudo stratifié comprenant des cellules ciliées 

ayant pour rôle le drainage des sécrétions de la muqueuse sinusienne. 

Cet épithélium recouvre un fin tissu conjonctif constitué de glandes (séreuses, 

muqueuses et séro-muqueuses), de fibres de collagène et de quelques fibres 

élastiques en rapport avec le périoste du plancher sinusien.  

Le réseau artériel provient des artères du méat moyen et des branches de l’artère 

maxillaire. L’artère alvéolaire postéro-supérieure est le vaisseau le plus important de 

cette région (figure 2). Elle va cheminer sur la face latérale du sinus et termine son 

trajet sur la paroiantérolatérale. 

L’artère tubérositaire, issue de l’artère infra-orbitaire pénètre en postéro supérieur et 

se termine par de fines arborisations sous la muqueuse sinusienne. 

Le réseau veineux en regard de la paroi interne, va se jeter dans la veine sphéno-

palatine. Pour les autres parois, il rejoint le plexus ptérygoïdien. 

 

L’innervation de la région sinusienne se fait via le nerf alvéolaire postéro-supérieure et 

moyen, issus du nerf maxillaire. 

 

 

Figure 2 : anatomie du sinus maxillaire.1 : cheminement de l’artère alvéolaire postero-

supérieure, 2 : artère infra-orbitaire (source : Jean-François Gaudy. 2003) 
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• Région molaire 

Elle est délimitée par le processus zygomatique du maxillaire en avant et la tubérosité 

maxillaire en arrière. 

La vascularisation et l’innervation de cette région sont assurées par le pédicule 

alvéolaire postéro supérieur issu respectivement de l’artère maxillaire et du nerf 

maxillaire. Ce pédicule se divise en deux branches : le contingent interne pénètre la 

tubérosité et participe à la vascularisation et l’innervation, du sinus, des processus 

alvéolaires et des dents.  

Dans le sinus, l’artère prend le nom d’artère alvéolo-antrale (image ci-dessus). La 

seconde branche reste externe et poursuit son trajet en bas et en avant le long de la 

tubérosité pour se distribuer au vestibule jugal et à la gencive de la région molaire. 

• Région antérieure 

Cette région est encadrée par les fausses nasales en haut, le prolongement antérieur 

du sinus maxillaire en dehors et la région palatine en bas. 

La vascularisation de cette région provient de l’artère alvéolaire antéro-supérieure, 

issue de l’artère infra orbitaire, elle-même issue de l’artère maxillaire. 

Les nerfs alvéolaires supéro-moyens et supéro-antérieurs, issus du nerf infra orbitaire, 

sont responsables de l’innervation sensitive du bloc incisivo-canin et prémolaire. 

• Région palatine 

Elle se divise en deux zones :  

Les deux tiers antérieurs correspondent à la voute palatine, support osseux formé par 

l’os maxillaire et l’os palatin, et le tiers postérieur, constitué par le voile du palais, aussi 

appelé palais mou, correspondant à un plan fibro-musculaire.  

La vascularisation se fait par l’artère palatine qui émerge du foramen grand palatin et 

chemine le long d’un sillon longitudinal. 

L’innervation est assurée par le nerf grand palatin, qui à sa sortie du foramen grand 

palatin, se divise en deux branches : une antérieure innervant la voute palatine, et 

l’autre postérieure innervant le voile du palais. 

On retrouve également le foramen incisif par lequel pénètre le pédicule incisif dont le 

territoire vasculo-nerveux concerne la partie antérieure de la muqueuse palatine 

(Gaudy et Gorce 2011). 
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1.1.2 Mandibule 

La mandibule forme le squelette du massif facial inférieur, c’est un os impair et 

symétrique. C’est le seul os mobile du squelette cranio-facial. Elle s’articule avec les 

os temporaux via ses processus condyliens pour former les articulations temporo-

mandibulaires. Elle se compose d’un corps horizontal et deux branches verticales 

(figure 3). 

C’est un os majoritairement compact qui possède une vascularisation terminale sans 

suppléance controlatérale. 

• Région molaire :  

Cette région est séparée de la région antérieure par le foramen mentonnier.  

à Face latérale : Celle-ci est légèrement convexe. Une légère concavité 

se forme à l’union de la branche verticale et du corps horizontal, 

marquant le passage de l’artère faciale. 

à Face médiane : le foramen mandibulaire est limité en avant par la 

lingula mandibulaire et en arrière par l’anti-lingula. Ce foramen permet 

le passage du pédicule alvéolaire inférieur, composé du nerf et de 

l’artère alvéolaire inférieurs, responsables respectivement de 

l’innervation et la vascularisation de la mandibule.  

La vascularisation interne de la mandibule est dite terminale, en effet 

l’artère alvéolaire inférieure est une branche terminale de l’artère 

maxillaire. Elle assure également la vascularisation des organes 

dentaires. Son oblitération n’est pas suppléée. 

à Bord supérieur : cette portion, en avant des branches montantes, 

contient les alvéoles dentaires. 

 

• Région antérieure : 

Ce segment osseux a une forme quadrangulaire, son principal élément anatomique 

est l’émergence par le foramen mentonnier du pédicule mentonnier issu du pédicule 

alvéolaire inférieur. Celui-ci va se distribuer vers le secteur incisivo-canin et la lèvre 

inférieure. 
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Le foramen mentonnier est situé à mi-hauteur entre le rebord inférieur et supérieur de 

l’os mandibulaire. Il se trouve à l’aplomb des racines des deuxièmes prémolaires ou 

entre les prémolaires. 

 

 

Figure 3 : anatomie mandibulaire (source : Frank h. Netter 2011). 

 

1.1.3 Architecture générale des maxillaires 

Le squelette cranio-facial, dans son origine embryonnaire est formé par des cellules 

dérivées des crêtes neurales. Les os maxillaires et mandibulaires résultent d’une 

ossification membraneuse. (Goldberg 2015) 

 

De l’extérieur vers l’intérieur sont retrouvés :  

• Le périoste : membrane conjonctive fibreuse, entourant l’os et jouant un rôle 

dans la vascularisation, la nutrition, la croissance et la réparation. Sa couche 

externe est une couche fibreuse dans laquelle vont s’insérer les tendons et 

ligaments. La couche interne contient quant à elle des cellules 

ostéoprogénitrices responsables de l’édification du tissu osseux. 

 

 



 25 

• L’os compact : c’est un os très résistant qui constitue les corticales des os 

longs plats et courts ainsi que les tables des os du crâne. L’ostéon est l’unité 

structurale de l’os compact, il est constitué d’un ensemble de cylindres creux 

disposés de façon concentrique autour de son canal central, appelé canal 

de Havers. Les canaux de Havers contiennent des capillaires sanguins et 

des fibres nerveuses. Ces canaux sont reliés entre eux par les canaux 

transversaux de Volkmann. 

 

• L’os spongieux : il est présent dans les os courts et les os plats ainsi que 

dans les épiphyses des os longs. Aussi appelé os trabéculaire, il est 

constitué d’un réseau tridimensionnel de travées osseuses. Ce type d’os est 

prédominant au maxillaire. 

 

1.1.4 Densité osseuse : Classification De Lekholm et Zarb, 
classification de Misch 

La classification de Lekolm et Zarb est une des plus anciennes et des plus 

fréquemment utilisées pour déterminer la qualité de l’os. Elle est basée sur des critères 

radiologiques conventionnels ainsi que les composants histologiques du tissu osseux. 

 

Ils ont donc établi quatre types d’os (figure 4) (Seriwatanachai 2015):  

 

• Os de type I : os très corticalisé, compact, dense et homogène, l’os spongieux 

y est quasi inexistant. 

• Os de type II : composé d’une partie corticale et d’un noyau d’os spongieux 

dense. 

• Os de type III : partie corticale fine entourant un important noyau spongieux. 

• Os de type IV : os cortical quasi inexistant, partie spongieuse de faible densité. 

 



 26 

 
 

Figure 4 : Schémas représentant les différents types d’os (source : Seriwatanachai 

2015) 

Mischen 1988 a décrit 4 densités osseuses en fonction de leurs localisations, basées 

sur les caractéristiques macroscopiques de l’os cortical et spongieux (Shemtov-Yona 

2021) : 

• Le Type D1 : retrouvé en secteur antérieur mandibulaire, il est composé d’une 

quasi-totalité d’os cortical, dense et faiblement vascularisé. Le nombre réduit 

de vaisseaux sanguins et la production de chaleur notamment causée par les 

instruments rotatifs peuvent entraîner une insuffisance en apports nutritionnels 

et un retard de cicatrisation osseuse. 

• Le type D2 : localisé principalement en zone antérieure maxillaire ou dans la 

plupart des régions de la mandibule, correspond à l’association d’une corticale 

dense et d’un os spongieux de densité intermédiaire. 

• Le type D3 : présent dans les parties postérieures et antérieures du maxillaire, 

ainsi qu’en zone postérieure de la mandibule, il se compose de corticales plus 

fines et poreuses, l’os spongieux y est de faible densité. Ce type d’os présente 

un excellent apport sanguin. 

• Le type D4 : se situant dans la partie postérieure du maxillaire, il s’agit d’un os 

très peu dense dont les corticales sont très fines. Ce type d’os est retrouvé 

principalement chez les édentés de longue date. 
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1.2 Microbiologie buccale  

Le microbiote buccal se constitue d’un ensemble de micro-organismes composé de 

bactéries, virus, fungis, protozoaires et également archées.  

La cavité buccale abrite plus de 700 espèces de bactéries présentes sur les surfaces 

dures (les dents) et molles (muqueuses). Elle constitue la deuxième communauté 

bactérienne la plus diversifiée du corps humain (E. Boyer et al. 2019). 

 

Différentes niches écologiques sont retrouvées en bouche telles que les dents, le sillon 

gingival, les joues, la langue, le palais dur, le palais mou, les amygdales, la salive, 

chacune ayant des conditions mini-environnementales intrinsèques uniques. 

 

Dans la salive, une dispersion de bactéries et métabolites provenant d’autres niches 

buccales sont retrouvées. Elle donne accès à l’ensemble du microbiote buccal lors de 

prélèvement d’échantillon salivaire. Les germes streptococcus, prevotella, 

haemophilus, neisseria, veillonella sont principalements isolés.  

 

Les espèces bactériennes peuvent être classées en deux grandes familles après 

coloration puis observation au microscope :  

à Les bactéries à Gram positif : coloration violette  

à Les bactéries à Gram négatif : coloration rose  

 

Elles peuvent également être classées selon leur besoin respiratoire :  

à Les bactéries anaérobies : ne pouvant croître qu’en l’absence stricte 

d’oxygène. 

à Les bactéries aéro-anaérobies facultatives : pouvant pousser en 

présence ou en absence d’oxygène 

à Les bactéries aérobies : poussant uniquement en milieu oxygéné. 
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1.2.1 Bactéries à Gram positif : 

• Bacilles à Gram positif aérobies et aérobies tolérants :  

On retrouve le genre Actinomyces avec différentes espèces (graevenitzii, radicenti, 

naeslundii, viscosus), résidant dans le biofilm dentaire et la flore sous gingivale.  

Elles font partie de la flore pathogène des lésions carieuses, nécroses pulpaires, 

infections endodontiques, abcès parodontaux et cellulites d’origine dentaire. 

 

Le genre Lactobacillus (L. acidophilus, L. casei, L. fermentum, L. oris, L. salivarius) est 

retrouvé dans la salive, la plaque dentaire et sur les tissus mous. Ces bactéries sont 

également impliquées dans le processus carieux. 

 

• Bacilles à Gram positif, anaérobies :  

Pour le genre Actynomyces on retrouve les espèces A. georgie, A. gerencserria, A. 

israelii, A. meyeri, A. odontolyticuset A. oricola.  

L’espèce A.israelii est la principale espèce responsable de l’actinomycose cervico-

faciale faisant suite à un foyer infectieux dentaire ou à une avulsion. 

 

Les genres Bifidobactérium (B.dentium), Propionibacterium (P. acnes, P. avidum, P. 

freudenreichii, P. granulosum, P. jensenii, P. propionicum) et Pseudoramibacter sont 

responsables des caries dentaires et normalement retrouvées dans la plaque dentaire. 

 

On retrouve également les bactéries du genre Clostridium et Eubacterium qui sont 

retrouvées respectivement dans les sillons gingivaux sains et dans la flore pathogène 

dans les cas de parodontite ou d’infection endodontique. 

 

• Cocci à Gram positif, aérobies et aérobies tolérantes : 

Dans le cadre d’infection endodontique, les espèces Gemella, ou encore Enterococcus 

faecalis sont rencontrées. Elle sont présentes de façon transitoire en bouche et 

habituellement identifiées dans le tractus gastro-intestinal. 
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Le genre Staphylococcus (S. aureus, S. epidermidis) présent sur la peau, les 

muqueuses (en particulier la cavité nasale), la langue, les lèvres et dans la salive peut 

être isolé dans les cas de nécrose pulpaire, maladie parodontale, mais aussi dans les 

cas d’alvéolites et d’ostéites. 
L’espèce S. aureus est particulièrement résistante aux antibiotiques. 

 

Le genre Streptococcus, également présent sur la peau, les muqueuses (cavité 

nasale), appartient à la flore commensale de la cavité du buccale, du rhinopharynx, du 

tractus digestif et des voies génitales. 

Ces bactéries peuvent devenir des pathogènes opportunistes lors d’infections, 

notamment dans des cas de septicémie ou d’endocardite. 

Leur résistance aux antibiotiques est de plus en plus importante, compliquant ainsi la 

prise en charge des infections impliquant ce genre bactérien. 

 

Les streptocoques oraux sont isolés dans des cas de nécrose pulpaire, gingivite et 

parodontite, les espèces S.mutans et S. sobrinus sont fortement impliquées dans le 

processus carieux. 

• Cocci à Gram positif, anaérobies :  

On retrouve principalement les genres Anaerococcus, Finegoldia, Micromonas, 

Peptococus, Peptoniphilus, Peptostreptococcus. 

1.2.2 Bactéries à Gram négatif : 

On rencontre des bacilles aérobies mobiles et non mobiles, des bacilles aérobies et 

aérotolérantes mobiles et non mobiles ainsi que des coccis anaérobies et 

aérobie/aérotolérantes (tableau 1).  

Ces bactéries sont principalement impliquées dans les maladies parodontales. 
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 Tableau 1 : Espèces bactériennes à Gram négative et leur pathogénie : Source : 

Robert 2012 

  Genre Espèce Pathogénie : 

 
 

Bacilles 

anaerobies, 

non mobiles 

BPN (bactéries à 

pigmentation 

noire) 
saccharolytiques  

Prevotella 

Denticolla, Intermedia, 

Loescheii, 

Melaninogenica, 

Nigrescens 

 
Infection endodontiques, 

parodontites 

(particulièrement P. 

gingivalis) et infections 

d’ordre générale 
BPN 

asaccharolytiques  
Porphyromonas 

Endodontalis, 

gingivalis, 

asaccharolytica 

Bactéries non 

pigmentées et 

saccharolytiques 

Tannerella Forsythia 

Retrouvées dans les 

poches parodontales Prevolla 

Buccae, buccalis, 

Oralis, Oris, Veroralis, 

Catoniae 

Autres bactéries 
Fusobnacterium 

Nucleatum, 

periodonticum, 

necrophorum 

Parodontites, cellulite 
d’origine dentaire  

Leptotrichia buccalis 

 

Bacilles anaérobies, mobiles 
 

centipeda Periodontii 

Abcès péri apicaux et 

parodontites selenomonas 

Atemidis, Dianae, 

Flueggei, Infelix, Noxia, 

Sputigena 

 

 
 

 

 
Bacilles aérobies et aérobies 

tolérantes, non mobiles 

 

aggregatibacter 
Actinomycetemcomitan

s 
Parodontites agressives 

haemophilus 

Aphrophilus, 

Influenzae, 

Parahaemolyticus, 

Parainfluenzae, 

Paraphrophilus, Segnis 

Peuvent être à l’origine 
d’endocardite infectieuse 

klebsiella Pneumoniae 

Principalement 
retrouvées dans les 

parodontopathies et 

abcès parodontaux 

Eikenella Corrodens 

Pseudomonas Aeruginosa 

 

Bacilles aérobies et aérobies 
tolérantes, mobiles 

Campylobacter 
Consisus, sputorum, 

rectus, curvus 

Capnocytophaga 

Gingivalis, ochracea, 

sputigena, granulosa, 

haemolytica 

 

Cocci anaerobies 
 

Veillonella Atipyca, dispar, pravula 
Infections endodontiques, 

abcès parodontaux 

 

Cocci aérobie ou aérotolérantes 

Neisseria sicca  

Moraxella catarrhalis 
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1.2.3 Spirochètes : 

Le genre Treponema est le seul retrouvé dans la cavité buccale, et comprend plusieurs 

espèces : T. Denticola et T socranskii, retrouvées dans les cas de parodontites 

agressives, T.pectinovorum et T. vincentii.Ce sont des bactéries anaérobies. (Robert 

2012) 

1.2.4 Mycoplasme 

Contrairement aux bactéries, ces micro-organismes sont dépourvus de paroi de 

peptidoglycane. Ils font partie de la flore commensale de la cavité orale. 

Les principales espèces M. orale, M. pneumoniae, M. buccale, M. salivarium, M. 

hominis, M. faucium sont retrouvées sur les muqueuses, dans la salive et la plaque 

dentaire (Arweiler et Netuschil 2016) (Samaranayake et Matsubara 2017). 

 

1.3 Principales complications post-opératoires de l’avulsion de dents 
de sagesse 

Les avulsions des troisièmes molaires sont plus souvent sujettes à des complications 

post opératoires par rapport à l’avulsion des autres dents. (Dallaserra et al. 2020) 

1.3.1 Hémorragie et hématome 

La levée des vasoconstricteurs utilisés lors de l’anesthésie locale peut amplifier le 

phénomène de saignement post-opératoire. Il faut systématiquement donner certaines 

consignes pour éviter ou limiter les saignements : proscrire les boissons et aliments 

chauds, réaliser délicatement les bains de bouche pour ne pas déstabiliser le caillot 

24 à 48h après l’intervention, ne pas cracher (SFCO, 2020). 

Lorsque le saignement persiste, le protocole d’hémostase devra être repris (dépose 

des sutures, curetage, parage de l’alvéole, mise en place d’éponge hémostatique et 

sutures). 

Des saignements persistants et ecchymoses chez un patient ne déclarant pas 

d’antécédents peuvent être la preuve d'un trouble sous- jacent de la coagulation qui 

justifie un bilan hématologique.  
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1.3.2 Douleur   

Une douleur modérée et cédant aux antalgiques prescrits est une suite post opératoire 

normale, en revanche lorsque celle-ci persiste au-delà de 8 jours post opératoires, elle 

peut être le signe d’une complication qu’il faudra traiter. 

1.3.3 Infections : 

Les sites ayant présenté plusieurs épisodes infectieux comportent un remaniement 

tissulaire propice aux complications infectieuses post opératoires. Des affections 

générales telles que le diabète, l’immunodépression, constituent des facteurs 

aggravants (Ternois 2018, Chaux-Bodard et al. 2020, Peravali et al. 2012) 

Le risque d'infection de la plaie dépend largement de l'hygiène buccale préopératoire, 

du type de fermeture de la plaie et du comportement postopératoire du patient.  

 

Après une germectomie peut subvenir une suite infectieuse particulière : la cellulite 

dite « du 21è jour ». Cette complication survient trois semaines après l’avulsion alors 

que les suites post-opératoires paraissaient initialement simples. Cette infection se 

traduit par des douleurs et un léger gonflement unilatéral, parfois accompagné d’un 

trismus. Le sondage parodontal en distale de la deuxième molaire fait soudre un liquide 

purulent. Son incidence est de 1,5 à 2% (Taillefait, 2019). 

L’étiologie de la cellulite du 21è jour ne semble pas être élucidée. Plusieurs hypothèses 

sont émises par les auteurs : sac péricoronaire partiellement cureté, débris 

alimentaires non éliminés (Fey 2018, Monaco et al. 2017) 

 

1.3.4 Dommages aux dents adjacentes : 

Lors des mouvements effectués pour luxer les dents de sagesse, les deuxièmes 

molaires adjacentes peuvent aussi se retrouver subluxées voir luxées, ce qui peut 

entrainer leurs mortifications. Les soins et reconstructions prothétiques peuvent 

également être endommagés au cours des interventions. 
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Des récessions gingivales surviennent lorsque les incisions de décharge sont mal 

réalisées (milieu de la face vestibulaire des dents), lors d’une déchirure du lambeau, 

ou d’un mauvais repositionnement de celui-ci. (Marciani 2012) 

 

1.3.5 Ostéites alvéolaires 

Les ostéites sont des atteintes inflammatoires du tissu osseux. 

L'ostéite alvéolaire est une ostéite circonscrite périphérique, plus communément 

appelée alvéolite sèche. C’est l'une des complications les plus fréquentes de l'avulsion 

dentaire avec une fréquence de 1 à 5 %. Dans 30 % des cas, l'ostéite alvéolaire est 

associée à des extractions de troisièmes molaires mandibulaires. (Garola et al. 2021 ; 

Sigron et al. 2014)  

On distinguera deux types d’alvéolites : l’alvéolite sèche et l’alvéolite suppurée.  

L’éthiopathogénie de ces ostéites ainsi que leur prise en charge sera détaillée plus 

loin. 

1.3.6 Complications liées spécifiquement à l’avulsion des dents de 
sagesse maxillaires   

• Communication buccosinusienne  

Cette complication concerne les dents de sagesse maxillaires. Cela correspond à une 

communication pathologique entre le sinus maxillaire et la cavité orale. La fréquence 

de commutation buccosinusienne faisant suite à l’avulsion de troisième molaire 

maxillaire est de 0,8%. Lorsque la communication est de 2mm ou moins, la 

cicatrisation se fait en général spontanément en quelques jours. En revanche, une 

communication de plus de 3mm peut requérir un traitement chirurgical. 

Lorsque la communication n’est pas objectivée et traitée en per opératoire, elle peut 

alors s’épithélialiser et former une fistule. (Lewusz-Butkiewicz et al. 2018) 
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• Fracture tubérositaire 

Sa fréquence est de 0,6% et s’accompagne souvent d’une déchirure de la muqueuse 

palatine. Le risque de fracture de la tubérosité est augmenté lorsque les dents de 

sagesse présentent de longues racines divergentes, en cas de densité osseuse 

importante, d’ankylose, d’hyper-cémentose ou encore lorsque de trop grandes forces 

sont appliquées lors des mouvements de luxation en direction distale. 

La prise en charge dépendra de la taille de la fracture ainsi que de la présence 

concomitante ou non de communication bucco sinusienne. (Marciani 2012) (Sigron et 

al. 2014) 

1.3.7 Complications liées spécifiquement à l’avulsion des dents de 
sagesse mandibulaires 

• Troubles de la sensibilité des nerfs linguaux ou alvéolaires inférieurs 

Un traumatisme direct entraîne une lésion, souvent réversible se traduisant par une 

hypoesthésie, une anesthésie ou une dysesthésie. Elle peut être provoquée par un 

écrasement (écarteur, aspiration, pince), un frottement ou étirement des fibres 

nerveuses, une compression par accident infectieux ou hémorragique (œdème) ou 

encore une ischémie liée aux vasoconstricteurs. (Lecomte 2018) 

Ces déficits sensitifs peuvent être temporaires ou permanents. 

Afin d’éviter ces séquelles nerveuses, il est primordial de maîtriser les fondamentaux 

d’anatomie et de réaliser des examens d’imagerie préopératoires (panoramique 

dentaire, conebeam) afin de préciser les rapports anatomiques entre les racines des 

dents de sagesse et le nerf alvéolaire inférieur.  

En ce qui concerne le nerf lingual, celui-ci ne peut être visualisé par ces examens 

d’imagerie en raison de son trajet intra-muqueux. La mise en place d’un rétracteur 

sous périosité en position linguale n’est plus recommandée car elle augmente le risque 

d’altération de la sensibilité linguale (HAS 2019) 
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• Fracture de l’angle mandibulaire 

 
La fracture de l’angle de la mandibule est une complication rare.  

Elle peut se produire au cours de l’intervention, avec une incidence de 0.0034 à 

0.0075%, ou après l’intervention avec une incidence inférieure allant de 0.003 à 

0.005% (González-Navarro et al. 2017, Pires et al. 2017). 

Le risque de fracture de l'angle mandibulaire suivant l'extraction d'une troisième 

molaire dépendra du niveau d'impaction de celle-ci, de la quantité d’os entourant la 

dent, de l'anatomie dentaire (notamment des racines), des infections locales 

antérieures, de l’âge, du sexe, du temps opératoire, du bruxisme et enfin cela 

dépendra aussi de l’activité sportive pratiquée par le patient (Pires et al. 2017). 

Lorsque le risque de fracture en per opératoire est majeur, selon Marciani, 

l’intervention doit plutôt être réalisée sous anesthésie générale afin de pouvoir 

directement réaliser l’ostéosynthèse. L’alvéolectomie devra être mesurée, et les forces 

d’élévation devront être modérées. Enfin il peut également être judicieux de réaliser 

uniquement une coronectomie (Marciani 2012). 

 

La fracture lorsqu’elle intervient en post opératoire, est généralement provoquée par 

un traumatisme (chute, coup, activité sportive) ou une alimentation dure (Pires et al. 

2017). Le patient décrit généralement un bruit de craquement, des douleurs, une 

malocclusion, et s’accompagne souvent d’un œdème.  

La mise en évidence de la fracture pourra se faire à l’aide d’un panoramique dentaire. 

Elle n’est pas toujours aisément visualisée dans les cas où la fracture n’est pas 

déplacée, il faudra alors en cas de forte suspicion de fracture, prescrire en complément 

un CBCT ou un scanner afin de l’objectiver. 

 

Le choix du traitement de la fracture dépend du déplacement ou non de la fracture et 

de la préférence du chirurgien. Il comprend des approches plus conservatrices telles 

qu'une alimentation souple pendant plusieurs semaines, une fixation maxillo-

mandibulaire avec des élastiques afin de limiter l’ouverture buccale, ou encore une 

approche chirurgicale visant à réduire et fixer la fracture (Silva et al. 2019). 
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2. Ostéites des maxillaires à la suite d’avulsion de  3ème molaire 

2.1 Pathogénie : 

Les ostéites touchent préférentiellement la mandibule car cet os est moins vascularisé 

que le maxillaire, et elles sont le plus souvent causées par un agent pathogène. 

Le tissu osseux est en perpétuel remodelage ; il existe un équilibre entre les 

phénomènes d’apposition et de résorption osseuse. Un phénomène infectieux, 

traumatique, ou une modification de la vascularisation osseuse, peut perturber cet 

équilibre et aboutir à un processus inflammatoire : l’ostéite. 

 

Le processus se déroule en trois étapes (Chaux-Bodard AG et al 2020) :  

 

• La première étape concerne l’os spongieux : tout d’abord une raréfaction 

osseuse (figure 5) se produit ainsi qu’une hyperémie suivie d’une thrombose. 

La déminéralisation et la résorption osseuse par les ostéoclastes est favorisée 

par la vasodilatation. Un phénomène inflammatoire précoce est observé avec 

une transformation des fibroblastes en myofibroblastes. On parle alors 

d’ostéomyélite. 

 

Figure 5 : Coupe histologique de tissus osseux prélevés sur une extrémité distale du 

membre inférieur, coloration à l’hématoxyline et à l'éosine : érosion osseuse par les 

neutrophiles, aspect de surface festonnée (source : Sybenga et al. 2020). 

• Puis des lésions des artérioles conduisent à une rupture localisée de la 

vascularisation et à une nécrose des corticales : des séquestres se forment 

(figure 6).  



 37 

 

Figure 6 : Coupe histologique de tissus osseux prélevés sur une extrémité distale du 

membre inférieur, coloration à l’hématoxyline et à l'éosine : séquestre osseux (flèche 

noire), avec fibrose et inflammation environnante. Image B : nécrose fibreuse (flèche 

rouge), bactéries (flèche noire), pointe de la flèche rouge : os nécrotique, pointe de la 

flèche noire : érosion osseuse (source : Sybenga et al. 2020). 

 
• La troisième phase correspond à une inflammation du périoste qui se traduit 

par une apposition osseuse sous périostée (figures 7 et 8). Une image typique 

en feuillet d’oignon est observée sur les radiologies en 3 dimensions.  

 

 

Figure 7 : Coupe histologique de tissus osseux prélevés sur une extrémité distale du 

membre inférieur, coloration à l’hématoxyline et à l'éosine : réaction périostée de type 

lamellaire dite en « pelure d’oignon » (source : Sybenga et al. 2020). 
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Figure 8 : coupes horizontales d’un scannermontrant une apposition osseuse 

périostée signalée par les flèches noires, en regard de la branche montante (a) du 

corps de la mandibule (b,c,d) (source : Monsour et Dalton 2010). 

2.2 Étiologie des ostéites 

2.2.1 Infectieuse 

C’est l’étiologie principale des ostéites. Dans l’étude rétrospective de Peravali portant 

sur les ostéomyélites des maxillaires, une infection d’origine dentaire a provoqué une 

ostéomyélite dans 74% des cas (Peravali et al. 2012). Dans l’étude de Sunita et 

Gurdarshan la cause la plus fréquemment retrouvée est également une infection 

d’origine dentaire (91,5%) (Sunita et Gurdarshan 2014). 

 

 

Les ostéites d’origine dentaire peuvent avoir pour point de départ : une infection péri-

apicale, une contamination du tissu osseux à la suite d’une avulsion (notamment de 

dents incluses), une parodontopathie, ou encore une péricoronarite.  

Plus rarement, elles peuvent également avoir un point de départ muqueux : ulcération 

muqueuse, actinomycose, stomatite ulcéreuse (Chaux-Bodard AG et al 2020, 
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Agouzzal 2020). L’infection peut également se propager lors d’un traumatisme, lorsque 

l’os est exposé aux germes. Enfin, et exceptionnellement, la contamination peut se 

faire par dissémination hématogène (Preuss 2020). 

 

2.2.2 Causes iatrogènes 

• Traumatisme opératoire 

Un échauffement osseux prolongé dû à une mauvaise irrigation ou à l’usage de fraises 

trop usées, peut aboutir à une nécrose et apoptose des cellules osseuses, perturbant 

le processus de cicatrisation. 

• Fracture per- ou post-opératoire 

Des ostéites peuvent également survenir à la suite d’une fracture per- ou post-

opératoire après avulsion de troisième molaire. (Yamamoto et al. 2019, González-

Navarro et al. 2017, Kouamé et al. 2021).  

 

Ces fractures se produisent généralement lorsque la dent de sagesse a une position 

très basse (Tybe B voire C de la classification de Pell et Gregory), et lorsque l’espace 

entre le ramus et la face distale de la seconde molaire mandibulaire est réduit (Classe 

II ou III, Pell et Gregory, figure 9) (Yamamoto et al. 2019, Tamba et al. 2015). Il est 

alors nécessaire de réaliser une alvéolectomie conséquente, ce qui crée une zone de 

fragilité, et en cas de choc ou de mastication d’aliments durs dans les jours et 

semaines suivant l’intervention, une fracture peut se produire en regard de l’angle 

mandibulaire. Selon Boffano et al 2013, les fractures auraient lieu principalement 

durant les 3 semaines suivant l’avulsion. 
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Figure 9 : Classification de Pell et Gregory : Classes d’impaction verticale : A, B, C ; 

Classe d’impaction horizontale I, II, III (Halmos et al. 2004) 

La contamination du site de fracture peut alors aboutir à une ostéite. Dans la plupart 

des cas, une suppuration du site est constaté, puis rapidement l’os est détruit et des 

séquestres se forment (Yamamoto et al. 2019). Très peu de cas d’ostéomyélites après 

une fracture per ou post-opératoire de l’avulsion d’une dent de sagesse sont retrouvés 

dans la littérature. Lukošiūnas et al. ont mené une étude rétrospective portant sur la 

survenue d’ostéomyélite après traitement d’une fracture mandibulaire ; sur un total de 

3188 patients traités, 207 ont développé une ostéomyélite soit 6,5% (Lukošiūnas et al. 

2011). 

• Traumatisme prothétique 

Des couronnes ou restaurations débordantes peuvent causer un tassement 

alimentaire par défaut de point de contact engendrant alors une septite aussi appelée 

syndrome du septum.  Cette pathologie correspond à une ostéite de l’os alvéolaire 

inter dentaire.  

 

 

Des douleurs vives et lancinantes sont occasionnées lors de la mastication, 

particulièrement en fin de repas. Cliniquement cela se traduit par une papille 
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inflammatoire rouge et œdématiée, voire nécrosée, un saignement au sondage, et une 

douleur à la palpation de la papille. 

Ces douleurs résultent à la fois d’une inflammation de la papille causée par le 

développement de bactéries, et de la compression mécanique. 

Certains cas de syndrome du septum peuvent être responsables d’une nécrose de l’os 

alvéolaire sous-jacent et un séquestre peut se former (Toledo-Arenas et Descroix  

2010). 

 

Une prothèse amovible mal adaptée, ayant un appui muqueux traumatisant, peut 

provoquer une ulcération des muqueuses, voire une exposition du tissu osseux sous-

jacent (Menneteau 2021). Il peut se produire un phénomène d’ostéite, pouvant aboutir 

à une nécrose du tissu osseux. 

 

• Physico chimique  

à Intoxication arsenicale 

L’utilisation d’arsenic en odontologie est interdite en France depuis 2014, il semblerait 

cependant que certains praticiens continuent à en user. Marty et al 2016 rapportent le 

cas d’un accident iatrogène chez une patiente de 14 ans présentant une ostéonécrose 

suite à la mise en place d’arsenic trioxyde. Cette substance a pour but de soulager les 

douleurs spontanément et d’accélérer la mortification pulpaire pour pouvoir réaliser le 

traitement endodontique de façon indolore dans un second temps. 

L’arsenic trioxyde provoque une nécrose tissulaire lorsqu’il diffuse au-delà de l’apex, 

ainsi les produits CAUSTINERF ARSENICAL© et YRANICID ARSENIACAL© ont vu 

leur autorisation de mise sur le marché retirée (ANSM 2014). 

à Accident d’irrigation endodontique 

Lors des procédures actuelles de traitement endodontique, si l’hypochlorite de sodium 

est utilisé́ de manière incontrôlée, il peut occasionner des irritations sévères au niveau 

des tissus péri-radiculaires en cas d’extrusion apicale (Spangberg et coll., 1973). Le 

patient ressent alors une douleur intense, il présente une hémorragie intra canalaire, 

un œdème jugal, et parfois un hématome par la suite. Des nécroses muqueuses et 

osseuses peuvent ensuite survenir (Es Soudaiki2019, Farook et al. 2014). 
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à Radiothérapie externe  

 

L’ostéite iatrogène post-radique est une complication irréversible de l’os irradié. Elle 

peut apparaître quelques semaines à plusieurs années suivant un traitement par 

radiation ionisante d'un cancer de la sphère ORL (oto-rhino-laryngée).  

 

L’os irradié a une capacité métabolique très limitée qui s’explique par une hypoxie 

tissulaire, une diminution de la vascularisation ainsi que du nombre de cellules 

responsables du turn over osseux : les ostéoclastes, ostéoblastes (théorie des 3 H de 

Marx 1983 : Hypo-cellularité, Hypoxie et Hypovascularisation) (Perrillat 2021). 

Selon Dutheil et al. 2021, une dose moyenne mandibulaire supérieure à 48–54 Gy et 

des pourcentages élevés de volume mandibulaire recevant 40 à 60 Gy semblent être 

discriminants dans le risque de développement d’une ostéoradionécrose (ORN). 

L’avulsion dentaire est le facteur de risque le plus souvent retrouvé dans le 

développement des ORN. L’incidence d’ORN diminue grâce aux nouvelles techniques 

d’irradiation ainsi qu’aux mesures de prévention bucco-dentaire (bilan bucco-dentaire 

et remise en état de la cavité buccale avant irradiation, sensibilisation à l’hygiène, mise 

en place de gouttière de fluoration…) (Perrillat 2021). 

 

L’ORN peut aussi apparaître de façon spontanée mais dans deux tiers des cas, une 

cause traumatique directe (avulsion dentaire, mise en place d’implant) ou indirecte 

(prothèse mal adaptée) est retrouvée. 

 

Le signe clinique pathognomonique est l’exposition osseuse avasculaire, de couleur 

gris jaunâtre (figure 10), associée à une image radiologique d’hypodensité avec un 

aspect floconneux de la trame osseuse traduisant une ostéolyse. Un séquestre osseux 

peut aussi être observé (J.Bettoni 2017) . 
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I  

Figure 10 : exposition osseuse secteur 4 : tissu osseux avasculaire, gris jaunâtre 

(source : Chaux-Bodard et al. 2020) 

 

L’étude de Owisho et al. rapporte une prévalence de 4.3% chez les patients traités par 

radiothérapie à modulation d’intensité (Owosho et al. 2017). Celle de Chronopoulos et 

al. retrouve une prévalence de moins de 5% (Chronopoulos et al. 2018). 

 

à Ostéite iatrogène médicamenteuse (ostéochimionécrose : OCN) 

 

Les traitements en cause de l’ostéite médicamenteuse concernent :  

 

- Les bisphosphonates : Ils sont prescrits dans le cadre de pathologies 

malignes telles que le myélome multiple, les métastases osseuses des 

tumeurs solides, l’hypercalcémie maligne ou dans le cadre de pathologies 

bénignes telles que l’ostéoporose ou la maladie de Paget. Ils ont une action 

anti-résorptive en inhibant les ostéoclastes (cellules participant au 

remodelage osseux) et anti angiogénique. La puissance de la molécule ainsi 

que la durée du traitement augmentent le risque de développer une OCN. 
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- Les thérapies ciblées anti-résorptives et anti-angiogéniques telles que : le 

dénosumab, anticorps monoclonal anti rank-L (responsable de l’activation 

ostéoclastique) ; le bevacizumab, anticorps monoclonal anti-VEGF 

(vascularendothelialgrowth factor), qui inhibe la néo-angiogenèse ; le 

sunitinib et l’aflibercept qui sont des anti-angiogéniques.  

 

L’incidence d’ostéite pour les patients traités par bisphosphonates à faible dose 

(pathologies bénignes) est de 0,001% à 0,01%. Plus la durée du traitement est longue, 

plus l’incidence augmente. Pour la thérapie ciblée par DENOSUMAB, l’incidence peut 

aller jusqu’à 0,44% après 10 ans de traitement (Chaux-Bodard 2020). 

 

Lorsque le patient présente une pathologie maligne nécessitant une forte dose d’anti-

ostéoclastiques, l’incidence est plus élevée et augmente également avec le temps : de 

0,5 à 1,4% à un an pour le ZOLEDRONATE et de 0,8% à 2,0% à trois ans pour le 

DENOZUMAB (Chaux-Bodard 2020). 

 

Cliniquement, la présence d’une exposition du tissu osseux avec possiblement une 

inflammation gingivale environnante faisant suite à un antécédent traumatique est 

constaté (avulsion dentaire, prothèse amovible mal adaptée). Le même type d’image 

radiologique que pour l’ORN est retrouvé (Chaux-Bodard 2020). 

 

2.2.3 Ostéite primitive : Syndrome SAPHO  

Le syndrome SAPHO (Synovite, Acné, Pustulose palmo-plantaire souvent 

psoriasique, Hyperostose, Ostéite) est une pathologie rare qui résulte d’un processus 

inflammatoire aseptique, faisant partie de la famille des spondylarthropathies. Il touche 

aussi bien les hommes que les femmes (sex-ratio proche de 1) selon Gharsallah et al. 

2014 et débute pendant l’enfance ou chez le jeune adulte (Aubry-Rozier et al. 2012). 

Ce syndrome associe des atteintes articulaires et cutanées qui n’apparaissent pas 

toujours en même temps. Les manifestations ostéoarticulaires évoluent par poussées 

et touchent à la fois le squelette axial et périphérique (Preuss 2020). Selon Sturque et 

al, la prévalence des cas ne peut être estimée car aucun recensement précis des cas 

n’a été effectué (Sturque et al. 2016) 
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La pathogénèse du syndrome SAPHO reste difficile à élucider, bien que l'infection par 

Propionibacterium acnes soit connue pour être un déclencheur potentiel (Govoni et al. 

2009). Le SAPHO peut se révéler par une atteinte de la mandibule : l’ostéomyélite 

sclérosante diffuse mandibulaire (OSDM) qui se manifeste par de violentes douleurs 

récidivantes de l’hémi mandibule, associées à un trismus, une limitation de l’ouverture 

buccale, et parfois de la fièvre et des paresthésies du nerf alvéolaire inférieur. Une 

déformation progressive du relief osseux sera par la suite observée. Les examens 

biologiques sont peu contributifs hormis la mise en évidence d’un syndrome 

inflammatoire. Les hémocultures et biopsies osseuses reviennent stériles et l’analyse 

anatomopathologique montre une ostéomyélite chronique. 

 

L’imagerie, révèle des zones d’ostéolyse qui évoluent vers une sclérose osseuse, une 

absence de séquestre osseux et le volume osseux est augmenté par extension 

médullaire et apposition périostée (Pottecher et al. 2014). 

Une scintigraphie osseuse permet de rechercher d’autres atteintes osseuses. 

 

En cas de suspicion, le patient est alors orienté auprès d’un rhumatologue. Les AINS 

sont utilisés comme traitement symptomatique de première ligne de façon discontinue, 

lors des poussées. Certains auteurs préconisent la prescription d’antibiotiques au long 

cours par cyclines ou macrolides dans les cas d’ostéite, pour leur activité 

antibactérienne sur le germe P.acnes .  

 

Enfin les bisphosphonates, et plus particulièrement le PAMIDRONATE©, sont prescrits 

dans les cas d’ostéites résistantes aux traitements standards. Plus récemment, les 

anti-TNF alpha ont également montré leur efficacité dans le traitement de ce syndrome 

(Gharsallah et al. 2014). 
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2.3 Facteurs favorisants   

Les facteurs favorisants des ostéites sont multiples et variés, et seront toujours à 

rechercher : diabète, corticothérapie, immunosuppresseurs/immunodépression, 

tabac, malnutrition, infection par le virus de l’immunodéficience humaine (VIH), 

insuffisance vasculaire, ostéopathies, malnutrition... 

2.3.1 Hygiène bucco-dentaire 

Chow et al. ont constaté que l’incidence des ostéites alvéolaires à la suite d’avulsions 

de troisièmes molaires était trois fois plus élevée chez les patients présentant une 

mauvaise hygiène bucco-dentaire. (Chow et al. 2020) 

Dans l’étude de Peñarrocha et al., les patients ayant une hygiène orale précaire 

présentent des douleurs post opératoires plus importantes. La présence d’une charge 

bactérienne très importante en regard du site opéré va entrainer une libération de 

toxines et médiateurs chimiques qui déclenchent les mécanismes 

physiopathologiques de la douleur et de l'inflammation postopératoire (Peñarrocha et 

al. 2001).  

Selon Akinbami et Godspower, il existerait une relation significative entre l’apparition 

d’ostéite alvéolaire et la mauvaise hygiène bucco-dentaire (Akinbami et Godspower 

2014). L’incidence des ostéomyélites est également plus accrue chez les patients 

présentant une mauvaise hygiène buccale (Yeoh et al. 2005). 

Ainsi il est important d’éduquer le patient afin qu’il entretienne une bonne hygiène orale 

au quotidien avant et après tout geste chirurgical. 

 

2.3.2 Diabète 

Le diabète est une maladie chronique qui se caractérise par un excès de glucose dans 

le sang (hyperglycémie) causé par une production insuffisante d’insuline par le 

pancréas (diabète de type 1) ou par une résistance de l’organisme à l’insuline (diabète 

de type 2). 
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Les manifestations cliniques générales sont :  

• Les microangiopathies pouvant aboutir à une insuffisance rénale chronique ou 

à des rétinopathies ;  

• Les macroangiopathies (augmentant les risques cardiovasculaires) ; 

• Les neuropathies périphériques (paresthésies, hypoesthésies) ; 

• Les complications infectieuses, fréquentes et parfois difficiles à traiter ; 

• Le risque d’hypoglycémie. 

 

L’augmentation du risque d’infectieux chez les patients diabétiques s’explique par 

l’immunodépression due à la perturbation des fonctions leucocytaires. Ainsi, lorsque 

le patient présente un diabète déséquilibré, il s’expose à une susceptibilité plus 

importante aux infections et à un retard de cicatrisation. 

La microangiopathie réduit le flux sanguin, ce qui engendre une diminution de la 

mobilisation des granulocytes ainsi que de l’apport en oxygène et autres éléments 

essentiels. Par conséquent, la résistance osseuse et gingivale aux inflammations est 

moindre (C. Mahad et al. 2019). 

L’étude de Peravali et al. révèle qu’il y a une forte corrélation entre le statut diabétique 

des patients et la survenue d’ostéomyélite. Ceci s’explique par l’altération du 

mécanisme de défense immunitaire et l’altération de la vascularisation provoquées par 

cette pathologie (Peravali et al. 2012) 

 

Ainsi, avant tout geste chirurgical ou manipulation de la gencive, un dosage sanguin 

de l’hémoglobine glyquée (HbA1c) doit être effectué afin d’évaluer l’équilibre d’un 

diabète. Pour un diabète de type 1, l’objectif est d’obtenir un taux d’HbA1c inférieur à 

6%, quant au type 2 l’objectif est un taux inférieur à 7% (HAS 2013). Lorsque les taux 

obtenus sont supérieurs, il faudra alors se rapprocher du médecin traitant ou 

diabétologue qui prendra les mesures nécessaires pour rééquilibrer le diabète 

(réévaluation des traitements, rappel des mesures hygiéno-diététiques), et prévoir une 

antibioprophylaxie pour couvrir le geste. 
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2.3.3 VIH 

Le VIH, virus de l’immunodéficience humaine, est une maladie d’origine virale dont la 

transmission est sexuelle ou materno-fœtale. Ce virus s’attaque au système 

immunitaire des individus et plus particulièrement aux lymphocytes T-CD4. Lorsque 

cette maladie n’est pas prise en charge suffisamment tôt, elle évolue vers 

l’immunodéficience acquise (phase SIDA) et les patients atteints sont sujets aux 

maladies opportunistes. 

 

Le faible taux de LT-CD4 favorise la dissémination osseuse de l’infection et prédispose 

ainsi au risque de développer une ostéite (Chaux-Bodard et al 2020).  

La mesure du taux de LT-CD4 permet de déterminer le statut immunitaire du patient. 

 

Des études se contredisent quant au lien entre le taux de LT-CD4 et le risque de 

développer des complications post opératoires après avulsions dentaires :  

Nakagawa et al. 2021 ne retrouvent pas de lien significatif entre ces deux données, et 

ont donc comparé des études antérieures : celle de Sabbah et al 2019 ne rapporte pas 

de lien entre le taux d’échec à la suite d’une pose d’implant et le taux de LT-

CD4.  Whitney et al 1994 retrouvent un taux de complication plus important à la suite 

de chirurgies abdominales pour les patients dont le taux de LT-CD4 est bas. 

Nakagawa et al. concluent qu’un taux diminué de LT-CD4 ne devrait pas inciter à 

déprogrammer les avulsions dentaires. 

Pour tout acte de chirurgie, le taux de LT-CD4 doit être mesuré. Lorsqu’il est supérieur 

à 200/mm3 mais associé à une thrombopénie et à une agranulocytose ou   chez les 

patients en stade SIDA (LTCD4 <200mm3), les interventions doivent être réalisées 

sous antibioprophylaxie (Pierre 2018). 

 

 

2.3.4 Ostéoporose 

L’ostéoporose est une pathologie osseuse caractérisée par une accélération du 

remodelage osseux entrainant une perte excessive de la masse osseuse et une 

perturbation de l’architecture interne. Le risque de fracture osseuse est par conséquent 
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augmenté (Iserm 2017). L’ostéoporose augmente le risque de développer des 

complications post opératoires à la suite d’avulsions de dents de sagesse, notamment 

le risque de fracture mandibulaire chez les personnes âgées (Bouloux et al 2007, 

Ethunandan et al 2012). 

Par ailleurs, les patients ostéoporotiques peuvent bénéficier de traitements 

antirésorbeurs osseux lorsque le risque de fracture est trop important. Des auteurs ont 

récemment attiré l’attention sur des survenues d’ostéomyélites chroniques non 

bactériennes des maxillaires chez les patients bénéficiant de traitement par 

bisphosphonates au long court (Yamazaki et al. 2013 ; Maes et al. 2005). 

2.3.5 Tabac, alcool, drogues 

Malgré les études contradictoires, le tabac est souvent considéré comme un facteur 

de risque de développement d’ostéite alvéolaire et plus largement une ostéite des 

mâchoires (Krakowiak 2011 ; Maes et al. 2005 ; Yeoh et al. 2005…). 

 

Plusieurs hypothèses expliquent le rôle du tabac dans cette pathologie :  

 

• Fumer expose à plusieurs agents nocifs tels que le monoxyde de carbone, 

cyanure d'hydrogène, la cotinine et la nicotine qui entrainent :  

à Une vasoconstriction périphérique : l’hypothèse serait que l’os, moins 

bien vascularisé est plus susceptible de développer une ostéite par 

défaut de formation d’un caillot sanguin, 

à Une altération de l’endothélium vasculaire, une diminution du 

transport de l’oxygène vers les tissus ou encore l’inhibition de 

certaines cellules impliquées dans l’immunité et les processus de 

cicatrisation (fibroblastes, macrophages, monocytes…)  

à Une altération de la formation de fibrine (Ravel 2020, Halabí et al. 

2012).  

 

• Il existe également une théorie mécanique : l’aspiration de la fumée 

provoquerait le délogement du caillot sanguin indispensable à la cicatrisation 

des tissus (Noroozi et Philibert, 2009).  
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Les auteurs ne sont pas en accord sur le rôle du tabac dans le développement 

d’ostéites alvéolaires : Halabí et al 2012 retrouvent une association significative entre 

la consommation de tabac et le développement d’ostéite alvéolaire, ce qui n’est pas le 

cas dans l’étude de Parthasarathi et al 2011. Taberner-Vallverdu et al, ont réalisé une 

revue systématique analysant les facteurs de risque et les moyens de prévention de 

l’ostéite alvéolaire. Il n’existe à ce jour selon eux, aucune donnée prouvant que 

l’intoxication tabagique est un facteur prédisposant à l’alvéolite sèche. Pourtant, une 

plus grande incidence est retrouvée chez le fumeur. Le rôle précis du tabac dans cette 

pathologie reste à déterminer (Taberner-Vallverdu et al. 2017) 

 

Quant à la consommation d’alcool, elle a également une répercussion sur la santé du 

tissu osseux. À outrance, elle entraine une ostépénie, un retard de guérison, un défaut 

du remodelage osseux notamment par perturbation de la différenciation des cellules 

de la moelle osseuse en ostéoblastes (Chakkalakal 2005). 

 

Il a été démontré que certaines drogues illégales comme la marijuana, la cocaïne, 

l'héroïne, mais aussi les opioïdes ont un impact significatif sur la réponse immunitaire 

à l'infection. Une toxicomanie et plus particulièrement l’usage de la cocaïne, favorise 

les phénomènes inflammatoires puis l’infection du tissu osseux (Daya Attie et al. 2018). 

2.3.6 Malnutrition  

La malnutrition est un facteur favorisant des ostéites souvent évoquées dans la 

littérature (Krakowiak 2011, Maes et al. 2005, Agouzzal 2020, Dym et Zeidan 2017 …). 

La réponse immunologique et le potentiel de cicatrisation seraient impactés par la 

malnutrition (Baltensperger 2009). 

Le microbiote de l’organisme s’acquiert par l’alimentation, et il joue un rôle dans les 

processus de cicatrisation, le remodelage osseux, et l’immunité (Rizzoli 2019). 
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Les vitamines apportées par l’alimentation jouent un rôle essentiel dans le maintien de 

la santé osseuse : 

 

à La vitamine A et la pro vitamine A : certaines études suggèrent qu’un 

excès de vitamine A peut avoir un effet délétère sur les tissus osseux 

en diminuant la densité minérale osseuse et en entrainant une 

résorption de l’os cortical. (Conaway et al. 2013). 

à La vitamine D quant à elle joue un rôle majeur dans l’absorption du 

calcium et l’homéostasie minérale. Il est possible qu'un risque accru 

d'ostéoporose et de fracture puisse exister en cas d'apport excessif 

de vitamine A ou en cas de faible taux de vitamine D, (Conaway et al. 

2013). 

à Il existerait également une association entre une carence en vitamine 

K et le risque de développer des fractures osseuses. Cependant, 

jusqu'à présent, les résultats concernant les effets d'une 

supplémentation en vitamine K sur le risque de fracture ne sont pas 

concluants (Tsugawa et Shiraki 2020).  

à La vitamine C est considérée comme hautement protectrice pour les 

os : favorisant la différenciation et l'activité des ostéoblastes, elle 

assure ainsi la stabilité de la matrice osseuse (Grbic et al. 2014). 

 

Des études complémentaires sont nécessaires afin de clarifier l'effet de la 

supplémentation en vitamines sur le risque de fracture osseuse (Tsugawa et Shiraki 

2020). 

Lorsqu’un patient présente une ostéite, la recherche de facteurs de risques est 

nécessaire. Une renutrition peut faire partie de nos alliés pour la prise en charge de 

ces pathologies. 

2.3.7 Infection pré existante  

Lorsqu’une infection d’origine dentaire n’est pas rapidement traitée, une chronicité se 

crée et un granulome se forme en périphérie de la dent, correspondant à un amas de 

tissu conjonctif hyperplasique et de cellules inflammatoires. 
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Cette inflammation locale pré existante constitue un facteur de risque de développer 

une ostéite alvéolaire à la suite d’extraction car elle perturbe la formation du caillot 

sanguin (Halabí et al 2012, Ravel 2020). 

2.3.8 Contraception orale et cycle menstruel : 

Des études récentes ont montré que les ostéites alvéolaires sont plus fréquentes pour 

le sexe féminin (Akinbami et Godspower 2014). Cela s’explique par les facteurs 

hormonaux ou par l’usage d’un contraceptif oral. 

En effet, les œstrogènes ont le potentiel d'augmenter l'activité fibrinolytique. Le caillot 

sanguin nécessaire à la cicatrisation du site est détruit trop rapidement (Cardoso et al. 

2010). Ainsi, l’étude d’Eshghpour et al. 2013 rapporte une fréquence d’ostéite 

alvéolaire plus importante en milieu de cycle menstruel, cette période coïncidant avec 

un le pic d’ostéogènes. 

 

Les contraceptifs oraux constituent un apport externe d’œstrogènes. L’activité 

fibrinolytique est augmentée, ce qui explique la fréquence plus élevée d’ostéite 

alvéolaire pour les patientes utilisant un contraceptif oral par rapport à celles n’en 

utilisant pas (Eshghpour et al. 2013). 

2.3.9 Âge 

Le risque d’ostéite alvéolaire augmente avec l’âge, notamment après 25 ans 

(Krakowiak 2011, Chuang et al. 2007). 

Cela peut s’expliquer d’une part, par le fait que les chirurgies sont plus traumatiques 

lorsque les racines sont complètement édifiées (Macquet 2020). D’autre part, 

l’intoxication tabagique est le plus souvent présente dans cette tranche d’âge (ce qui 

constitue un facteur de confusion) (Ravel 2020). 

Par ailleurs, il est admis qu’avec le temps, la différenciation cellulaire et la cicatrisation 

tissulaire sont altérées. 
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2.3.10 . Corticothérapie 

Les glucorticoïdes, lorsqu’ils sont prescrits au long cours, peuvent avoir un impact sur 

le tissu osseux. 

Avant l’âge de 50 ans, l’ostéoporose secondaire est le plus souvent induite par la prise 

de glucocorticoïde (Briot 2018). 

Ces traitements ont des effets directs sur le tissu osseux : une activation des 

ostéoclastes et une diminution de l’ostéoblastogenèse se produit suite à la stimulation 

de l’expression de RANK-L par les glucocorticoïdes. Ce déséquilibre aboutit à une 

diminution de la masse osseuse voire une ostéoporose. 

Il existe aussi des effets indirects avec l’augmentation de l’excrétion urinaire de calcium 

et la perturbation de la sécrétion de l’hormone parathyroïdienne qui stimule le 

remodelage osseux (Doumeize et al 2021). 

3. Formes cliniques des ostéites d’origine odontologique  

3.1 Ostéites circonscrites 

3.1.1 Alvéolite  

à Alvéolite sèche 

 

L'ostéite alvéolaire (OA), plus communément appelée « alvéolite sèche », est la 

complication post opératoire la plus courante faisant suite à une avulsion dentaire. 

Elle est également appelée « alvéole nécrotique », « alvéolite fibrinolytique » ou 

encore « ostéomyélite localisée ». Elle a été décrite la première fois par Crawford en 

1896 (Crawford 1896). 

Son incidence est de 1 à 4 % pour les avulsions dentaires de routine et de 5 à 30% 

pour les avulsions à la mandibule (Noroozi et Philbert 2009). Concernant l’avulsion 

des dents de sagesse, une alvéolite sèche se produit dans 1 à 37% des cas (Rashid 

et al. 2018). L’alvéolite sèche est plus fréquente à la mandibule qu’au maxillaire. 
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Elle se caractérise par une douleur en regard du site opéré, vive, lancinante et tenace 

apparaissant entre 24 et 72 h post-opératoires, cédant difficilement aux antalgiques, 

une halitose et une sensation de mauvais goût.  

L’examen clinique révèle une alvéole déshabitée, un os blanchâtre voire grisâtre 

(Chow et al. 2020) (Figure 11). 

 

 
Figure 11 : Ostéite alvéolaire en regard de l’alvéole de la dent 38 (source : Macquet 

2020). 

 

Après une avulsion, un caillot sanguin se forme constituant une barrière physique 

protégeant le tissu osseux. Lorsque la destruction du caillot sanguin par fibrinolyse se 

fait trop rapidement, l’os se retrouve dénudé et se nécrose, la guérison alvéolaire est 

altérée. 

 

L’alvéolite sèche se produit souvent dans les cas de chirurgies longues et 

traumatisantes auxquelles s’ajoutent des facteurs de risque (intoxication tabagique, 

alcoolique, radiothérapie, prise d’anti-résorbeurs osseux, contraceptifs oraux…). 

Selon Kolokythas et al, le rôle des vasoconstricteurs présents dans les solutions 

d’anesthésie locale, dans le développement des ostéites alvéolaires, ne serait pas 

élucidé. Une étude comparant la prévalence d’ostéite alvéolaire après anesthésie 

locale versus anesthésie locorégionale n’a pas retrouvé de différence significative. De 

plus la vasoconstriction n’est que temporaire, et suivie d’une hyperémie (Kolokythas 

et al. 2010). 

Raskhshan, dans sa revue narrative,  indique qu’il n’y aurait pas suffisamment d’études 

récentes évaluant le rôle des vasoconstricteurs lors de l’anesthésie locale, dans 

l’apparition d’alvéolite sèche (Rakhshan 2018). 
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à Alvéolite suppurée 

 

L’alvéolite suppurée est une ostéite localisée qui est susceptible d’évoluer vers des 

formes plus étendues si elle n’est pas correctement prise en charge. 

Le patient décrit des douleurs modérées apparaissant environ 72h après l’intervention. 

L’alvéole laisse sourdre du liquide purulent, également, des débris alimentaires 

peuvent être retrouvés, un fragment de tissu dentaire, un séquestre osseux ou encore 

du tissu de granulation bourgeonnant. La muqueuse environnante est inflammatoire et 

une halitose est présente (figure 12). D’autres signes infectieux plus généraux peuvent 

être présents tels qu’un épisode de fièvre, une adénopathie régionale, un trismus 

(Pham 2020). 

 

 

Figure 12 : photographie intrabuccale d’une alvéolite suppurée : gencive péri 

alvéolaire tuméfiée, liquide purulent présent en regard de la paroi vestibulaire (Source : 

Pham 2020) 

Cette complication post-opératoire est due à une surinfection du caillot sanguin ou des 

parois alvéolaires et survient quelques jours après l’avulsion probablement causée par 

un curetage incomplet de débris osseux, de tissu de granulation péri-apicale, de sac 

péri-coronaire … (Ravel 2020). 

 

à Syndrome du septum  

 

Le syndrome du septum aussi appelé septite est la conséquence d’un traumatisme 

chronique dû à un défaut de point de contact. Exceptionnellement, il peut faire suite à 
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une anesthésie locale, par phénomène d’ischémie. La septite correspond à une ostéite 

alvéolaire qui atteint le septum inter-dentaire. 

Le patient décrit des douleurs vives et lancinantes au cours de la mastication.     

La papille inter-dentaire est œdématiée voire ulcérée et l’on observe un saignement 

au sondage. De l’os peut s’exposer, un séquestre peut se former. Le défaut de point 

de contact est entrainé par la présence de lésions carieuses, d’une obturation ou d’une 

prothèse débordante/inadaptée, ce qui engendre un bourrage alimentaire. 

La pression de la papille reproduit les douleurs décrites par le patient, le test de 

percussion est sensible. 

A l’image radiologique, le septum apparait flou et érodé. (Chaux-Bodard et al 2020). 

L’évolution est rapidement favorable après les soins locaux et traitement de la cause. 

(Toledo-Arenas et al 2010) 

 

3.1.2 Périostite de Garré 

La périostite de Garré, aussi appelée périostite ossifiante, ostéomyélite chronique non 

suppurative de Garré ou encore périostite proliférative de Garré, correspond à une 

réaction inflammatoire à la suite d’un stimuli conduisant à la formation d’os immature 

en dehors des couches corticales (Baltensperger 2009). Cette néo-prolifération 

périostée survient rarement et concerne de jeunes patients, généralement aux 

alentours de l’âge de 10 ans. Une prédominance féminine est noté. Elle concerne 

principalement les secteurs postérieurs mandibulaires. 

La tuméfaction mandibulaire est le signe clinique le plus fréquemment rapporté (96%). 

Cette tuméfaction est dure à la palpation, non mobile, et fait corps avec la mandibule. 

Les autres signes cliniques sont la douleur (82%) et le trismus (60%) (Lincoln et 

Webber 2012).  

L’examen radiologique révèle une imagerie typique en pelure d’oignon. Une ostéolyse 

sous corticale peut accompagner la périostite. 

L’inflammation peut être causée par une infection locale (dentaire, parodontale) 

traumatique, ou autre source d’irritation. (Maes et al. 2005). Elle peut également se 

produire à la suite d’avulsion de dents de sagesse comme l’illustre de cas de Trent A 

et al 2012 qui concerne une patiente de 17 ans ; un mois après l’avulsion des dents 
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de sagesse, elle se présente avec des douleurs, un trismus et une tuméfaction ferme 

à la palpation en regard de la branche montante mandibulaire droite. Elle ne relate pas 

d’épisode infectieux ou traumatique à la suite de l’intervention. La coupe de scanner 

ci-dessous (Figure 13) illustrant ce cas clinique (Lincoln et Webber 2012) révèle 

l’aspect typique des périostites de Garré avec une image en pelure d’oignon.  

 

 

Figure 13 : Scanner montrant une néoformation osseuse en dehors des corticales au 

niveau de la Branche montante mandibulaire droite chez une patiente de 17 ans 

(source : Lincoln et Webber 2012) 

 

3.1.3 Ostéite circonscrite centrale (parodontite apicale) 

Ces ostéites sont la conséquence d’une infection dentaire d’origine endodontique. 

L’évolution sans traitement se fait vers une fistulisation muqueuse ou migration 

microbienne pouvant aboutir à une ostéite circonscrite accompagnée d’une nécrose 

osseuse avec séquestration (Chaux-Bodard et al. 2020). 

 

Cliniquement, cette pathologie se traduit par des douleurs intenses, permanentes, 

lancinantes et une sensation de dent longue. Une tuméfaction de la face peut être 

présente. 
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En endobuccal, un épaississement de la table osseuse vestibulaire est palpable, la 

dent causale peut être mobile et le test de percussion est positif, le test de sensibilité 

est négatif (dent nécrosée ou ayant un traitement endodontique insuffisant). 

Des signes généraux peuvent également accompagner ce tableau clinique : altération 

de l’état général, fièvre, adénopathie cervicale. 

 

L’examen radiologique révèle une ostéolyse péri apicale, circonscrite d’une zone 

d’ostéocondensation pour les lésions plus anciennes (figure 14). 

Cette pathologie est rapidement résolutive après traitement de la cause 

(antibiothérapie associée au geste local : traitement endodontique/retraitement 

endodontique/avulsion de la dent causale) (Lambersend 2005). 

 

 

Figure 14 : coupes de scanner montrant à la mandibule une perte des trabéculations, 

une déminéralisation, une image radio-claire irrégulière aux contours mal délimités 

(source : Chaux-Bodard et al. 2020). 
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3.1.4 Ostéite circonscrite corticale 

Cette forme d’ostéite est rare. Le point de départ est péri osseux : furoncle cutané, 

stomatite ulcéro-nécrotique, abcès sous-périosté ou encore systémique (tuberculose 

primaire ou secondaire) (Chaux-Bodard et al. 2020). L’infection progresse de la fibro-

muqueuse vers le périoste. Le tableau clinique est similaire aux ostéites circonscrites 

centrales. (Kouamé et al. 2021, Lambersend 2005) 

La cicatrisation est longue et nécessite une antibiothérapie ciblée après prélèvement 

bactériologique et réalisation d’un antibiogramme (Lerici 2016). 

 

3.2 Ostéites diffuses 

3.2.1 Ostéite diffuse aiguë centrale : 

 

Les ostéites diffuses centrales sont le résultat de l’extension d’un phénomène 

initialement circonscrit. Elles concernent principalement la mandibule. 

L’évolution se fait en quatre phases (Chaux-Bodard et al. 2020 ; Lerici 2016): 

 

• Phase initiale :  

Elle débute par une infection souvent d’origine dentaire. Les douleurs sont intenses, 

irradiantes à toute l’hémi-mandibule voire à l’hémiface, résistantes aux antalgiques de 

palier 1 avec un paroxysme nocturne. La dent causale est mobile et ne répond pas au 

test de sensibilité au froid. Une tuméfaction de consistance dure, non mobile et faisant 

corps avec l’os mandibulaire est palpable en vestibulaire.  

Une hypoesthésie du territoire du nerf alvéolaire inférieur (labio-mentonnière) peut être 

retrouvée. 

Le patient présente parfois des signes généraux : fièvre, asthénie. A l’examen 

radiologique, les signes sont discrets et une modification des trabéculations est 

perçue.  

Sans traitement, l’évolution se fait vers une phase d’état ou de suppuration. 
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• Phase de suppuration (ou d’état) : 

Les signes généraux sont plus importants : fièvre, asthénie, adénopathies 

douloureuses. Les douleurs sont également plus intenses. Un trismus s’installe. 

La tuméfaction osseuse devient plus importante engendrant une asymétrie faciale. La 

peau en regard est inflammatoire. 

On note une hyper salivation, une halitose ainsi qu’une dysphagie. 

Les images radiologiques révèlent une ostéolyse mal délimitée et une perte des 

trabéculations. 

 

• Phase de séquestration ou fistulisation :  

Lors de cette phase la symptomatologie régresse, les signes généraux s’atténuent, 

seul le signe de Vincent, le trismus et la tuméfaction osseuse persistent. Une fistule 

intra-buccale ou cutanée apparait, par laquelle du liquide purulent s’évacue jusqu’à 

élimination du séquestre osseux (expulsion spontanée ou traitement chirurgical). Les 

douleurs sont modérées. Radiologiquement, l’os prend un aspect floconneux ; un 

séquestre en formation peut être distingué. 

 

• Phase de réparation : 

Cette phase dure plusieurs mois, des séquelles sont présentes : pertes dentaires, 

hypoesthésie, défect osseux, cicatrice… Au cours de cette phase, les séquestres 

osseux s’éliminent et les fistules se ferment.  

La réparation osseuse est partielle, ce qui amène des difficultés dans la réhabilitation 

prothétique future. 

 

Ces ostéites nécessitent une antibiothérapie à large spectre, après réalisation d’un 

antibiogramme, la prescription d’antiseptiques et antalgiques et la prise en charge de 

la cause (avulsion de la dent causale).  

Parfois, l’évolution s’avère difficile à contrôler et aboutit à des chirurgies plus 

délabrantes telles que des mandibulectomies (interruptrices ou non, partielles ou 

totales) ou maxillectomies (partielles ou totales). 
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3.2.2 Ostéite diffuse aigüe corticale 

Ce type d’ostéite correspond à l’évolution d’une ostéite circonscrite corticale. Les 

signes cliniques sont les mêmes que pour l’ostéite diffuse centrale mais le processus 

se limite aux corticales (Chaux-Bodard et al. 2020). 

 

3.2.3 Ostéite diffuse subaigüe 

Cette forme se localise le plus souvent à la mandibule et concerne les enfants. Elle se 

manifeste par une tuméfaction déformante habituellement en regard de l’angle 

mandibulaire. Un trismus léger peut être présent. A l’imagerie, l’os apparait soufflé, 

raréfié, une réaction périostée est visible. 

L’étiologie dentaire n’est pas toujours évidente. 

 

3.3 Ostéite chronique 

La classification des ostéites chroniques est confuse mais de nombreux auteurs 

s’accordent sur l’existence de deux grandes catégories : l’ostéomyélite chronique 

suppurative et non suppurative. 

3.3.1 Ostéomyélite chronique suppurative 

L’ostéomyélite chronique suppurative, aussi appelée ostéomyélite chronique 

secondaire, survient lorsque la faible résistance de l’hôte ou l’échec de la 

thérapeutique permet au processus infectieux de se poursuivre au-delà de 30 jours. 

Les symptômes et la présentation clinique s’avèrent moins graves que pour une 

ostéomyélite aiguë. Une tuméfaction, des douleurs et une suppuration au niveau du 

site seront toujours retrouvées. 

L’examen radiologique met en lumière la présence d’un séquestre osseux et 

éventuellement une fracture pathologique (figure 15). Une fistule cutanée peut 

également se former (Krakowiak 2011). 
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Figure 15 : Coupe de scanner horizontale montrant une ostéolyse et un séquestre 

osseux (flèche rouge) en regard de la branche montante droite (source : Yamamoto et 

al. 2019) 

3.3.2 Ostéomyélite chronique non suppurative 

L’ostéite chronique non suppurative, aussi appelée ostéite chronique primaire est une 

pathologie inflammatoire dont l’étiologie est incertaine. Des causes dentaires peuvent 

être évoquées, mais en l’absence de liquide purulent ou d’une cause infectieuse 

clairement distinguée et pour une longue évolution de la maladie malgré l’introduction 

d’antibiothérapie de longue durée, la cause infectieuse est contestable. Une 

contamination des prélèvements est évoquée lorsqu’ils sont réalisés par voie 

endobuccale et que les germes retrouvés appartiennent à la flore orale. Dans ces cas 

un prélèvement osseux par voie transcutanée peut être indiqué afin d’éviter une 

possible contamination de l’échantillon par la flore buccale. 

Les auteurs évoquent d’autres étiologies telles qu’une hyperactivité musculaire 

(notamment des masséters qui s’insèrent sur le ramus) ou encore une maladie auto-

immune : le SAPHO). L’ostéomyélite de Garré précédemment décrite peut être 

considérée comme une forme précoce d’ostéite chronique primaire. (Julien Saint 

Amand et al. 2017 ; Preuss 2020) 
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Selon Pham Dang et al, cette forme serait due à la prolifération de germes particuliers : 

Actynomyces et Eikenella corrodens. Les symptômes sont légers et dans la plupart 

des cas peu de douleurs sont présentes et il n’y a pas d’adénopathies satellites ni de 

signes généraux. 

La pathologie est généralement découverte quelques années après le début du 

processus pathologique. Elle se caractérise par l’absence de réponse malgré la mise 

en place d’un traitement médical. 

Le diagnostic est confirmé une fois l’analyse bactériologique et anatomopathologique 

réalisée. Néanmoins, le germe Actynomyces est difficile à identifier du fait des 

antibiothérapies répétées, de sa croissance lente et de sa nature anaérobie. 

La prise en charge est à la fois médicale (antibiothérapie en intraveineux) et 

chirurgicale (parage des tissus nécrosés). Une remise en état bucco-dentaire est 

également nécessaire afin d’éliminer toute porte d’entrée éventuelle (Pham Dang et 

al. 2013). 

3.3.3 Ostéomyélite tuberculeuse : 

 
C’est une forme d’ostéite rare dans les pays développés grâce à l’arrivée de la 

vaccination antituberculeuse et des antibiotiques sensibles aux bacilles de Koch. Une 

atteinte osseuse de la sphère orale n’est rencontrée que dans 3% des cas (Tellez-

Rodriguez et al. 2016). 

 Elle est plutôt rencontrée dans les pays en voie de développement et peut être 

associée à une co-infection au VIH (Tellez-Rodriguez et al. 2016, Natarajarathinam et 

al. 2013, Baltensperger 2009). L’os est contaminé par inoculation directe ou par voie 

hématogène.  

La présentation clinique et radiologique de l’ostéomyélite tuberculeuse des maxillaires 

est similaire aux ostéomyélites chroniques décrites ci-dessus. Une adénopathie 

cervicale sera en plus retrouvée (Tellez-Rodriguez et al. 2016). 
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Kumar et al rapportent un cas d’ostéomyélite tuberculeuse à la suite d’un épisode de 

péricoronarite en regard de 38 (figure 16 et 17) 

 

 

Figure 16 : Radiographie panoramique dentaire : os d’aspect mité en regard de la 

branche montante gauche de la mandibule (source : Kumar et al. 2019). 

 
 

Figure 17 : reconstruction volumétrique en 3 dimensions d’un scanner : après avulsion 
de la dent 38 : érosion quasi-totale du processus coronoïde (source : Kumar et al. 
2019). 
L’aspect histologique révèle une nécrose caséeuse à cellules géantes multinucléées 
de Langhans, cellules épithélioïdes et lymphoïdes (figure 18) (Kalaiarasi et al. 2018, 
Koul et al. 2014). 
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A                                                                   B  

Figure 18 : coupes histologiques, coloration hématoxyline, éosine. A : flèche noire : 

granulome à cellules épithélioïdes avec des cellules géantes de Langhans ; B : 

nécrose caséeuse (étoile) (source : image A : Kalaiarasi et al. 2018, image B ; Sansare 

et al. 2011). 

3.4 Examens complémentaires 

3.4.1 Radiologiques 

Les examens d’imagerie visent à établir un diagnostic radiologique mais également à 

rechercher les facteurs déclenchants ou favorisants (granulome péri apicale, apex 

résiduels, fractures…). 

Le diagnostic s’avère parfois tardif, en effet, 30 à 40 % de la masse minérale doit être 

détruite pour pouvoir repérer une image radiologique sur les clichés standards (Chaux-

Bodard AG et al 2020). 

 

 

• Panoramique dentaire :  

 

Le panoramique dentaire est un examen d’imagerie de débrouillage. Il permet 

d’éliminer certains diagnostics différentiels comme une lésion kystique, de révéler la 

présence de foyers infectieux, et d’identifier certains signes d’ostéite dans les stades 

avancés tels que :  
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à Une ostéolyse : les trabéculations osseuses disparaissent 

laissant une image radioclaire, les limites sont floues, les 

contours sont irréguliers (figure 19). 

à Une condensation osseuse (hyperostose) : un aspect radio-

opaque et mal délimité est observé. 

à Un séquestre osseux : image radio-opaque entourée d’un 

liseré radioclaire. 

à Un aspect mixte qui associe à la fois des zones de 

condensation osseuses et des zones d’ostéolyse. (Agouzzal 

2020) 

 

Dans les stades plus précoces, on pourra distinguer un épaississement de la lamina 

dura, et un élargissement de l’espace desmodontal lorsqu’une origine dentaire est 

retrouvée. 

 

 

 
Figure 19 : panoramique dentaire montrant une image ostéolytique mal délimitée 

secteur 4 avec effacement des limites du canal du nerf alvéolaire inférieur (source : 

Daya Attie et al. 2018). 

Cependant, cet examen en deux dimensions induit des superpositions et déformations 

pouvant entraver le diagnostic, c’est pourquoi il est indispensable de réaliser une 

imagerie en trois dimensions lorsque l’on suspecte une ostéite (Gaêta-Araujo et al. 

2021). 
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• TDM et CBCT :  

Le TDM permet d’évaluer l’étendue des lésions osseuses ainsi que l’extension de 

l’affection aux parties molles par injection de produit de contraste. Le CBCT est une 

technique d’imagerie en trois dimensions moins irradiante que le scanner, utilisant des 

faisceaux de rayon X coniques. Cette technique d’imagerie n’est pas adaptée à 

l’exploration des tissus mous. 

 

L’ostéomyélite d’origine infectieuse se présente sous forme de lésion lytique 

accompagnée d’une érosion des corticales, parfois entourées de zones de 

condensations de tailles et densités variables. Des réactions périostées en lamelles 

ou pelures d’oignon peuvent exister en regard de la corticale érodée. Cette néo 

ostéogénèse uni ou multi couche peut être observée après 10 à 14 jours et le côté 

vestibulaire est plus fréquemment concerné par ce phénomène (Maes et al. 2005). 

Une extension de l’infection aux parties molles peut également être constatée, allant 

de l’abcès à la cellulite (Preuss 2020). Des séquestres et fistules peuvent être 

retrouvés, témoignant d’un passage à la chronicité. 

 

Cette imagerie est indispensable avant toute prise en charge chirurgicale afin de définir 

le volume d’os à réséquer et les rapports anatomiques entre la partie de l’os nécrosé 

et les éléments anatomiques nobles qu’il faut tâcher de préserver. 

Au cours de la cicatrisation, une ré-ossification des zones radioclaires se produit. Des 

zones d’ostéoscléroses séquellaires peuvent persister (Maes et al. 2005). 

L’ostéomyélite inflammatoire se présentera à l’inverse sous forme de lésion 

condensante au sein de laquelle des foyers d’ostéolyse sont retrouvés. Cet aspect 

diffère dans le temps : au début de la pathologie, les zones d’ostéolyses 

prédomineront et au fur et à mesure de l’évolution de la pathologie et des poussées 

inflammatoires, les zones de condensation apparaissent. Il est donc difficile de 

distinguer une ostéomyélite aiguë à un stade précoce, d’une ostéomyélite 

inflammatoire chronique aseptique. Aucune image de collection, de séquestre osseux 

ou de fistule ne sont retrouvés (Figure 20). 
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Les appositions périostées sont également retrouvées, en plus grand nombre par 

rapport à l’ostéite d’origine infectieuse. Celles-ci s’accumulent au fur et à mesure des 

poussées inflammatoires. L’évolution se fait vers l’hypertrophie osseuse. (Preuss 

2020). 

 

 

Figure 20 : Coupes coronales de TDM montrant une déformation du corps de la 

mandibule avec effacement des trabéculations, aspect sclérotique et zones 

d’ostéolyse éparses (iconographie Dr Saint-Denis). 

• IRM 

L’IRM est intéressante pour le suivi de la maladie car elle montre l’étendue de 

l’inflammation (Patel et al. 2010). Ce type d’examen explore surtout les tissus mous, 

dont la médullaire. 

Cet examen permettra également de faire la distinction avec une pathologie maligne, 

ce qui aidera au diagnostic différentiel (Chaux-Bodard et al. 2020 ; Maes et al. 2005.). 

Dans les formes aiguës, la détection de l’extension médullaire, de la réaction périostée 

et de l’extension aux muscles masticateurs est plus précoce que pour un scanner. 

L’inflammation médullaire se traduira par un hyposignal pour les images pondérées en 

T1, et un hypersignal pour les images post-contraste pondérées en T2 (Qaisi et 

Montague 2017). 

 

Les formes d’ostéomyélite chronique aseptique seraient sujettes à une hypertrophie et 

un œdème musculaire objectivable à l’IRM (van de Meent et al. 2018). 

Enfin, passé 6 mois, l’IRM est plus fiable dans la détection de récurrence (Maes et al. 

2005).  
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• Scintigraphie 

La scintigraphie est un examen extrêmement sensible grâce à la combinaison du 

technétium 99m et du gallium 67 qui vont plus spécifiquement se fixer sur l’infection 

osseuse que le technétium utilisé seul. Ces radionucléides sont injectés en intra-

veineux et se propagent dans tout l’organisme pour ensuite aller se fixer 

particulièrement sur les tissus osseux dont le taux de remaniement est augmenté. 

L’imagerie est ensuite obtenue après visualisation à la gamma-camera permettant de 

dévoiler la répartition corporelle des radionucléides (figure 21). 

Une hyperfixation peut être constatée dès le 2e jour de la maladie, seul un taux de 5 

à 15% de déminéralisation est nécessaire pour être détecté. Elle permet également 

de déceler une atteinte multifocale ce qui peut aider au diagnostic différentiel (SAPHO) 

(Maes et al. 2005.). Elle ne permet cependant pas de différencier un phénomène 

septique ou aseptique (Preuss 2020). 

 

Figure 21 : Scintigraphie osseuse d’un cas d’ostéomyélite de la mandibule causée par 

une fracture tardive à la suite de l’avulsion de la dent de sagesse 48 (Yamamoto et al. 

2019) 

3.4.2 Bactériologique : 

Cette étape est primordiale dans la prise en charge des ostéites. Elle permet d’isoler 

les germes pathogènes ou d’éventuelles résistances et d’établir un antibiogramme afin 

de pouvoir cibler l’antibiothérapie adaptée. 
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Différentes techniques de prélèvement existent : par écouvillonnage de la zone à 

analyser, par ponction du liquide purulent, ou encore l’étude d’un échantillon de tissu 

osseux prélevé.  

Une fenêtre d’antibiothérapie de 14 jours avant les prélèvements est préférable chez 

un patient cliniquement stable (Recommandations de pratique clinique / Médecine et 

maladies infectieuses 2009, Bertrand et al. 2018). 

 

En endobuccal, la mise en œuvre d’un prélèvement en condition aseptique est 

délicate. En effet, l’échantillon peut présenter une contamination par la flore 

saprophyte ou commensale. Il est donc conseillé de réaliser un carottage afin 

d’analyser les tissus plus en profondeur comme le décrit la procédure 

d'échantillonnage OPTIMOMM mise en place au centre hospitalier de Montpellier 

(Bertrand et al. 2018).  

Cette procédure de biopsie consiste à prélever 3 échantillons osseux. Entre chaque 

prélèvement, le site doit être désinfecté à la polyvidone iodée et les instruments sont 

changés.  

Le premier échantillon correspond au prélèvement du tissu mou en surface de la lésion 

et de l’os atteint (Type A, figure 22).  

Le second prélèvement est réalisé plus en profondeur, il correspond à l’os suspect, qui 

n’est pas en contact avec la salive (figure 19 type B).  

Le dernier échantillon est réalisé beaucoup plus en profondeur, une fois le parage 

réalisé (figure 22 : Type C).  

 

Ce protocole permettrait de réduire le nombre de bactéries commensales 

(contamination salivaire de l’échantillon). L’antibiothérapie devrait cibler les germes se 

retrouvant dans l’échantillon du type B et C (Figure 22) (Bertrand et al. 2018). 

 Les prélèvements doivent être multiples et envoyés à l’état frais (Maes et al. 2005). 
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Figure 22 : illustration des zones de prélèvement (d’après : Du Cailar 2022). 

Par ailleurs, un prélèvement osseux réalisé par voie extraorale limiterait le risque de 

contamination des échantillons (Agouzzal 2020). 

 

3.4.3 Anatomopathologie 

Cette étape permet d’orienter le diagnostic et d’exclure d’autres diagnostics 

différentiels tels qu’une lésion maligne. La synthèse doit être faite entre les données 

cliniques, radiologiques et anatomopathologiques. 

 

• Ostéite aigüe  

L’examen anatomopathologique retrouve au sein du tissu osseux un infiltrat 

lymphoplasmocytaire et un œdème témoignant du phénomène inflammatoire. 

L’activité des ostéoclastes est augmentée, en revanche on ne retrouve pas ou très peu 

d’ostéoblastes. En regard des zones de suppuration, on aperçoit des zones de tissu 

nécrotique et des leucocytes polynucléaires neutrophiles (Agouzzal 2020, Suei et al. 

2005, Maes et al. 2005). 

 

 

Type A : Séquestre osseux : en contact avec la 
salive : risque élevé de contamination de 
l’échantillon  

Type B : Os suspect : risque moyen 
décontamination par la salive 

Type C : Face profonde, os en contact avec le 
processus infectieux : risque faible de  
contamination par la salive 
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• Ostéite chronique  

Le processus d’évolution se fait lentement. Peu à peu la moelle osseuse est remplacée 

par un tissu fibreux avec des infiltrats épars de lymphocytes et de plasmocytes. 

Contrairement aux ostéites aiguës, de nombreux ostéoblastes et ostéoclastes (Maes 

et al. 2005) sont observés. Une réaction périostée est également observée avec une 

apposition en lamelles parallèles. (Liu et al. 2019)  

 

• Ostéite à Actinomyces 

Les infections à Actinomyces sont illustrées à l’examen anatomopathologique par la 

présence de granules de souffre typiques, et également une réaction granulomatheuse 

et des follicules actinomycosiques sont observés. (Agouzzal 2020) 

Des filaments bactériens en amas entourés de granulocytes neutrophiles peuvent 

également être observés, ainsi que des granulomes de Splendore-Hoeppli formés 

suite à la prolifération de ces filaments (figure 23) (Mettler et al. 2009, Pham Dang et 

al. 2013) 

 

 

Figure 23 : Coupe histologique en coloration de Gram. Aspect filamenteux 

d'actinomycète (Elhassani et al. 2014). 
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• Ostéo-radionécrose  

En premier lieu, des remaniements du tissu osseux sont observés, les lacunes 

ostéocytaires sont vides et des micro-fractures sont présentes. Ensuite, la trame 

osseuse se fait peu à peu remplacer par un tissu de nature fibreux et collagénique.  

Il n’y a ni ostéocytes, ni ostéoblastes. Les vaisseaux sanguins sont en faible nombre 

(A. Perrillat 2021) (figure 24). Contrairement à l’ostéchimionécrose et l’ostéomyélite, 

les ostéclastes sont en faible nombre et donc rarement visibles (Ogura et al. 2021).  

 

 

Figure 24 : coupes histologiques de prélèvement d’ostéoradionécrose mandibulaire : 

AA : logettes ostéocytaires vides. B (★) : formation d’os réactionnel, (*) fibrose au sein 

de la trame osseuse. C : tissu de granulation dépourvu d’ostéoclastes entourant l’os 

nécrotique (source : Ogura et al. 2021). 

 

• Ostéo-chimionécrose 

Là aussi, l’analyse de l’os nécrotique montre des logettes ostéocytaires dépourvues 

de cellules, une absence d’ostéoblastes et une vascularisation très limitée (Berthelin 

2009). Parmi ces ilots d’os nécrotique, il peut persister de l’os vital. Une colonisation 

bactérienne ainsi que du tissu de granulation sont également retrouvés (figure 25).  
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Figure 25 : coupes histologiques de prélèvements d’ostéochimionécrose 

mandibulaire : A : logettes ostéocytaires vides, B : zone de formation osseuse 

réactionnelle (*), C : tissus de granulation et cellules de l’inflammation en périphérie 

de l’os nécrotique. D : ostéoclastes sur la surface osseuse (flèches). E : bactéries en 

surface de l’os nécrotique (★). F : amas bactériens, Actinomyces (source : Ogura et 

al. 2021). 

3.4.4 Examen sanguin : 

L’hémogramme peut mettre en évidence une hyperleucocytose à polynucléaire 

neutrophile. Des marqueurs de l’inflammation sont retrouvés avec une augmentation 

de la protéine C- réactive (CRP) ainsi qu’une augmentation de la vitesse de 

sédimentation (Yamamoto et al. 2019). 

 

3.5 Diagnostics différentiels 

Les ostéomyélites chroniques suppuratives comportent des similitudes cliniques et 

radiologiques avec les lésions malignes surinfectées. Ainsi le diagnostic différentiel de 

ces lésions est à établir rapidement afin de ne pas retarder la prise en charge 

oncologique si la malignité est avérée. Il peut s’agir d’un carcinome épidermoïde, d’un 

ostéosarcome, d’un chondrosarcome, d’un lymphome non hodgkinien, d’un sarcome 
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d'Ewing, d’un myélome ou encore d’une métastase osseuse (Patel et al. 2010, Lorè et 

al. 2013 ; Chaux-Bodard et al. 2020). 

Par ailleurs, selon Baltensperger, une infection osseuse peut conduire à une malignité 

par conversion néoplasique (Baltensperger 2009). 

 

Lorsque la malignité est éliminée et qu’aucun germe n’est identifié, le patient peut ne 

pas répondre à l’antibiothérapie mise en place. Il faut alors évoquer une probable 

ostéomyélite à Actinomyces. Ce type d’affection est rare, et l’isolation d’Actinomyces 

est compliquée du fait de sa nature anaérobie et de sa croissance lente (Pham Dang 

et al. 2013). 

 

3.6 Traitements 

3.6.1 Prophylaxie 

Il n’existe aucun protocole reconnu pour la prévention des complications à la suite de 

l’avulsion des dents de sagesse mais il est possible d’agir sur les facteurs de risques 

(Ravel 2020) :  

 

• Éducation à l’hygiène bucco-dentaire 

• Proscrire la consommation alcoolo-tabagique avant l’intervention et 

pendant toute la phase de cicatrisation 

• Effectuer une planification rigoureuse de l’intervention avec réalisation 

d’imagerie en 3 dimensions si nécessaire afin de mettre en lumière les 

potentielles difficultés opératoires 

• Rincer les alvéoles après avoir réalisé l’avulsion : selon l’étude de H. Cho 

et al 2017, une irrigation des alvéoles à la suite des avulsions des dents 

de sagesse permettrait de réduire significativement l’incidence des 

ostéites alvéolaires ainsi que les douleurs post opératoires. 

• Prescrire une antibioprophylaxie dans les cas nécessaires selon les 

recommandations en vigueur (ANSM 2011, SFCO 2019) 

• Avoir un plateau technique adapté, éviter l’utilisation de fraises usées 

pouvant engendrer un échauffement osseux 
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• Expliquer et s’assurer que le patient a bien compris les consignes post 

opératoires 

• Se rapprocher du médecin traitant ou diabétologue en cas de diabète 

déséquilibré afin que les traitements antidiabétiques soient réévalués. 

• Face à un patient dénutri, le médecin traitant pourra réaliser un bilan des 

carences. En association avec un diététicien, des mesures doivent être 

prises afin de renutrir le patient. 

 

3.6.2 Médicamenteux 

• Antibiotiques  

Souvent, devant les symptômes cliniques des ostéites aiguës ou chroniques 

suppuratives, une antibiothérapie probabiliste à large spectre est instaurée 

(AMOXICILLINE, ou association d’AMOXICILLINE et ACIDE CLAVULANIQUE, 

CLINDAMYCINE…). 

Une prise en charge précoce permet de diminuer l’étendue des traitements 

chirurgicaux et donc les futures séquelles. 

L’antibiothérapie doit cibler les germes retrouvés lors de l’examen microbiologique 

grâce aux prélèvements (décrits précédemment). 

Elle doit également prendre en compte les antécédents du patient (âge, allergies, 

contre-indications…). Ainsi il est important de solliciter un avis auprès d’infectiologues 

afin de sélectionner l’antibiothérapie optimale.  La prise en charge de ces affections 

doit être pluridisciplinaire. 

 

La durée du traitement antibiotique est en moyenne de 6 à 12 semaines, excepté pour 

les cas d’ostéite à Actynomyces dont la durée est beaucoup plus longue (en moyenne 

6 à 12 mois) (Du Cailar 2022). Selon les études de H-K. Li et al 2019 et Lim R et al 

2021, il semblerait qu’une antibiothérapie par voie orale serait tout aussi efficace que 

par voie IV et cela permettrait également de réduire le temps d’hospitalisation. 

Ces antibiothérapies sont généralement associées à l’AMPHOTERICINE orale et aux 

levures pour remédier aux mycoses digestives et diarrhées, effets secondaires des 

antibiothérapies prolongées (Maes et al. 2005). 
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Dans les cas d’ostéomyélite réfractaire aux traitements mis en place, des bacilles à 

Gram négatif entériques et anaérobies sont souvent rencontrés. Il est alors intéressant 

d’associer une oxygénothérapie hyperbare (décrite plus loin) ainsi que de la 

CIPROFLOXACINE en IV (100mg 1-0-1) et de la CLINDAMYCINE en IV (600mg 1-0-

1) pendant 7 jours, puis par voie orale pendant 4 semaines selon Scolozzi et al. 2005.  

La clindamycine est effective sur les germes anaérobies et elle est peu utilisée en 

automédication donc elle s’avère efficace dans les cas d’infection osseuse à germes 

oraux (Gaetti-Jardim Júnior et al. 2010). 

 

Ces résistances des bacilles Gram négatifs aux antibiotiques sont plus souvent 

rencontrées chez les patients présentant des antécédents d’infections d’origine 

dentaire dans un contexte d’immunodépression (diabète déséquilibré, intoxication 

alcoolique, dénutrition). Ces résistances sont dues, entre autre, à la production de ß-

lactamase. L’antibiothérapie de première intention, de la famille des ß-lactamines 

(AMOXICILLINE et ACIDE CLAVULANIQUE), n’est donc pas adaptée à ces patients 

(Du Cailar 2022). 

 

Gaetti-Jardim et al 2007, rappellent que le METRONIDAZOLE n'est pas recommandé 

en monothérapie : la plupart des bactéries à Gram positif sont tolérantes à cet 

antibiotique dont les Actinomyces et il existe également une résistance des bactéries 

anaérobies facultatives. Il est efficace sur les bactéries aérobies Gram négatives 

comme Helicobacter pylori et certaines espèces anaérobies telles que les 

Fusibactérium, Prevotella, Porphyromonas, Veillonella. Il doit donc être associé à 

d’autres molécules, notamment les alpha-lactamines, pour les cas les plus aigus. 

 

L’arrêt de l’antibiothérapie se fait lorsque le patient présente des critères cliniques, 

biologiques et radiologiques de guérison. Il doit être mis en garde contre le risque de 

récurrence et un suivi doit être mis en place. 
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• Antalgiques :  

Les antalgiques sont utilisés par paliers, en fonction du niveau de douleur ressenti par 

le patient. 

Il existe des outils d’évaluation de la douleur :  

Tableau 2 : tableau de correspondance des douleurs en fonction des échelles 

utilisées. Source : HAS 2022. 

 
à Échelle verbale simple : le patient doit qualifier sa douleur : 

absente, faible modérée, intense ou extrêmement intense. 

à Échelle visuelle analogique (EVA) :  

-Échelle numérique simple (ENS), en cm : Le patient doit 

évaluer sa douleur entre 0 l’absence de douleur et 10, douleur 

extrême.  

-Échelle numérique (EN) : Échelle millimétrique entre 0 et 100   

 

Pour les enfants, une échelle a été adaptée FPS-R (Facial pain scale revised) : cette 

échelle comporte 6 visages, de neutre à très douloureux. 

 

• Héparine 

L’usage d’héparine pourrait limiter l’ischémie locale et donc contenir la progression de 

la nécrose du tissu osseux. (Maes et al. 2005) (Agouzzal 2020). 
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3.6.3 Chirurgicaux  

 

• Traitement de la cause, curetage osseux :  

Le curetage osseux a pour but d’éliminer l’os nécrosé, de réaliser les prélèvements 

nécessaires à l’analyse bactériologique et anatomopathologique.  

Premièrement, une incision muqueuse ou cutanée doit être réalisée dans les phases 

aiguës afin de drainer la collection. Des lames de Delbet peuvent être mises en place 

afin de permettre le drainage et les lavages quotidiens.  

Les avulsions des dents non conservables sont également à réaliser, afin de limiter la 

charge bactérienne et le risque d’infection et de récidive. (Chen et al. 2013). 

Le curetage est réalisé jusqu’à obtenir un os d’aspect sain et saignant (Du Caillar 

2020). 

 

• Séquestrotomie 

Les séquestres correspondent à de l’os nécrotique qui ne pourra se revasculariser. 

Considéré comme un corps étranger infecté, il sera peu à peu expulsé par le corps. 

La séquestrotomie correspond donc à « cueillir » ces fragments osseux.  

 

• Décortication   

La décortication consiste à réséquer l’os cortical et sous-cortical infecté (figure 26). 

Cela permettrait de réduire la compression de la vascularisation médullaire et 

favoriserait l’irrigation des tissus mous sus-jacents. En général, c’est souvent la 

corticale vestibulaire qui est réséquée (Maes et al. 2005).  Cette technique est aussi 

appliquée dans des cas d’ostéomyélites chroniques aseptiques ou primaires (Julien 

Saint Amand et al. 2017) (Fenelon et al. 2015). L’intérêt de la diminution de la pression 

intramédullaire est également de limiter la thrombose et l’ischémie pouvant entrainer 

un dysfonctionnement du nerf alvéolaire inférieur (Baltensperger 2009). 

La décortication peut être réalisée à l’aide d’une micro-scie. 
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Figure 26 : Décortication et déviation du nerf alvéolaire inférieur (Krakowiak 2011). 

 

• Saucérisation 

Cette technique est décrite par Ogawa et al. 2001 et elle a été appliquée pour des cas 

d’ostéomyélite chronique sclérosante diffuse. Elle consiste en la résection des zones 

épaissies du périoste, l’os cortical et spongieux latéral ainsi que la médullaire (figure 

27). Le défaut est ensuite comblé par de l’os autogène (dans leur étude, un 

prélèvement au niveau de la crête iliaque est réalisé). 

 

Elle est pratiquée dans des cas ou les récurrences sont de plus en plus fréquentes et 

douloureuses. Cette technique permet d’éradiquer la zone affectée tout en maintenant 

les contours et la fonction de la mandibule. Elle peut être réalisée par voie endo ou 

exo buccale.  

 

Dans la littérature, peu d’études récentes évaluent le taux de succès de cette 

technique et elle est principalement utilisée dans des cas d’ostéomyélite chronique 

primitive.  Bevin et al ont appliqué cette technique chirurgicale pour 4 cas de 

d’ostéomyélite chronique primitive, et deux des cas ont récidivé. (Bevin et al. 2008) 
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Figure 27 : Saucérisation : la continuité est maintenue en lingual et au niveau du bord 

basilaire (Krakowiak 2011). 

• Résection marginale ou interruptrice 

Plus mutilantes, ces chirurgies sont réservées aux cas sévères, diffus, multi-opérés, 

ne répondant pas aux traitements mis en place et dont les récidives sont multiples. 

La résection se fait avec des marges d’au moins 1cm. (Qaisi et Montague 2017). 

Contrairement à la résection marginale, la résection interruptrice ne préserve ni la 

continuité mandibulaire, ni les attaches musculaires. Les séquelles esthétiques et 

fonctionnelles sont plus importantes. 

 

Concernant la résection marginale (figure 28), il existe deux principales 

techniques (Jegoux et al. 2009) :  

à Horizontale : elle consiste à emporter l’os alvéolaire dans toute 

son épaisseur. 

à Sagittale ou verticale : le versant cortical vestibulaire ou lingual 

est emporté dans toute sa hauteur, en respectant la corticale 

opposée.  
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Figure 28 : Technique de résection marginale : A : repère des incisions, B : 

décollement des tissus mous, C : résection, D : pièce d’exérèse, E : hémostase, F : 

ostéosynthèse avec pose de macroplaque en titane (Source : Menezes et al. 2016). 

 

Le délabrement est plus important pour la résection segmentaire, ou interruptrice, elle 

ne maintient pas la continuité osseuse (figure 29). Ce type de traitement chirurgical est 

plutôt réservé aux cas avancés d’ostéomyélite, qui présentent des récidives, une 

fracture pathologique, ou encore une nécrose étendue de la mandibule (Qaisi et 

Montague 2017). 

 

 

 

Figure 29 : résection segmentaire mandibulaire (source : Alzahrani et al. 2019). 
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 L’IRM a alors un grand intérêt avant ces interventions, car elle permet de mesurer 

l’étendue de l’atteinte médullaire, et de détecter précocement les phénomènes 

inflammatoires au sein de la moelle osseuse. Cela permettra une résection en zone 

saine. Un scanner devra également être réalisé avant la chirurgie. 

 

Semblablement aux protocoles d’orthopédie, il est également possible d’utiliser des 

techniques d’irrigation pulsée, en alliant un antimicrobien, ou encore des perles 

acryliques imprégnées de gentamicine (antibiotique actif sur certains germes aérobie 

à Gram positif et Gram négatif) en fonction des germes retrouvés à l’examen 

microbiologique (Krakowiak 2011). Ce type de dispositif n’est pour l’instant pas 

autorisé en France. 

En revanche, un substitut osseux à la gentamicine (CERAMENT-GTM) a obtenu son 

marquage CE en 2013 (autorisant l’utilisation de ce dispositif médical implantable en 

France). Il est actuellement utilisé dans le traitement de l’ostéomyélite chronique des 

os longs. Il serait intéressant de réaliser des études afin d’évaluer l’intérêt de son 

utilisation aux mâchoires. 

 

• Oxygénothérapie Hyperbare (OHB) 

 

L’oxygénothérapie hyperbare consiste à administrer au patient un taux d’oxygène à 

100% dans un caisson dont la pression est supérieure à la pression atmosphérique. 

L’oxygène est par conséquent présent en grande quantité dans la circulation sanguine. 

L’augmentation de la pression partielle d’oxygène dans l’os malade confère plusieurs 

avantages (Preuss 2020, Kim et Jang 2001, Handschel et al. 2007, Agouzzal 2020) :  

 

à Augmentation de l’activité des leucocytes 

à Stimulation des facteurs de croissance  

à Stimulation de l’angiogenèse, ce qui facilite la diffusion des 

antibiotiques au sein du tissu osseux 

à Stimulation de la production de collagène et donc de matrice 

osseuse 
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à Effet bactériostatique et bactéricide par action directe de 

l’oxygène sur les germes anaérobies et indirecte via la 

formation de radicaux libres qui altèrent leurs fonctions 

métaboliques et leurs membranes cellulaires 

à Favorise le potentiel réparateur de la muqueuse. 

 

 

Elle est utilisée dans les cas d’ostéomyélite chronique réfractaire, c’est-à-dire pour les 

cas ne répondant pas aux thérapies appropriées mises en place, après 4 à 6 semaines 

de traitement (Hanley et al. 2022). Lors de la dernière conférence européenne de 

consensus sur la médecine hyperbare, les indications d’utilisation de 

l’oxygénothérapie hyperbare ont été reprécisées.  

En ce qui concerne les ostéomyélites chroniques réfractaires, son utilisation est 

suggérée, avec une recommandation de type 2 (niveau de preuve acceptable) et une 

preuve de niveau C (essais contrôlés randomisés insuffisants) un effet clinique notable 

est obtenu après 11 à 12 semaines de traitement (soit 60 séances) (recommandation 

de type 1, niveau de preuve C) (Mathieu et al. 2017). 

Dans l’étude de Savvidou et al. l’OHB en thérapie adjuvante a été efficace dans 80% 

des cas d’ostéomyélite à Staphylococcus aureus. (Savvidou et al. 2018). 

D’autres études doivent être menées comparant les taux de réussite avec et sans 

utilisation de l’OHB dans le traitement des ostéomyélites des mâchoires, dont la flore 

isolée est généralement multi-microbienne. 

 

3.7 Séquelles 

 

Selon l’étendue de la pathologie et la prise en charge, le patient peut présenter des 

séquelles d’ordre fonctionnelles et esthétiques. 

 

La perte de substance (perte dentaire, perte de volume osseux) au maxillaire peut 

engendrer des communications bucco sinusiennes ou bucco nasales. Les rares cas 

ayant subi une ostectomie interruptrice peuvent par la suite bénéficier d’une 

reconstruction du volume osseux (par lambeau libre de fibula par exemple). 
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Les séquelles fonctionnelles concernent les troubles de la fonction manducatrice 

engendrés par la rétraction des muscles masticateurs (masséter, ptérygoïdien médial) 

et éventuellement phonatoires (édentement, résection interruptrice). 

Une ankylose par arthrite temporo-mandibulaire peut être constatée. Chez l’enfant, ce 

phénomène a des conséquences sur la croissance faciale. Une hypotrophie des 

maxillaires entraîne un encombrement dentaire sévère et perturbe les éruptions 

dentaires. Par conséquent, les manœuvres d’hygiène se compliquent, des lésions 

carieuses apparaissent. 

Il est en outre possible qu’une hypoesthésie labio-mentonnière persiste après 

résolution de la pathologie. (AGOUZZAL 2020) 

 

Les séquelles peuvent également être d’ordre esthétique :  

Une atrophie faciale apparait en cas de perte de substance ne pouvant pas faire l’objet 

de reconstruction, ou en cas de défaut de croissance chez l’enfant. Il peut également 

exister une hypertrophie faciale dans les cas où une tuméfaction osseuse résiduelle 

existe. Par ailleurs, la fermeture des fistules occasionne une cicatrice cutanée rétractile 

et disgracieuse (Maes et al. 2005). 

 

3.8 Suivi et récurrences 

Un suivi d’au moins deux ans est nécessaire en cas d’ostéomyélite aiguë afin de 

s’assurer de l’absence de récidive. Une ostéomyélite aiguë peut se réactiver jusqu’à 

10 ans après sa prise en charge.  

Selon l’étude de Chen et al, la localisation de la lésion serait étroitement liée au 

phénomène de récurrence. Le taux de récurrence serait de 30,8% lorsque 

l’ostéomyélite concerne le ramus, il est de 11,8% pour la branche horizontale 

postérieure, et de 11,1% pour la branche horizontale antérieure (figure 30) Chen et al. 

2013).  
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Figure 30 : répartition des taux de récurrence en fonction de la localisation de la lésion 

(source : Chen et al. 2013) 

Le taux de récurrence est également plus élevé pour les patients chez qui des dents 

non conservables, pathogènes, ont été conservées (récurrence de 32,4% contre 

12,7% pour les patients ayant bénéficié d’une remise en état buccodentaire) (Chen et 

al. 2013). 

Ainsi, les procédures de reconstruction/régénération doivent être entreprises une fois 

que la résolution complète est obtenue et que les facteurs de risques sont contrôlés 

(Krakowiak 2011) (Chaux-Bodard et al. 2020). 

 

Par ailleurs, selon Maes et al, la dégénérescence néoplasique est certes 

exceptionnelle mais possible (Maes et al 2005). La transformation peut se faire en 

sarcome ou en carcinome épidermoïde, et le diagnostic est difficile à poser car les 

signes d’ostéites viennent masquer ces néoplasies débutantes. Cette conversion 

néoplasique du tissu infectieux est également évoquée par Baltensperger en 2009 et 

par Lemière et al. en 2000. 
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4. Recueil de données au CHRU de Nancy  

4.1 Objectif de l’étude 

L’objectif de cette étude descriptive rétrospective était de recenser les cas d’ostéite à 

la suite d’avulsion de troisièmes molaires et de comparer les données recueillies à la 

littérature.  

 

4.2 Matériel et méthode :  

Il s’agit d’une étude rétrospective non interventionnelle, elle n’est donc pas considérée 

comme une recherche impliquant la personne humaine. Il n’a donc pas été nécessaire 

de solliciter une autorisation auprès du comité d’éthique ou du comité de protection de 

la personne (Loi Jardé 2012). 

 

L’étude a été réalisée entre 2008 et 2021 au CHRU de Nancy. Une demande a été 

adressé auprès du département des informations médicales afin d’extraire des 

dossiers du PMSI (programme de médicalisation des systèmes d’information). 

Une liste de codes CCAM (classification commune des actes médicaux) et diagnostics 

pouvant correspondre à la pathologie étudiée ou à sa prise en charge ont été 

sélectionnés (Tableau 3 ci-dessous) :  

 

 

Tableau 3 : liste des codes CCAM et libellés de l’acte correspondant 

Codes CCAM Libellé de l’acte 

LBFA018 Résection modelante de la mandibule, par abord intrabuccal 

LBFA027 Résection interruptrice extracondylaire segmentaire latérale de la mandibule par abord 
direct, avec pose de dispositif intrafocal de contention, sans comblement 

LBFA036 Résection interruptrice extracondylaire segmentaire latérale de la mandibule par abord 
direct, sans pose de dispositif intrafocal de contention ni comblement 

LBFA037 Résection interruptrice latéroterminale de la mandibule par abord direct, avec pose de 
dispositif latéroterminal de contention, sans comblement 

LBFA039 
 

Résection interruptrice latéroterminale de la mandibule par abord direct, avec comblement 
par autogreffe chondrocostale 
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LBFA04 Résection interruptrice latéroterminale de la mandibule par abord direct, sans pose de 
dispositif latéroterminal ni comblement 

LBGA005 Évidement de la mandibule, par abord intrabuccal 

LBPA003 Décortication de la mandibule par abord intrabuccal 

Codes CIM-10 Pathologie correspondante 

K103 Alvéolite des mâchoires [Ostéite alvéolaire] 

K102 Affections inflammatoires des mâchoires [Ostéomyélite maxillaires, mâchoires] 

K102 Affections inflammatoires des mâchoires [Ostéite maxillaires, mâchoires] 

K102 Affections inflammatoires des mâchoires [Périostite maxillaires, mâchoires] 

M869 Ostéomyélite, sans précision [Ostéite mandibule] 

 

 

Au total, 44 dossiers ont été extraits. Les patients présentant une affection des 

mâchoires autre qu’une ostéomyélite survenue à la suite d’avulsion de dents de 

sagesse ont été exclus. Il s’agissait principalement d’ostéochimionécrose et 

ostéoradionécrose (Figure 31). 

 

Pour les patients répondant au diagnostic d’ostéite à la suite d’avulsion de dent de 

sagesse, différentes données cliniques sont relevées : sexe, âge, antécédents, 

symptômes, signes cliniques, type d’examen radiologique réalisé, aspect radiologique 

de la lésion, première hypothèse diagnostique, examens complémentaires, prise en 

charge médicamenteuse, prise en charge chirurgicale, évolution, suivi et récidive. 
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Figure 31 : Flowchart 

 

 

 

Extraction des dossiers à partir du 
PMSI : total de 44 patients 

Exclusion :  

§ Ostéoradionécrose : 22 

§ Ostéochimionécrose : 3 

§ Ostéomyélite sur plaque 

d’ostéosynthèse : 6 

§ Ostéomyélite à la suite d’avulsion 

de dents autres que les dents de 

sagesse : 1 

§ Métastase : 1 

§ Autre : 9 

 

 

Inclusion :  
Cas n°1 : Ostéite site de 38 
Cas n°2 : Ostéite site de 38 
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4.2.1 Cas Clinique n°1 : 

Il s’agit d’une patiente âgée de 22 ans qui s’est présentée au sein du service 

d’odontologie du CHRU de Nancy pour douleur et œdème jugal bilatéral en février 

2021.  

Le seul antécédent rapporté est une amygdalectomie réalisée sous anesthésie 

générale compliquée d’une chute d’escarre ayant nécessité une hospitalisation. 

Aucune allergie n’est connue, elle ne présente pas d’intoxication alcoolo-tabagique. 

L’avulsion des 4 dents de sagesse avait été réalisée sous anesthésie locale 4 jours 

auparavant par son dentiste traitant. Les prescriptions post-opératoires comprenaient 

entre autres une antibiothérapie par AMOXICILLINE et de la BETAMETHASONE dont 

les posologies n’ont pas été renseignées. 

 

L’examen clinique révèle un œdème exobuccal bilatéral, plus marqué et plus induré 

côté droit, et un trismus à 1,5 travers de doigts.  

A l’examen endobuccal, du liquide purulent est présent au sein des alvéoles des dents 

38 et 48, faisant suspecter une alvéolite suppurée. 

Il n’y a pas de signe de gravité nécessitant une hospitalisation, une antibiothérapie 

probabiliste par voie orale est prescrite : ajout d’ACIDE CLAVULANIQUE 125mg à la 

prescription existante d’AMOXICILLINE 1g 3 fois par jours pendant 7 jours, ainsi que 

des bains de bouche (CHLOREXIDINE 0,2%) à faire 2 fois par jour et des antalgiques 

de palier 1 et 2.  

 

Une surveillance est mise en place. A plusieurs reprises, les gonflements et douleurs 

réapparaissent côté gauche, des collections fluctuantes se forment par épisode en 

regard du site d’avulsion de 38. Des incisions de drainage sont réalisées afin d’évacuer 

ces collections. Différentes antibiothérapies sont prescrites sur des périodes 

restreintes : AUGMENTIN (1-1-1) + METRONIDAZOLE 500mg (1-1-1) deux mois plus 

tard pendant 6 jours, puis PRISTINAMYCINE 500mg (2-2-2) adjoint à du 

METRONIDAZOLE 500mg (1-1-1) à deux mois et 6 jours de l’intervention, pendant 15 

jours. 
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Quatre mois après les avulsions, le silence clinique n’est toujours pas obtenu, un 

CBCT est réalisé et montre une fenestration de la corticale vestibulaire ainsi qu’une 

apposition périostée en pelure d’oignon, signe typique d’une ostéomyélite chronique 

d’origine infectieuse (Figure 32). 

 

 

 

   

Figure 32 : coupes axiale et frontale du CBCT en regard de l’alvéole de la 38, à 4 mois 

post-opératoires montrant une érosion des corticales et une réaction périostée 

(flèches). 

 

A 5 mois post-opératoires, un œdème et une fistule endobuccale apparaissent. Un 

prélèvement est réalisé et l’analyse bactériologique retrouve les germes Streptococcus 

oralis, mitis, et parasanguinis. L’antibiogramme révèle une résistance des S. Oralis et 

Mitis à l’AMOXICILLINE. De rares colonies de Candida albicans sont retrouvées, 

faisant partie de la flore commensale. 

Un avis est pris auprès des infectiologues et une nouvelle antibiothérapie est mise en 

place : BACTRIM FORTE 800/160mg (1-1-1), RIFAMPYCINE 600mg 1/j, 

SPECIALFOLDINE 5mg, pour une durée de trois mois. 
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Un mois plus tard, une amélioration clinique est constatée, les signes radiologiques 

sont également encourageants avec une redensification de la trame osseuse (Figure 

33). 

 

   

 Figure 33 : coupes axiale et frontale du CBCT en regard de l’alvéole de la 38, 5 mois 

après l’avulsion : réossification progressive du site, disparition de la réaction périostée. 

Face à une intolérance au BACTRIM, une introduction progressive est faite de 

LEVOFLOXACINE 750mg 1/j et d’AMOXICILLINE 2g (1-1-1) pendant trois mois. Un 

nouveau CBCT est réalisé à 8 mois post-opératoires, montrant un comblement 

progressif de l’alvéole. Aucune anomalie n’est relevée concernant les examens 

biologiques. La patiente est asymptomatique, l’antibiothérapie est alors suspendue. 

 

La patiente est prévenue du risque de récidive à un an de l’avulsion, un dernier contrôle 

clinique et radiologique est réalisé 3 mois après l’arrêt des antibiotiques. La ré-

ossification complète du site est obtenue (figure 34). 
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Figure 34 : coupes axiale et frontale du CBCT en regard de l’alvéole de la 38, 1 an 

après l’avulsion, l’alvéole de 38 est comblée, la trame osseuse ne présente pas 

d’anomalie. 

 

4.2.2 Cas clinique N°2 :  

 

Un homme âgé de 50 ans consulte en urgence au sein du service d’odontologie du 

CHRU de Nancy pour des douleurs en secteur 3 associées à une paresthésie dans le 

territoire du nerf alvéolaire inférieur gauche. Il avait pour antécédent une 

cardiomyopathie obstructive, et ses traitements comportaient de l’ATORVASTATINE 

et du ZOPICLONE. Il était porteur d’un Holter implantable. Aucune allergie n’est 

connue, sa consommation tabagique est évaluée à 35 paquets-années. 

L’avulsion de la dent 38 avait été réalisée chez son dentiste 2 mois auparavant. 

L’examen clinique révèle une tuméfaction génienne basse, la palpation est 

douloureuse et de consistance dure, il n’y a pas de collection fluctuante. Une fistule 

cutanée sans écoulement est identifiée. En endobuccal, l’alvéole semble déshabitée. 

Un panoramique dentaire a été réalisé et a révélé que l’alvéole de la dent 38 était 

encore visible, témoignant d’un défaut de réossification du site. Par ailleurs, l’absence 

de la dent 36 et une mésialisation de la dent 37 sont notés (figure 35). 
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Figure 35 : panoramique dentaire à 2 mois de l’avulsion de la dent 38 : radio-clarté en 

regard de l’alvéole de 38. Les limites du canal mandibulaire sont encore visibles.  

 

Devant cette imagerie inquiétante, un CBCT est aussitôt réalisé sur lequel est  

découvert un os d’aspect mité, avec des limites floues et une effraction des corticales 

linguales et basilaires (figure 36). 

 

   

Figure 36 : coupe coronale et horizontale secteur 3 en regard de l’alvéole de 38, os 

d’aspect mité, limites floues. 
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Un parage de la plaie est réalisé sous anesthésie locale, et devant l’étendue de la 

lésion, le patient est adressé auprès de nos confrères chirurgiens maxillo-faciaux. 

Un premier prélèvement est réalisé sous anesthésie générale afin d’éliminer une 

cause maligne, confirmer le diagnostic d’ostéite et établir un antibiogramme après 

examen microbiologique. 

Le patient a été suivi durant un peu plus de deux ans, ci-dessous un schéma résume 

sa prise en charge chirurgicale et les différentes antibiothérapies adaptées en fonction 

des germes retrouvés (figure 40 ).  

Dans cet intervalle, il y a eu de nombreuses récidives ayant d’abord fait l’objet d’une 

première résection interruptrice avec pose de macroplaque à deux mois de l’avulsion. 

Puis à 8 mois de l’avulsion, devant une récidive infectieuse, des fixateurs externes 

sont mis en place, les macroplaques sont déposées. 

Une désarticulation temporo-mandibulaire est finalement réalisée face à la progression 

de l’ostéite à 1 an et deux mois de l’avulsion (figure 37 et 38). Enfin à un an et 6 mois, 

une nouvelle résection est réalisée en regard de la symphyse mandibulaire. 

 

 

Figure 37 : Panoramique dentaire pré-opératoire et de contrôle après pose de 

macroplaque et avulsion de la dent 37. 

 
Figure 38 :  panoramique dentaire : Lame de drainage en place. La désarticulation 

temporo-mandibulaire a été réalisée. 
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A chaque intervention, des prélèvements sont réalisés pour l’examen microbiologique. 

Sa prise en charge a été pluridisciplinaire : des avis ont été pris auprès de l’équipe 

d’infectiologie afin d’adapter, à chaque récidive, l’antibiothérapie en fonction des 

prélèvements.  

Une pose de gastrostomie chirurgicale est décidée afin de permettre une renutrition 

du patient à 1 an et 8 mois de l’avulsion de 38.  

L’équipe d’ORL (oto-rhino-laryngologiste) est également intervenue : l’infection s’étant 

propagée en regard de la base crânienne : l’exclusion de l’oreille moyenne et du 

processus mastoïde son effectuées, cela n’a malheureusement pas stoppé la 

progression de l’ostéite (figure 39) 

 

 

Figure 39 : coupe horizontale d’un TDM : ostéolyse en regard de la base du crâne 

(flèche rouge). 

Une réunion de concertation pluridisciplinaire (neuro-oncologie, chirurgie maxillo-

faciale, ORL) est organisée afin de proposer une thérapeutique dans un contexte 

d’envahissement du sinus caverneux et de paralysie du nerf VI (nerf oculo-moteur 

externe), de nouveaux prélèvements et analyses moléculaires devaient être pratiqués.  

Malheureusement, l’état général du patient s’est dégradé, conduisant à son décès. 
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Prise en charge chirurgicale  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 40 : Frise chronologique résumant la prise en charge chirurgicale et l’antibiothérapie.              Microbiologie et antibiothérapie 

06 /2019 07/2019 11/2019 01/2020 03/2020 07/2020 11/2020 03/2021 05/2021 11/2021  

Drainage et 
prélèvement 

Germes : Candida 
albicans, E.coli, 
Prevotella 
Baroniaer  
Antibiothérapie : 
AUGMENTIN 1g 
3/j    
LEVOFLOXACINE 
750mg/j 
 

-Drainage, avulsion 
37 
 -Prélèvement de 
tissus osseux pour 
analyse 
bactériologique 
-Fracture à 2 jours 
post-opératoires : 
ostéosynthèse, 
résection 
interruptrice, 
nouveau 
prélèvement  

Germes : flore polymorphes orophynragée 
aéro anaérotolérante abondante 
CEFEPIME 2g/8h IV, METRONIDAZOLE 
500mg/8h IV, FLUCONAZOLE 800mg 
pendant 24h puis 400mg PO 
 
2ème prélèvement :  
Germes : E.Coli sauvage et streptococcus 
viridans :  
LEVOFLOXACINE 500mg 2/j 
METRONIDAZOLE 500mg/8h IV, 
FLUCONAZOLE 
 

Germes : Actinomyces 
odontolyticus 
Actinomyces turicencis (isolés 
au sein d'une flore anaérobie 
polymorphe et abondante) 
Antibiothérapie : AUGMENTIN 
1g 3/j, METRONIDAZOLE  
500mg 3/j 

Récidive 
infectieuse, 
prélèvement 
et drainage 
de 2 abcès 
sous 
cutanés  

AEG, récidive infectieuse, 
ostéoarthrite mandibulaire : 
retrait de la macro-plaque, 
parage, lavage, pose de 
fixateur externe, nouveau 
prélèvement  

Germes : E.coli résistant 
au BACTRIM, Candida 
albican  
Antibiothérapie  : 
LEVOFLOXACINE 
500mg 2/j,  
METRONIDAZOLE 
500mg 3/j, 
FLUCONAZOLE 
400mg/j puis 200mg/j 

Reprise chirurgicale : 
prélèvements osseux 
profonds 

Germes : Actinomyces 
odontolyticus, 
Actinomyces turicencis 
Antibiothérapie : 
LEVOFLOXACINE 500mg 
2/j,  
METRONIDAZOLE 
500mg 3/j, 
FLUCONAZOLE 400mg/j 
puis 200mg/j 
 

-Désarticulation 
temporo 
mandibulaire 
gauche 
-Puis, reprise de 
marge 

Germes : Enterocoque 
faecium, streptocoque 
constellatus, actonotignum 
schaalii, Staphylococcus 
epidermidis résistants à la 
méticilline 
Antibiothérapie : LINEZOLIDE 
600mg 2/j, AUGMENTIN   2g 
3/j FLUCONAZOLE 400mg/j 
puis 200mg/j 

-Ostéotomie 
interruptrice de la 
symphyse suite à 
une récidive 
-Prélèvement de 
tissus mous et 
osseux 

Germes : tissus mous : 
enterobacter cloacae 
complexe, pseudomonas 
aeruginosa. 
Os : klebsiella pneumoniae , 
enterococcus faecum ; 
lactobacillus sp. 
Antibiothérapie  : 
TAZOCILLINE IV 4g 3x/j, 
LINEZOLIDE PO 600mg 
2x/j, Ciprofloxacine PO 
750mg x2     

Germes : E.coli , Lactobacillus 
sp. Actinotignum schaalii, 
Dialister micraerophilus, 
Prevotella timonensis, 
Pseudomonas aeruginosa 
Antibiothérapie : 
MEROPENEM 2g 3/j 

Nouveau prélèvement et 
exérèse de fistules cutanées, 
extension du processus à la 
base du crâne et au rocher  

Curetage d’ostéite 
basicranienne gauche et 
drainage abcès mandibulaire 
gauche avec équipe d’ORL 
exclusion d’oreille moyenne 
après une mastoïdite  

Germes : E.coli , 
Lactobacillus sp. Dialister 
micraerophilus, 
Pseudomonas aeruginosa, 
peptoniphilus coxii 
Antibiothérapie : 
CEFTAZIDIME 6g/, 
BACTRIM 800 x 3/j J1, 
METRONIDAZOLE 500 x 
3/j, DAPTOMYCINE 
10mg/kg/j 

Envahissement du 
sinus caverneux, 
paralysie du nerf VI. 
Soins palliatifs, décès 
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4.3 Discussion   

 
Dans la littérature, plusieurs facteurs de risques de développer une ostéite sont 

évoqués : une mauvaise hygiène bucco-dentaire favoriserait l’apparition d’ostéite 

alvéolaire (Akinbami et Godspower 2014), et d’ostéomyélite des maxillaires (Yeoh et 

al.2005). Pourdanesh et al. rapportent le cas d’une ostéomyélite mandibulaire, 

développée à la suite de l’avulsion de la dent 48 chez un patient présentant un retard 

mental et une mauvaise hygiène buccodentaire (Pourdanesh et al. 2012).  

L’hygiène bucco-dentaire n’a pas été notée dans les dossiers sélectionnés. 

Néanmoins, les radiographies du premier cas ne montraient pas de restaurations, pas 

de lésions carieuses. Quant au second cas, de multiples restaurations et dents 

absentes ont été constatées, ainsi que des lésions péri-apicales et une dent à l’état de 

racine.  

D’autres facteurs de risque sont mentionnés tels que le diabète (Peravali et al 2012), 

le VIH (Chaux-Bodar et al 2020) et la malnutrition (Krakowiak 2011, Dym et Zeidan 

2017) d’où l’importance de veiller à ce que le patient ait des apports nutritionnels 

suffisants. Face à une perte de poids importante au cours de sa prise en charge, et 

devant les difficultés à s’alimenter, notre second cas a bénéficié d’une pose de sonde 

de gastrostomie et d’une adaptation des apports nutritionnels par une diététicienne. 

 

L’âge est aussi un facteur de risque de développer des ostéites à la suite d’avulsion 

dentaire, notamment après 25 ans (Krakowiak 2011). Notre second cas était âgé de 

50 ans. Dans la littérature, la plupart des cas rencontrés présentant une ostéomyélite 

à la suite d’avulsion de dents de sagesse sont âgés de plus de 25 ans (Lucchesi et 

Kwok 2008, Bengondo CH et al. 2001, Yamamoto et al. 2019, Schoen et al. 2009, 

Daya Attie et al. 2018, González-Navarro et al. 2017, Pourdanesh et al. 2012, Mettler 

et al. 2009, Humber et al. 2011). 
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Daya Attie et al. rapportent le cas d’un patient ayant pour antécédent une addiction à 

l’héroïne, l’opioïde, et à la marijuana. Ces drogues sont connues pour avoir un impact 

significatif sur la réponse immunitaire à l’infection. Cela favoriserait les phénomènes 

inflammatoires puis l’infection du tissu osseux (Daya Attie et al. 2018). 

 

L’intoxication tabagique est souvent rapportée comme étant un facteur de risque, 

entraînant une vasoconstriction périphérique, une altération de l’endothélium 

vasculaire et une altération de la formation de la fibrine (Halabi et al 2012) (Krakowiak 

2011). Notre second cas avait une consommation tabagique évaluée à 35 paquets 

année, ce qui aurait pu favoriser la survenue de l’ostéite. Néanmoins, les auteurs ne 

sont pas tous en accord quant au rôle du tabac : l’étude de Parthasarathi ne retrouve 

pas d’association significative entre le fait de développer une ostéite alvéolaire et la 

consommation tabagique (Parthasarathi et al 2011). 

 

Aucun autre antécédent notable n’a été retrouvé dans nos deux cas, ni dans les cas 

de Lucchesi et Kwok 2008, Bengondo 2001, Yamamoto et al. 2019,Schoen et al. 2009, 

Pham Dang et al. 2013, Lincoln et Webber 2012, González-Navarro et al. 2017, 

Mohammed-Ali et al. 2010, Mettler et al. 2009, et Humber et al. 2011. 

Ainsi il n’est pas possible d’établir de corrélation entre l’atteinte microvasculaire liée 

aux comorbidités et le développement d’une ostéomyélite. (Baur et al. 2015).  

Baur et al suggèrent la nécessité d’étudier la qualité de l’os de chaque individu, leur 

capacité au remodelage osseux, la recherche d’un dysfonctionnement endothélial ou 

une pathologie systémique sous-jacente pouvant expliquer l’apparition d’ostéomyélite 

des mâchoires. 

 

Les signes cliniques les plus courants dans l’ostéomyélite des mâchoires sont la 

douleur (82% des cas pour Lincoln et Webber et 100% des cas pour Andre et al) et la 

tuméfaction (96% des cas pour Lincoln et Webber et 85% pour Andre et al), suivie du 

trismus (60% des cas) (Andre et al. 2017, Lincoln et Webber 2012 Mohammed-Ali et 

al. 2010). Baltensperger retrouve un trismus dans 20 à 50 % des cas (Baltensperger 

2009). Cette triade symptomatologique : douleur, tuméfaction, trismus, est retrouvée 

pour nos deux cas. Dans la littérature, cette triade est également rencontrée pour les 

cas de Bengondo CH et al. 2001, Yamamoto et al. 2019, Schoen et al. 2009, Lincoln 

et Webber 2012, et aussi Mohammed-Ali et al. 2010.  
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Notre second patient présentait également une paresthésie dans le territoire du nerf 

alvéolaire inférieur. Ce symptôme est également retrouvé dans les cas décrits par 

Lucchesi et Kwok et Bengondo (Lucchesi et Kwok 2008, Bengondo CH et al. 2001). 

L’étude de Moratin et al portant sur le développement d’ostéomyélite à la suite d’abcès 

d’origine dentaire retrouve une association positive et significative entre l’avulsion 

directe de la dent présentant un abcès, le drainage par voie orale ou cutanée, la prise 

en charge sous anesthésie locale ou générale et la survenue d’ostéomyélite (Tableau 

4) (Moratin et al. 2021). Sur 46 patients ayant bénéficié directement de l’avulsion de la 

dent abcédée, 4 ont développé une ostéomyélite. Sur 63 patients ayant subi l’avulsion 

secondairement, aucun n’en a développé. Sur 46 patients ayant subi une incision de 

drainage par voie cutanée, 4 ont déclaré une ostéomyélite alors qu’aucun des patients 

ayant bénéficié d’une incision intrabuccale n’a développé d’ostéomyélite. 

Tableau 4 : Analyse de la corrélation de caractéristiques cliniques avec nombre de 

survenues d’ostéomyélite d’origine infectieuse. Source : d’après Moratin et al. 2021 

 

 
 

Il serait intéressant de réaliser une étude afin de déterminer si l’avulsion d’une dent de 

sagesse présentant une infection aiguë (abcès, péricoronarite aiguë suppurée, 

cellulite) est un facteur de risque de développer une ostéomyélite. 

La notion d’infection pré-existante au moment de l’avulsion des dents de sagesse n’a 

pas été relevée pour nos cas. 
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L’ostéomyélite mandibulaire est une maladie polymicrobienne, aucun organisme 

n’ayant pu être isolé en tant qu’agent pathogène dominant (Julien Saint Amand et al. 

2017 (Patel et al. 2010, Andre et al 2017,). Cela s’explique par la difficulté à collecter 

des échantillons buccaux sans contamination par la flore commensale environnante et 

sans exposition à l’oxygène entraînant la mort des bactéries anaérobies (Dym et 

Zeidan 2017, Andre et al 2017, Patel et al. 2010, Julien Saint Amand et al. 2017). 

 

Le genre Actinomycea été retrouvé à plusieurs reprises dans notre 2ème cas sur les 9 

prélévements réalisés : Actinomyce odontolyticus (2/9) Actinomyce turicencis (2/9), 

Actinomyce schaalii (2/9). Ce genre bactérien est retrouvé dans les cas de Yamamoto 

et al. 2019, Mettler et al. 2009 et pour les deux cas décrits par Pham Dang et al. 2013. 
Dym et Zeidan indiquent que les principaux germes retrouvés dans l’ostéomyélite des 

maxillaires sont les Streptocoques, les Bactéroïdes et les Peptostesptococcus, et de 

ce fait, la CLINDAMYCINE serait une antibiothérapie de choix pour son efficacité sur 

ces germes (Dym et Zeidan 2017). 

Pour Baur et al, les genres bactériens retrouvés le plus fréquemment sont également 

le Streptocoque, et les bacteroïdes auxquels s’ajoutent les Actinomyces, les 

Lactobacillus et les Klebsiella (Baur et al. 2015).  

Dans la série de cas de Andre et al., 26,7% des prélèvements bactériologiques ont été 

contributifs et les germes isolés sont : Streptococcus saprophyticus, Streptococcus 

sanguinis, Streptococcus viridans et Proprionibacterium Acnes (Andre et al. 2017).  

L’étude decSuei et al rapporte que les ostéomyélites mandibulaires sont plus souvent 

associées aux genres Staphylocoque, Peptostreptococcus, Actinomyces, et Prevotella 

(Suei et al. 2005). Cela confirme la nature polymicrobienne de ces affections. 

 

Une antibiothérapie choisie après réalisation d’un antibiogramme permet à la fois 

d’éviter les multirésistances, et d’assurer un meilleur résultat thérapeutique, ce qui 

diminue par conséquent les séquelles post opératoires. Aucune recommandation ou 

donnée de la littérature ne permet d’établir une durée exacte de l’antibiothérapie (Baur 

et al. 2015). Celle-ci est arrêtée une fois le silence clinique obtenu, la biologie 

normalisée et des signes radiologiques indiquant la bonne évolution de la pathologie. 

(Maes et al 2005) 
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L’utilisation de calcitonine associée à une antibiothérapie a été documentée dans 

l’étude de Lucchesi et Kwok. Elle est utilisée pour favoriser la guérison dans les cas 

d’ostéomyélite sclérosante chronique de la mandibule et de granulome à cellule 

géante et elle prévient la douleur osseuse dans la maladie de Paget ainsi que les 

maladies osseuses néoplasiques. Ses propriétés analgésiques découlent de sa 

capacité d’inhibition des prostaglandines, elle stimule également la production 

d’endorphine. La calcitonine participe à la régulation du renouvellement osseux, elle 

est capable de diminuer l’activité des ostéoclastes.  

A la suite d’une résistance aux traitements initiaux dans un cas d’ostéomyélite 

chronique survenue à la suite de l’avulsion de la dent 38, les auteurs ont donc décidé 

d’utiliser la calcitonine pour les propriétés décrites ci-dessus et ont obtenu une 

guérison. Il serait intéressant de réaliser des études complémentaires afin d’évaluer 

l’apport que pourrait avoir la calcitonine dans la prise en charge de ces pathologies. 

(Lucchesi et Kwok 2008) 

 

Concernant la prise en charge chirurgicale, dans l’étude de Baur et al, des résultats 

plus favorables sont obtenus pour les patients traités par résection segmentaire par 

rapport à ceux traités par résection marginale (limites de la résection passant au 

contact du processus infectieux). Cela suggère que l’étendue de l’affection peut être 

sous-évaluée radiologiquement et cliniquement dans l’ostéomyélite chronique. (Baur 

et al. 2015). 

 

Il n’y a pas de recommandation quant aux marges osseuses à respecter au cours des 

résections segmentaires. Qaisi et Montague rappellent que les résections 

segmentaires sont réservées aux cas avancés d’ostéomyélite dont le traitement 

médical a échoué, lorsqu’il y a une importante atteinte de la mandibule voire une 

fracture pathologique. Ils suggèrent une marge osseuse de 1cm au-delà de la limite 

de la lésion perçue sur les examens de radiologie. Cliniquement, l’os doit avoir un 

aspect sain, vascularisé, saignant après la résection. Des études sont à entreprendre 

afin d’établir une recommandation quant à l’étendue des marges à réaliser dans ce 

type de pathologie. (Qaisi et Montague 2017) 

Il faut pouvoir évaluer la balance bénéfice risque entre une chirurgie conservatrice 

risquant une récidive, ou un traitement d’emblée agressif exposant à des séquelles 

esthétiques et fonctionnelles (Patel et al. 2010).  
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Pourdanesh et al rappellent la nécessité de rapidement prendre en charge ces 

pathologies afin de limiter la destruction osseuse par le processus infectieux. Le 

débridement chirurgical est à la base de toute prise en charge d’une ostéomyélite 

infectieuse des mâchoires (Pourdanesh et al. 2012, Yeoh et al. 2005). 

 

La combinaison de l’IRM et du CBCT ou TDM est intéressante afin de distinguer l’os 

pathologique de l’os sain. 30 % de la masse minérale doit être détruite pour pouvoir 

distinguer l’os sain de l’os pathologique en radiologie conventionnelle. (Chaux-Bodard 

AG et al 2020, Mohammed-Ali et al. 2010). C’est là que l’IRM a un grand intérêt 

puisque l’extension médullaire peut être détectée de façon plus précoce que sur un 

scanner (Qaisi et Montague 2017). Cette imagerie est également plus fiable dans la 

détection des récurrences (Maes et al 2005). 

Une différence d’évolution entre nos deux cas cliniques est constatée :  

Pour notre premier cas, la destruction osseuse est peu étendue et une réaction 

périostée est visible dès la première imagerie en trois dimensions à 4 mois post 

opératoires. L’infection s’est donc rapidement chronicisée. 5 mois se sont écoulés 

avant que le bon diagnostic soit établi et que des prélèvements soient réalisés. 

Auparavant, différentes antibiothérapies probabilistes ont été prescrites afin de traiter 

cette affection que l’on pensait être une alvéolite suppurée. Cela a pu également 

engendrer des résistances : dans le prélèvement, les germes Stresptoccocus oralis et 

mitis isolés présentaient une résistance à l’amoxicilline (molécule qui avait été utilisée 

en antibiothérapie probabiliste). L’évolution est devenue favorable une fois 

l’antibiogramme réalisé et l’antibiothérapie adaptée. 

 

Pour notre second cas, l’évolution est rapide et agressive. Le premier geste chirurgical 

réalisé après réalisation d’un prélèvement pour établir un diagnostic et un 

antibiogramme, a été un parage de la plaie avec débridement des tissus nécrotiques. 

Plusieurs épisodes de récidive s’ensuivent. Face à l’agressivité et à l’étendue de 

l’infection, peut-être aurait-il fallu envisager d’emblée une résection segmentaire avec 

des marges chirurgicales de 1 cm comme le suggèrent Qaisi et Montague. 

Ensuite, sur les imageries, un doute existait quant à la persistance d’un séquestre 

osseux, or, l’antibiothérapie ne peut pénétrer dans un os nécrotique (Kim et Jang 

2001). Ce séquestre osseux pouvait représenter un foyer infectieux non éliminé. 



 104 

Un traitement conservateur de l’os nécrotique expose à de potentielles récidives 

conduisant à de multiples interventions chirurgicales et une antibiothérapie prolongée 

(Patel et al. 2010). En cas de récidive, les séquelles post opératoires sont tout aussi 

importantes que si le patient est traité de façon plus agressive en premier lieu (Baur et 

al. 2015). 

 

 

Pour les cas d’ostéomyélite aigue, Krakowiak et al préconisent un suivi d’au moins 2 

ans. Ils alertent également sur le fait qu’une ostéomyélite chronique peut faire l’objet 

d’une récurrence 10 ans après la fin du traitement, comme c’est le cas dans l’article 

de Mohammed-Ali et al. (Krakowiak 2011, Mohammed-Ali et al 2010) 

 

La prise en charge des séquelles est pluridisciplinaire et doit être entreprise une fois 

le processus infectieux et inflammatoire complètement contrôlé (Krakowiak 2011). 

Selon l’étendue des résections réalisées, les procédures sont celles de la chirurgie 

réparatrice (greffes osseuses, lambeaux pédiculés…) (Maes et al 2005). Une 

réhabilitation prothétique pourra être conçue dans un second temps. L’intervention 

d’un kinésithérapeute peut également être demandée pour la relaxation musculaire et 

la rééducation des fonctions orales (Chaux-Bodard et al. 2020).   

 

Notre étude a mis en exergue deux cas cliniques d’évolution différente. Malgré les 

progrès thérapeutiques, l’apparition de résistances bactériennes aux antibiotiques 

amène parfois les équipes à rencontrer une résistance aux traitements, dont l’évolution 

peut être fatale.. 

Des études sont nécessaires afin d’établir des recommandations pour la prise en 

charge de ces pathologies et limiter ces phénomènes de résistance. 

 

 

 

 



 105 

5. Conclusion : 

L’avulsion des dents de sagesse est un geste pluriquotidien dans la pratique du 

chirurgien oral. Dans de rares cas, ces interventions peuvent se compliquer d’une 

ostéomyélite, dont l’étiologie précise ne peut être déterminée. Leur prise en charge est 

complexe et ne fait pas consensus. Une approche pluridisciplinaire est indispensable. 

Le traitement doit être précoce et adapté à chaque patient. La rapidité de prise en 

charge déterminera le pronostic de cette pathologie dont les séquelles esthétiques et 

fonctionnelles peuvent être importantes. 

Notre étude rétrospective, unicentrique menée sur 13 années a retrouvé deux cas 

d’ostéite survenue à la suite d’avulsion de dents de sagesse. Leur évolution a été très 

différente, illustrant la complexité de la prise en charge de ces pathologies, dont 

l’évolution peut être fatale. 

D’autres études sont nécessaires afin d’établir des recommandations claires guidant 

la prise en charge médicamenteuse et chirurgicale, afin de permettre de limiter les 

résistances aux traitements. Mais avant tout, une attention toute particulière des 

chirurgiens oraux et maxillo-faciaux sur la persistance de signes cliniques, même peu 

objectifs, à la suite d’avulsions dentaires est nécessaire pour éviter les retards 

diagnostics et permettre une prise en charge précoce. 

Enfin, le suivi de ces patients est primordial afin de contrôler l’absence de récurrences 

qui peuvent se déclarer des années après la prise en charge initiale. 

Il incombe aux chirurgiens de mettre en œuvre tous les moyens prophylactiques de 

façon à limiter les complications per et post opératoires.  
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