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INTRODUCTION



INTRODUCTION

L’ostéite chronique odontogéne correspond a une affection inflammatoire du
tissu osseux, comportant des phénomeénes réactionnels qui se produisent au niveau
d’un os vouté par un agent pathogéne, secondaire a des infections locales d’origine
dentaires et évoluant depuis plus de quatre semaines [1- 3].

L'infection est consécutive a une nécrose pulpaire due elle-méme a une carie ou
un traumatisme dentaire et migre de I'apex causal vers le périoste. Il se forme alors une
Iésion non tumorale bénigne au sein du tissu osseux des maxillaires (le granulome
péri-radiculaire) [4- 6]. Il correspond a une hyperplasie conjonctive sans texture bien
définie, cloisonnée par une condensation fibro-collagénique, surtout marquée dans la
zone d'insertion du granulome. C'est un phénomene chronique qui a pour origine un
essaimage bactérien continu [6- 8]. Son évolution est silencieuse mais peut également
donner une réaction inflammatoire soit par exacerbation de la virulence des germes
soit par diminution des défenses de I'organisme [9, 10]. La disparition de la cause
permet la cicatrisation. La persistance de l'irritation est une entrave au processus
réparateur et le granulome devient alors un kyste. Le granulome et le kyste peuvent
évoluer en abces péri-apical qui peut évoluer en l'absence de traitement en ostéite
aigué suppurative [10, 11]. La progression chronique dépend du nombre et de la
virulence des bactéries, de la résistance de 1’hote, de I'écoulement libre du pus et de
I’anatomie des zones touchées. Comme ces données peuvent varier avec le temps, une

infection aigue peut basculer dans la chronicité et vice versa [12].

Le diagnostic positif de D'ostéite chronique des maxillaires repose sur
I’anamnése, [’examen clinique, I’imagerie, la bactériologie et [’examen
histopathologique [4].

De plus en plus rare dans les pays développés depuis l'avenement des
antibiotiques, l'ostéomyélite chronique odontogene des maxillaires demeure encore
une pathologie fréquente dans les pays en voie de développement [6].

Le traitement de 1’ostéite chronique est complexe et peut s’étendre sur plusieurs
mois. Certaines formes diffuses avec des deélabrements osseux importants ne

répondent parfois pas aux traitements standards [7].



Suite a I’analyse de la littérature, nous pouvons formuler les hypothése

suivantes :
- Les ostéites chroniques odontogénes des maxillaires provo
séquelles invalidantes.
- Les séquelles sont liées a la diffusion de I’infection.
- Des facteurs thérapeutiques ont une influence sur 1’¢ globale des
patients. .
Tout cela justifie 'intérét de cette étude afin dw&i e en charge cette
pathologie.
L’objectif général de cette étude est d’améliore se en charge des cas
d’ostéites chroniques odontogenes des maxillai

L’objectif spécifique est de décrire les asp mio-cliniques, paracliniques

et thérapeutiques des ostéites chroniques od es maxillaires.
Ce travail rapporte les caractéristiqu idémio-cliniques, paracliniques,
thérapeutiques et évolutives des ostéites iques odontogeénes des maxillaires.

Ainsi, notre étude compo arties, la premiere partie détaillera la

7

méthodologie et les résultats de . La deuxieme partie sera consacrée aux

commentaires et discussion des réw )

&
&
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METHODE ET RESULTATS



I- METHODE

1.1- Type et période d’étude
C’est une étude rétrospective, descriptive et analytique, durant une période de 24
mois, allant du 1°" septembre 2015 au 31 ao(t 2017.

1.2- Cadre d’étude

Cette étude est réalisée dans le service de Chirurgie Maxillofaciale, du CHU
JDR Befelatanana, Antananarivo.

Le service de Chirurgie Maxillofaciale du CHU JDR ne dispose pas de mateériel

pour la réalisation des greffes osseuses maxillo-mandibulaires.

1.3- Population d’étude
Les patients étaient recrutés par le biais des consultations externes (patients
référés par d’autres services ou auto référés). Cette eétude porte sur les dossiers des

patients qui présentaient une ostéite chronique d’origine dentaire.

1.4- Les critéres d’inclusion

Ont été inclus dans notre étude les dossiers des patients qui présentaient une
affection inflammatoire du tissu osseux des maxillaires faisant suite a une rage
dentaire, évoluant depuis au moins quatre semaines avec des lésions o0sseuses

radiologiques et ayant nécessité une intervention chirurgicale.

1.5- Les critéres d’exclusion

Ont été exclus tous les dossiers des patients qui présentaient une affection

inflammatoire du tissu osseux des maxillaires non odontogeénes.

1.6- Echantillonnage et taille de I’échantillon

L’¢étude étant rétrospective, nous avions sélectionné tous les dossiers des patients

disponibles répondant aux critéres d’inclusion pendant la période d’étude.



1.7- Les paramétres analysés

Ont été analysés les données épidémiologiques, les données cliniques, les

données thérapeutiques et les données évolutives des patients traités pour osteite

chronique des maxillaires. Ces parametres ont éeteé :

— Les données socio-demographiques : age, sexe.

— Les données cliniques

~

les signes fonctionnels: douleur faciale et endo-osseuse, cacosmie.

le délai de consultation: temps écoulé entre I’apparition du premier symptome

et la premiere consultation en chirurgie maxillofaciale.

les antécédents médicaux: algie dentaire antérieure, allaitement, diabéte, SIDA,

les antécédents médicamenteux: prise d’AINS et d’antibiothérapie inadaptée.

signes genéraux : fievre, état général.

= on définit comme fievre une température centrale matinale supérieure a
37,5°C ou vespérale supérieure 37,8°C.

= J’altération de 1’état général désigne un syndrome associant trois signes
cliniques: une anorexie (diminution ou perte de I’appétit), une asthénie (état
de fatigue générale), et un amaigrissement (perte de poids supérieure ou
égale a 5% du poids habituel).

1’état bucco-dentaire des patients : cette donnée a été évaluée grace a 1I’examen

cliniqgue et radiologique (orthopantomogramme). Cet état dentaire était

considéré comme bon lorsqu’il y avait moins de 3 dents absentes ou cariées,

comme moyen s’il existait entre 3 et 6 dents absentes ou cariées, et comme

mauvais s’il existait plus de 6 dents absentes ou cariées [17].

signes physiques : tuméfaction faciale, fistule cutanée, mobilité dentaire,

trismus, adénopathie cervico-faciale, hypoesthésie labio-mentonniére.

— Les données paracliniques

L]

imagerie : pour chaque patient, nous avons interprété les images
d’orthopantomogramme selon 1’aspect des lésions osseuses, le siége,

I’existence de séquestre osseux et les dents causales de 1’ostéite.

* bactériologie, histologie.



— Les aspects thérapeutiques
* Moyens

» médicaux : nous avons comparé trois schémas d’antibiothérapie différent:

v la premiére ligne d’antibiothérapie était I’association d’oxacilline (dose
: 39/]) et métronidazole (dose : 1,5g/j) pendant 3 a 6 semaines. Le choix
de ces antibiotiques ¢était fond¢ principalement sur 1’expérience des
chirurgiens maxillo-faciaux de Befelatanana et sur le traitement des
ostéites chroniques des membres inférieurs [18].

v’ la deuxiéme ligne était le protocole de Wintergest FA en 2012 :
association d’amoxicilline (dose : 3g/j) et métronidazole (dose : 1,5/j)
pendant 5 a 7 semaines [19].

v et le troisiéme type d’antibiothérapie était le protocole de Sunita M en
2014 : association d’amoxicilline et d’acide clavulanique (dose : 3¢/j)
pendant 4 a 5 semaines [20].

> anesthésiques : anesthésie générale, locale ou loco-régionale.

» chirurgicaux : les voies d’abord, les techniques chirurgicales et le traitement
de la dent causale ont été analysés. Nous avons pratiqué trois types de
techniques chirurgicales:

v le curetage osseux : il consiste a faire I’exérése de la zone pathologique
a ’aide d’une curette jusqu’en tissu osseux normalement hémorragique
et macroscopiquement saine [21,22,23].

v' la séquestrectomie : ablation d'un séquestre osseux [23].

v la fistulectomie : I’exérése des fistules cutanées consiste en une incision
en fuseau paralléle aux lignes de tension de la face (les rides)
emportant toute la cicatrice et les tissus de granulation péri-orificiels
[24].

» mecanotheérapie : ¢’est une rééducation de la mastication.

» Evolution : les complications post-opératoires, 1’évolution du trismus aprés la
mécanothérapie et les facteurs d’échec thérapeutiques ont été analysées.
Le patient a été considéré comme guéri si apres la prise en charge chirurgicale

et la période d’antibiothérapie, les Iésions cutanees et muqueuses sont cicatrisées avec



amendement des douleurs et aucune suppuration. Nous avons fixé comme définition
de I’échec thérapeutique la réapparition d’une collection purulente au niveau du site
ostéitique associée a une tuméfaction faciale inflammatoire aprés 6 semaines de récul,
malgré une antibiothérapie instaurée et une chirurgie d’exérése de la zone

pathologique.

1.8- Analyse des données

Les données cliniques, radiologiques, thérapeutiques ainsi que 1’évolution et les
complications ont été analysées. Les résultats ont été interprétés selon la valeur de p (p

value) :

— p<0,001 : valeur statistiquement tres significative,
— 0,001 <p <0,01 : valeur moyennement significative,

— 0,01 <p<0,05: valeur statistiquement peu significative.

L’analyse des données et leur présentation graphique ont été effectuées sur les

logiciels Word et Excel 2010, Epi Info 7.1.3.3.

1.9- Limites de I’étude
Cette étude a été réalisée a Antananarivo, ce qui ne représente pas les cas
d’ostéite chronique pour tout Madagascar. Certains bilans paracliniques et moyens

thérapeutiques n’étaient pas disponibles.

1.10- Considérations éthique et déontologique
L’étude a respecté les régles de déontologie médicale incluant I’anonymat du
patient, le respect du secret professionnel et la confidentialité. Les autorités

administratives ont donné leur autorisation pour la réalisation de 1’étude.



II- RESULTATS

11.1- ETUDE DESCRIPTIVE

Durant ces 24 mois, 2700 patients étaient vus en consultation, 820 patients
présentaient des infections d’origine dentaire au service de Chirurgie Maxillo-faciale

de Befelatanana et 37 patients étaient traités pour ostéites chroniques odontogenes.

L’ostéite chronique odontogene représentait 1,37% du nombre global des
patients, et 4,51% de ’ensemble des infections d’origine dentaire, avec une moyenne

de 18 cas par an (soit un a deux cas par mois).
11.1.1- LES DONNEES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES

11.1.1.1- Age

Pourcentage

32,43%

21,62%
16,21%
10,81%

10,81%

Age

1-10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61 etplus

N =37

Figure 1 : Représentation graphique de la répartition des patients selon I’Age.

Les patients ont été répartis en six (6) tranches d’age de 10 ans. L’age de nos
patients s’étalait de 5 & 62 ans. L’age moyen est de 27,56 ans, et la tranche d’age la

plus touchée était celle de 21 a 30 ans (figure 1).



11.1.1.2- Sexe

62,16%
(0}
3 37,83%

n=14

® Masculin H Feminin

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe

Plus de soixante pour cent des patients sont de sexe masculin, avec une

répartition de 23 hommes pour 14 femmes, donnant un sex-ratio de 1,64 (figure 2).

11.1.2- LES DONNEES CLINIQUES

11.1.2.1- Etat bucco-dentaire

Mauvais

Moyen 10,81%

Bon

N =37 0 10 20 30 40

Figure 3 : Répartition des patients selon 1I’état bucco-dentaire.

L’état bucco-dentaire était mauvais pour 89,18% (n=33) des patients, et
moyen pour 10,81% (n=4) des patients (figure 3).



11.1.2.2- Délai de consultation

Délais en mois

6 et plus 45,94%
[5.6[
73 10,81%

[3.4] 16,21%
[2,3[ 16,21%

[1.2]

Figure 4 : Répartition des patients selon le délai de consultation.

Les symptdmes évoluaient en moyenne depuis 9 mois, avec des extrémes allant

de un a 48 mois (4 ans) (figure 4).

11.1.2.3- Antécédents médicaux et médicamenteux

Tableau | : Antécédents médicaux et médicamenteux

Parameétres Effectif (N=37)  Pourcentage (%)
AINS seuls 11 29,72
Antibiothérapie inadaptée seule 09 24,32

AINS + Antibiothérapie inadapté 17 45,94
Allaitement 02 05,40
Diabéte 00 00

SIDA 00 00

Tous les patients avaient présenté une rage dentaire dans ses antécédents. Deux
patientes soit 5,4% des cas étaient allaitantes au cours de I’évolution de sa maladie.

Une automédication était notée chez 23 patients (69,69%).



10

Vingt-six patients avaient recu une antibiothérapie au préalable. Il s’agissait
essentiellement de béta-lactamine (Amoxicilline) associé souvent a un anti-anaérobie
(Métronidazole) mais a posologie inadaptée. Ces antibiotiques étaient associés aux
AINS chez 17 patients (45,94%). Une prise des AINS seules a été retrouvée chez 11
patients soit 29,72% des cas (tableau I).

11.1.2.4- Signes généraux

L’état général n’était altéré que chez 4 patients (10,81%), et une fiévre était
notée dans 10 cas (27,02%).

11.1.2.5- Signes fonctionnels

Tableau Il : Répartition des patients selon les signes fonctionnels

Signes Effectif (N=37) Pourcentage (%)
Douleur faciale 17 45,94
Douleur endo-osseuse 08 21,62
Cacosmie 01 2,70
Sans plaintes fonctionnelles 11 29,72

Dix-sept patients avaient présenté une douleur faciale (45,94%). Une douleur a

localisation endo-osseuse était constatée chez huit patients (21,62%) (tableau I1).
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11.1.2.6- Signes physiques

Tableau 111 : Répartition des patients selon les signes physiques

Signes Effectif (N=37) Pourcentage (%)
- Ferme

Tuméfaction faciale 32 86,48
- Rénitente 05 13,51

Fistules - Cutanee 34 91,89
- Endobuccale 09 24,32

Séquestre osseux exposé a travers la peau 03 08,10

Hypoesthésie labio-mentonniere 02 05,40

Trismus 24 64,86

Hyperhémie et cedéme gingivale 09 24,32

Mobilité dentaire 21 56,75

Adénopathie cervico-faciale 10 27,02

Les fistules purulentes cutanées étaient le signe physique les plus fréquents et
représentaient 91,89% des cas (figure 5). Elles étaient suivies par la tuméfaction
faciale, inflammatoire et ferme qui représentait 86,48% des cas. Le trismus était
retrouvé dans 64,86% des cas. La mobilité dentaire était constatée dans 56,75% des
cas. Les autres signes étaient marqués par I’hyperhémie et I’cedéme gingival (24,32%)),
et I’exposition des séquestres osseux a travers la peau (8,1%) (figure 6). Ces signes

cliniques s’associaient entre eux a des degrés divers chez les patients (tableau I11).

Un patient avait présenté un saignement endobuccal incontrdlable malgré les
mesures médico-chirurgicales (antihémorragique, extraction, curetage et suture des
berges) provenant du collet de la 48 qui était mobile. Un écho-doppler des vaisseaux
cervico-faciaux avait objectivé une fuite vasculaire touchant une branche de I’artére
maxillaire homolatérale. Il avait bénéfici¢é d’une ligature de la carotide externe

homolatérale en urgence pour gérer I’hémorragie.
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Figure 5 : fistules cutanées purulentes cervico-faciales.

Source : CHU JDR, service de Chirurgie Maxillo-faciale Befelatanana

Figure 6 : images des séquestres osseux éliminés spontanément par voie

transépithéliale (A) et par voie transmugueuse (B).

Source : CHU JDR, service de Chirurgie Maxillo-faciale Befelatanana
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11.1.3- LES DONNEES PARACLINIQUES
11.1.3.1- Radiographie panoramique
11.1.3.1.1- Types de lésions osseuses

Tableau 1V: Répartition des patients selon les signes radiologiques

Signes Effectif (N = 37) Pourcentage (%)
Lyse osseuse sans séquestre 20 54,05
Lyse osseuse avec séquestre 17 45,94

Chez tous les patients, les résultats des radiographies panoramiques dentaires ont
montré une image radio-claire, mal limitée (lyse osseuse) (figure 7) dont 45,94% des
cas s’associait a des images radio-opaques entourées d’une zone radio-claire

(séquestres osseux) (figure 8) (tableau V).
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Figure 7 : image de clarté mal limitée (lyse osseuse) sans séquestre au niveau de la

branche montante droite.

Source : CHU JDR, service de radiologie Befelatanana.

Figure 8 : image de séquestre osseux au niveau du ramus mandibulaire droit.

Source : CHU JDR, service de radiologie Befelatanana
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11.1.3.1.2- Siege des lésions osseuses

Tableau V : Répartition des cas selon les siéges des lésions osseuses

Topographies Effectif (N=37) Pourcentage (%)

Maxillaires bloc incisivo-canin 00 00,00
bloc prémolo-molaire 02 05,40

Mandibule Symphyse 02 05,40
Para-symphyse 01 2,70
Corpus 16 43,24
Angle 03 08,10
Angle et ramus 09 24,32
Angle, ramus et condyle - coroné 02 05,40
Toute la mandibule 02 05,40

La localisation de prédilection de ces lésions osseuses était la mandibule
(94,59% des cas). La portion mandibulaire la plus touchée était le corpus (43,24% des
cas), suivie par I’angle et le ramus (24,32%). Pour ’atteinte de la région condylienne,

nous avons constaté 4 cas soit 10,81% des cas (tableau V).

Nous avons observé deux cas de lyse osseuse suite a une infection d’origine

dentaire, touchant toute la région mandibulaire (figure 9).
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11.1.3.1.3- Topographie des séquestres 0sseux

Tableau VI : Répartition des cas selon la topographie des séquestres 0sseux

Topographies Effectif (N=17)  Pourcentage (%)

Maxillaire 01 05,88

Mandibule Symphyse 00 00,00
Para-symphyse 00 00,00
Corpus 07 41,17
Angle 01 05,88
Ramus 06 35,29
Condyle-coroné 02 11,76

Les séquestres osseux étaient plus fréquents au niveau du corpus mandibulaire
(41,17%) et plus rare au niveau du maxillaire (5,88%) (tableau V1).

11.1.3.1.4- Stadification radiologique

Tableau VII : Répartition des cas selon les stades radiologiques des Iésions

Lésions et stades radiologiques Effectif (N = 37) Pourcentage
Lésions circonscrites  sans séquestre 0sseux 20 54,07%
avec séquestre osseux 03 08,10%
Lésions diffuses sans sequestre 0sseux 00 00,00%
avec séquestre 0sseux 14 37,83%

Cette radiographie panoramique dentaire a permis d’individualiser 23 cas de
Iésions osseuses circonscrites soit 62% des cas (figure 10), et 14 cas de lésions
osseuses diffuses soit 37,83% des cas (figure 9). Et selon I’existence des séquestres
osseux, on a constaté que toutes les 1ésions osseuses diffuses s’accompagnaient de
séquestre osseux, et seulement 13,04% (n =3) pour lésions osseuses circonscrites
(tableau V1I).
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Figure 9 : lyses osseuses diffuses avec des sequestres osseux intéressant presque
toute la mandibule.

Source : CHU JDR, service de radiologie Befelatanana.

Figure 10 : image de lyse osseuse circonscrite sans séquestres osseux intéressant le
corpus mandibulaire droit.
Source : CHU JDR, service de radiologie Befelatanana
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11.1.3.1.5- Les dents causales

Tableau VIII : Répartition des patients selon les dents causales

Dents causales Effectif (N =37)  Pourcentage (%)

Maxillaires Incisives 00 00,00
Canines 00 00,00
Prémolaires 00 00,00
Molaires 02 05,54

Mandibulaires Incisives 02 05,54
Canines 00 00,00
Prémolaires 01 02,70
Molaires 32 86,48

Les résultats des radiographies panoramiques dentaires ont montré aussi que, les
dents les plus fréguemment en causes étaient les molaires mandibulaires (n =32 soit
86,48% des cas) (tableau VIII).

11.1.3.2- TDM craniofaciale

Le scanner craniofacial a été pratiqué pour les cing patients (soit 13,51%) qui
ont présenté une 1ésion condylienne a la radiographie panoramique, pour 1’exploration
des rapports osseux péri-articulaires. Et un cas de ces patients avait une lésion

ostéolytique touchant la base du crane.
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11.1.3.3- BACTERIOLOGIE

Tableau IX : Répartition des cas selon les résultats des examens bactériologiques

Espéces (GRAM) Souches (culture) Effectif (N=11) Pourcentage (%)

Streptococcus constellatus 02 18,18
Streptococcus groupe A 04 36,36

COCCI GRAM _ ]
. Streptococcus intermedius 01 09,09

positif .

Streptococcus mitis 01 09,09
Culture négative 02 18,18
Entérobactérie  Enterococcus spp 01 09,09

Seuls 11 patients (soit 29,72%) ont bénéficié d’un examen bactériologique avec
antibiogramme. Les cultures étaient positives pour 9 cas. Les germes les plus souvent

isolés étaient les streptococcus dans 72,72% des cas (tableau 1X).

11.1.3.4- PROFIL DE SENSIBILITE DES GERMES

Tableau X : Représentation du profil de sensibilité des germes aux antibiotiques

Germes Amoxi Doxy Erythro Linco Lévoflo Genta

Cilline cilline mycine  mycine xacine mycine

Streptococcus constellatus

Streptococcus groupe A

Streptococcus mitis

O un unu nun umw
w nu unun unu om

S
S
Streptococcus intermedius S
S
S

w nu unun unu om
w nu unu unu om

Enterococcus spp

(S) : sensible (1) : intermédiaire (R) : résistant

Six antibiotiques tels que 1’amoxicilline, la doxycilline, 1’érythromycine, la

lincomycine, la lévofloxacine et la gentamycine ont été testés sur les différentes
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souches isolées. Et toutes les souches isolées étaient sensibles aux antibiotiques

suivants: amoxicilline, érythromycine, Iévofloxacine et lincomycine (tableau X).

11.1.3.5- HISTOLOGIE

L’examen histopathologique des picces opératoires n’a pas ¢été effectué

systématiquement pour tous les cas.

L’examen anatomo-pathologique a été fait pour les 21 patients (56,75%) et avait

confirmé le diagnostic d’ostéite des maxillaires en montrant des travées osseuses

dévitalisées, avec un infiltrat inflammatoire a prédominance lymphocytaire au niveau

de I’espace inter-trabéculaire.

11.1.4- LES DONNEES THERAPEUTIQUES

11.1.4.1- MOYENS MEDICAUX

L’antibiothérapie était d’abord probabiliste au début puis adaptée selon les

résultats de I’antibiogramme.

Tableau XI : Répartition selon les schémas d’antibiothérapie instaurés

Protocole d’antibiothérapie Effectif (N = 37) % Durée moyenne
OXACILLINE (3g/j) 17 4594 06 semaines

+
METRONIDAZOLE (1,59/j)
AMOXICILLINE

+ 07 18,91 04 semaines
AC. CLAVULANIQUE (39g/j)
AMOXICILLINE (3g/j) 13 35,13 11 semaines

+

METRONIDAZOLE 1,5¢/j

L’antibiothérapie majoritairement prescrite associait

(oxacilline) et un imidazolé (métronidazole) (45,94%).

une béta-lactamine

La deuxiéme ligne



21

d’antibiothérapie était 1’association d’amoxicilline et métronidazole (35,13%). Un
troisiéme type d’antibiothérapie, 1’amoxicilline associ¢ a 1’acide clavulanique était
utilisée dans 18,91% des cas (tableau XI).

La durée totale de I’antibiothérapic variait de 4 semaines (un mois) a 12

semaines (3 mois) et avec une moyenne de 7 semaines.

11.1.4.2- ANESTHESIE

Vingt et un (56%) patients ont été opérés sous anesthésie genérale. Les autres
interventions étaient réalisées sous anesthésie locale ou locorégionale chez I’adulte et

dans les cas ou les lésions osseuses étaient circonscrites (44%).

11.1.4.3- MOYENS CHIRURGICAUX
11.1.4.3.1- ABORD

Tableau XII : Répartition des patients selon les voies d’abord chirurgicales

Abord Effectif (N =37)  Pourcentage (%)
Endobuccal (muqueux) 03 08,11
Exobuccal (cutané) 04 10,81
Exobuccal et endobuccal 30 81,08

Une double voie d’abord (exobuccale et endobuccale) était réalisée chez 30
patients (81,08%). La voie endobuccale seule a été réalisée chez trois patients (8,11%)
(tableau XI1).
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11.1.4.3.2- TECHNIQUES CHIRURGICALES

Tableau X111 : Répartition selon les techniques chirurgicales utilisées

Meéthodes Effectif (N = 37) Pourcentage (%)
Curetage seul 20 54,05
Curetage et séquestrectomie 17 45,94
Fistulectomie 25 67,56

Un curetage osseux seul était réalisé chez 20 patients (54,05%), et le curetage
était associé a une séquestrectomie pour 17 patients (45,94%) (figurell). Une
fistulectomie a été réalisée en association avec les autres moyens chirurgicaux chez 25
patients (67,56%) (tableau XIII).

Figure 11 : curetage, séquestrectomie et les piéces opératoires (séquestres 0sseux)

Source : CHU JDR, service de Chirurgie Maxillo-faciale Befelatanana.
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11.1.4.3.3- TRAITEMENT DE LA DENT CAUSALE
Les dents causales ont été extraites au cours de l'intervention dans 32 cas
(86,48%). Pour les autres patients, les dents causales ont déja été extraites avant

I’admission dans le service de chirurgie maxillofaciale.

11.1.43.4- CORRECTION DES PERTES DE SUBSTANCE
LIEES A LAFISTULECTOMIE

L’exérése des fistules cutanées consistait en une incision en fuseau parallele aux
lignes de tension de la face (les rides) emportant toute la cicatrice et les tissus de
granulation péri-orificiels. Le cordon fistulaire était excisé de la peau jusqu’au ras de
I’os (figure 12). La correction chirurgicale de la dépression cutanée consistait en une
libération des adhérences sous cutanées, puis suture directe en deux plans, berges a

berges par des points simples et séparés pour avoir une cicatrice linéaire.

Une fistulectomie a été réalisé chez 25 patients (67,56%). Nous avons constaté
une bonne évolution de la cicatrisation dans 50% des cas. Les lachages des sutures
étaient dues a une suppuration des plaies dans 35% des cas et a une fistule salivaire
dans 15% des cas. Ces deux complications ont bénéficié d’un pansement quotidien par

irrigation-lavage a I’aide d’un antiseptique (Dakin) jusqu’a la cicatrisation des plaies.

Figure 12: Fistulectomie (excision du cordon fistulaire).
Source: CHU JDR, service de Chirurgie Maxillo-faciale Befelatanana
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11.1.4.3.5- COMPLICATIONS POST-OPERATOIRES

Communication bucco-sinusienne | 2,70%

Saignement endobuccale [ 2.70%

Fistule salivaire 8.10%0

Paralysie faciale 10,81%

Hypoesthésie labio-mentoniére 3,91%

Retard de la cicatrisation cutanée 3.91%

Figure 13 : Répartition des patients selon les complications post-opératoires

Parmi les complications post-opératoires, nous avons constaté que 18,91% des
cas ont présenté une hypoesthésie labio-mentonniére homolatérale secondaire, 18,91%
de retard de la cicatrisation cutanée, 10,81% de paralysie faciale transitoire et 8,1% de

fistule salivaire (figure 13).

La paralysie faciale et la fistule salivaire étaient des complications retrouvees

chez les patients qui ont des fistules cutanées parotidiennes.

Une communication bucco-sinusienne était observée apres le curetage associé a

une séquestrectomie d’une ostéite chronique du maxillaire.
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11.1.4.3.6- EVOLUTION DES TRISMUS APRES LA
REEDUCATION (MECANOTHERAPIE)

Tableau X1V : Répartition des patients selon les résultats de la mécanothérapie

Trismus Effectif (N = 24) % Durée moyenne et évolution

De 20 a 30mm 04 16,66%  Trois (3) semaines, bonne évolution

De 10 a 20mm 16 66,66%  Six (6) semaines, bonne évolution
04 16,66% Mauvaise évolution

La rééducation de la mastication était toujours essentielle a I'obtention du
meilleur résultat aprés les gestes chirurgicaux. Elle débutait deux semaines apres

I’intervention chirurgicale.

Nous avons constaté 83,32% de bonne évolution des limitations de 1’ouverture
buccale aprés la mécanothérapie. La durée moyenne de la mécanothérapie était de six

semaines pour une ouverture buccale inférieure & 20mm (tableau XIV).
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11.1.4.5- EVOLUTION

Au total, 1’ostéite était guérie dans 81,08% (n =30) des cas aprés 4 a 12
semaines d’antibiothérapie. Et 18,91% (n =7) des cas avaient une réapparition d’une

collection purulente au niveau du site opératoire apres 6 semaines de récul.

Tableau XV : Répartition des cas selon les séquelles de I’ostéite odontogéne.

Séquelles Effectif (N = 10) Pourcentage  Conduite a tenir
- Communication bucco- 01 10% Chirurgie réparatrice
sinusienne

- Limitation progressive de

I’ouverture buccale 02 20% Perdus de vue
- Ankylose temporo-

mandibulaire 02 20% Condylectomie

- Cicatrice disgracieuse 05 50% Chirurgie réparatrice

Dix cas des patients traités pour ostéite chronique odontogéne des maxillaires

présentaient des séquelles, soient 27,02% des cas.

Parmi les séquelles de 1’ostéite chronique odontogeéne des maxillaires, Cing
patients d’entre eux avaient des cicatrices faciales disgracieuses (50%). Pour les
atteintes condyliennes, deux cas d’ankylose temporo-mandibulaire (20%) eétaient
observés a 18 mois en post-opératoires, les lésions ostéitiques étaient guéries. Deux
cas (20%) avaient une tendance a devenir une constriction permanente de la méachoire
(tableau XV).
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11.2- ETUDE ANALYTIQUE
11.2.1- Evaluation des facteurs de risques

Tableau XVI : Facteurs de risque de survenue des osteites chroniques diffuses

PARAMETRES Ostéite Ostéite
circonscrite Diffuse p
Age <10 ans 00 04 0,006
> 40 ans 04 03 0,76
Sexe Masculin 14 10 0,51
Féminin 09 04
Tabac 07 03 0,54
Délai de prise en [1-6] mois 20 00 0,0000014
charge 6 mois et plus 03 14
Etat bucco-dentaire ~ Mauvais 19 14 0,09
Moyen 04 00
Antibiothérapie 08 01 0,057
Traitement recu inadapté seule
avant consultation Antibiothérapie 04 13 0,000009
et AINS
AINS seule 11 00 0,002

L’age inférieur a 10 ans (p<0,001), le délai de prise en charge supérieur a 6 mois
(p<0,001), et la prise d’AINS seule ou associée a une antibiothérapie inadapté
(p<0,001) étaient significativement des facteurs de risque de survenue des ostéites

chroniques odontogeénes (tableau XV1).
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11.2.2- Evaluation clinique

Tableau XVII : Signes cliniques en faveur d’une ostéite chronique

Signes cliniques Ostéite Ostéite p

circonscrite diffuse

Altération de 1’état général 01 03 0,1
Fiévre 07 03 0,54
Douleur Faciale 11 06 0,76
Endo-osseuse 00 08 0,00004
Tuméfaction  Ferme 19 13 0,37
Reénitente 04 01
Fistule Cutanée ou mugueuse 23 03 0,000001
purulente
Cutanée et mugueuse 00 11
Nombre de < 2 (deux) 23 05 0,00001
fistule
> 2 (deux) 00 09
Hypoesthésie labio-mentonniere 00 02 0,06
Trismus 10 14 0,004
Mobilité dentaire 07 14 0,00003
Adénopathie cervicale 03 07 0,01
Séquestre (mugueux ou cutané) 00 03 0,02

L’existence d’une douleur endo-osseuse (p<0,001), de plusieurs fistules
purulentes cutanées ou muqueuses (p<0,001), d’un trismus (p=0,004), d’une mobilité
dentaire (p<0,001), d’une adénopathie cervicale (p<0,05), et d’un séquestre cutané ou
muqueux (p<0,05), étaient significativement des signes cliniques en faveur d’une

ostéite chronique diffuse (tableau XVII).
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11.2.3- Evaluation radiologique
Tableau XVIII : Caractéristiques radiologiques des ostéites chroniques diffuses

Résultat de la radiographie  Ostéite circonscrite  Ostéite diffuse p
Lésion avec séquestre 03 14 0,0000002
Lésion sans séquestre 20 00

L’étude de I’association entre la présence d’image radiologique de séquestre et
les 1ésions osseuses diffuses des maxillaires était tres significative (p<0,001) (tableau
XVIII).

Tableau XIX : Corrélation entre les délais de consultations, les images

radiologiques des séquestres et les stades des lésions osseuses

Délais de consultation Séquestre osseux Stade radiologique
(mois)

Oui Non Circonscrit Diffus
[1-2] - 02,70% 02,70% -
[2-3[ - 16,21% 16,21% -
[3-4] - 16,21% 16,21% -
[4-5] - 10,81% 10,81% -
[5-6] - 08,10% 08,10% -
6 mois et plus 45,94% - 08,10% 37,83%

Quel que soit le stade radiologique de I’ostéite chronique odontogéne des
maxillaires, toutes les formes séquestrantes évoluaient depuis plus de 6 mois (tableau
XI1X).
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11.2.4- Evaluation thérapeutique

Tableau XX : Antibiothérapie et évolution des ostéites chroniques diffuses des

maxillaires
Ostéite diffuse (évolution)
Protocole d’antibiothérapie Bonne Mauvaise p
Amoxicilline-métronidazole 01 04
Oxacilline-métronidazole 07 02 0,036
Amoxicilline-acide clavulanique 00 00

Il existait une corrélation significative entre le type d’antibiothérapie instauré et

I’évolution des ostéites chroniques diffuses des maxillaires (p<0,05) (tableau XX).

Tableau XXI: Corrélation entre le type d’antibiothérapie, le tabagisme et le

trouble de cicatrisation des plaies opératoires

Bonne Retard de
Parameétres cicatrisation cicatrisation p
Oxacilline-métronidazole 14 01 0,07
Amoxicilline-métronidazole 07 06 0,003
Amoxicilline-acide clavulanique 06 00 0,16
Tabagisme 05 05 0,004

Le retard de la cicatrisation des plaies cutanées est marqué par 1’absence de
cicatrisation au-dela du 10°™ jour post-opératoire. Et quel que soit le stade de I’ ostéite,
les patients fumeurs (p<0,001) traités par biantibiothérapie de type amoxicilline et
métronidazole (p<0,001), ont significativement plus de risque de développer un retard

de cicatrisation des plaies opératoires que les autres (tableau XXI).



31

Tableau XXII : Corrélation entre les voies d’abord, les techniques chirurgicales

et le temps de régression des trismus

Voies d’abord et techniques  Temps de régression des trismus p
chirurgicales 1a3 Plus de 3
Semaines semaines
Exobuccale seule 03 01 0,62
Endobuccale seule 00 oo -
Exobuccale et endobuccale 03 17 0,01
Curetage seul 04 06 0,65
Curetage et séquestrectomie 00 14 0,0004
Fistulectomie 03 17 0,0006

Le temps de régression des trismus était significativement plus longue (au-dela
de la troisieme semaine en post-opératoire) chez les patients ayant bénéficié un
curetage du foyer osteéitique associé a la séquestrectomie (p<0,001), une fistulectomie
(p<0,001), avec des voies d’abord a la fois endobuccale et exobuccale (p<0,05)
(tableau XXII).

La réapparition d’une collection purulente aprés les gestes chirurgicaux et
I’antibiothérapie instaurée chez 18,91% (n=7) des cas avec un temps de recul de 6

semaines, nous incite a rechercher les facteurs d’échec thérapeutiques.
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Tableau XXII1 : Facteurs d’échec thérapeutique

PARAMETRES Collection Cicatrisation p
purulente compléte

Ostéite diffuse 06 08 0,007

Forme séquestrantes 07 10 0,002

Curetage seul 01 19 0,007

Fistulectomie 06 19 0,41

Curetage et séquestrectomie 07 10 0,002
Antibiothérapie (amoxicilline-métronidazole) 07 06 0,003

L’échec du traitement des ostéites chroniques odontogéne des maxillaires est
significativement corrélé avec 1’état diffus des 1ésions osseuses (p<0,001), 1’existence
des Iésions séquestrantes (p<0,001), les techniques chirurgicales telles que le curetage
osseux seul (p<0,001), la séquestrectomie (p<0,001), et I’utilisation de I’amoxicilline
associée a la Métronidazole (p<0,001) (tableau XXIII).



DISCUSSION
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I11- DISCUSSION

Notre étude présente un interét scientifique, de santé publique et de formation.
Elle est choisie par le fait que, la durée du traitement de 1’ostéite chronique des
maxillaires est assez longue. Aussi, 1’ostéite chronique des maxillaires entraine des
complications d’ordre fonctionnel et esthétique [20]. Le fait d’opter pour une étude
rétrospective pendant 24 mois, est une manicre pour nous de contribuer a 1’évaluation

diagnostique et thérapeutique des ostéites chroniques odontogénes des maxillaires.
111.1-EPIDEMIOLOGIE

Dans sa forme chronique, la fréquence des ostéites des maxillaires est en
régression dans les pays développés depuis ’avéenement des antibiotiques [3]. Mais,
elle nous est encore d’actualité dans notre pratique. Cette étude rétrospective a montré
que I’incidence annuelle de 1’ostéite chronique odontogeéne des maxillaires est 18 cas
par an. Cette incidence est un peu plus élevée que celle trouvée dans les autres
études [20, 21] (tableau XXIV).

Tableau XXIV : Incidence des ostéites chroniques des maxillaires selon les

auteurs
Notre étude Abuaffan HA. [21] Malik S. [20]
Lieux Madagascar Soudan Inde
(Antananarivo)
Année d’étude 2015-2017 2012-2016 2011-2013
Durée de I’étude 24 mois 48 mois 18 mois
Incidence 18 cas/an 12 cas/an 14 cas/an

Cette fréquence est largement sous-estimée car on sait que tous les cas ne
parviennent pas jusqu’a I’hopital. La pathologie est chronique et surement, il y a des
cas non pris en charge. En effet, 1’épisode aigu passeé, les malades ne viennent

consulter que lorsqu’ils ont une suppuration intarissable, malodorante et génante [22].



34

Classiquement, cette affection peut se voir a tout age, et pouvant survenir tres tot

dans I’enfance, a partir de la cinquieéme année de vie.

Dans notre étude, la tranche d’age la plus touchée était celle de 21 a 30 ans
(32,43%), avec une prédominance masculine (62,16%) donnant un sex-ratio de 1,64.
Nos résultats rejoignent la constatation de Malik Sunita et al. en 2014 [20].
L’explication serait fournie par la haute incidence de 1’alcoolo-tabagisme chez les
sujets de sexe masculin associée a la mauvaise hygiene bucco-dentaire. Par contre,
Abuaffan Amal a trouvé que la tranche d’age la plus touchée était celle entre 40 et 50

ans (26%) avec une prédominance féminine a 56% [21].

Parmi les pathologies liées a la mauvaise hygiene bucco-dentaire, on retrouve les
Iésions dentaires, les lésions muqueuses, les lésions des tissus de support
(parodontites, gingivites). Les bactéries ou leurs toxines que renferment les plaques
dentaires peuvent migrer de la lésion parodontale a la circulation sanguine intra-
osseuse ou provoquer des réactions inflammatoires diffuses et étre associées a

I’obstruction des artérioles [25].

Le tabagisme est un facteur de risque avéré d’avoir une diminution de la densité
de la masse osseuse (DMO). Plusieurs études scientifiques ont démontré les
mécanismes physiopathologiques prédisposant les fumeurs a une perte osseuse [26].
Le monoxyde de carbone entraine une diminution de I'oxygénation des tissus et une
mauvaise micro-circulation sanguine. L'action vasoconstrictrice et thrombogéne de la
nicotine a pour conséquence une diminution du flux sanguin et de I'apport d'éléments

nutritifs au tissus osseux [27].

111.2-FACTEURS DE RISQUES

Dans notre étude, 1’état bucco-dentaire était mauvais pour 89,18% (n=33) des
patients. Deux patientes soit 5,4% des cas étaient allaitantes au cours de I’évolution de
sa maladie. Une automedication était notée chez 23 patients (69,69%). Vingt-six
patients avaient recu du béta-lactamine (Amoxicilline), associé souvent a un anti-
anaérobie (Métronidazole) mais a posologie inadaptée. Ces antibiotiques étaient
associés aux AINS chez 17 patients (45,94%).
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Selon la littérature, les facteurs de risque des ostéites chroniques des maxillaires
¢taient [’utilisation inappropriée des antibiotiques, la mauvaise hygi¢ne bucco-
dentaire, la malnutrition, la virulence de certaines souches de micro-organismes, une

vascularisation compromise de 1’0s, et ’immunodépression (tableau XXV) [28].

D’aprés notre étude analytique, 1’age inférieur a 10 ans, le délai de prise en
charge supérieur a six mois, et la prise d”’AINS seule ou associée a une antibiothérapie
inadaptée étaient significativement des facteurs de risque de diffusion des ostéites
chroniques odontogénes.

Le manque d'information des patients sur la gravité de I’infection osseuse des
maxillaires et sur l'intérét de consulter tot, ainsi que ’acces difficile aux structures
sanitaires allonge considérablement le délai de consultation et entraine un retard dans

la prise en charge thérapeutique.

En moyenne, les malades consultaient dans notre service au bout de neuf (9)
mois, avec des extrémes allant de un a 48 mois. Pour Abuaffan Amal et al, la moitié

des patients ne venaient consulter qu’apres six (6) mois du début de la maladie [21].

Chez nous et dans certains pays africains, 1’acceés aux structures sanitaires est
difficile, en particulier dans les zones enclavées [22]. L’automédication par les AINS
et par les pratiques traditionnelles dominent, les patients ne viennent se soigner que
lorsque les complications apparaissent. De plus, la population en milieu rural
consulterait en premier les tradi-pratiens au détriment des médecins, d’ou les retards

de consultation médicale [22].

Ainsi, la grande fréquence des formes diffuses s’expliquerait par

I’automédication, la virulence particuliére des germes et la consultation tardive [28].
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Tableau XXV: Facteurs locaux et systémiques entrainant le développement d’une

ostéite aigue des maxillaires et secondairement chronique [28].

Facteurs de risque

Physiopathologies

Diabéte

Diminution de la phagocytose, de la durée de
vie des leucocytes et de la vascularisation des
tissus osseux.

Réduction de la perfusion tissulaire et de la

capacité d’une réponse immunitaire effective.

SIDA, Syphilis, VZV, CMV

Altération de la réponse immunitaire.

Chimiothérapie,
immunosuppresseurs,

corticostéroides, AINS

Altération et suppression de la réponse

immunitaire.

Agranulocytose, leucémie, néoplasie

Déficience de la fonction leucocytaire

et anémie associée.

Drépanocytose (Anémie)

Hypoxie tissulaire, infarctus osseux

Malnutrition

Diminution de la réponse immunitaire

(hypoprotidémie)

Alcool et tabac, abus de drogue

Diminution de la densité de masse osseuse
Diminution du flux sanguin, de I'oxygénation

tissulaire et de I'apport d'éléments nutritifs.

Ostéoporose

Réduction de la vascularisation osseuse due
a une faible minéralisation.
Remplacement de la moelle hématopoiétique

entrainant une anémie et leucopénie.
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111.3- BILAN CLINIQUE

La présence des épisodes douloureux au debut de la maladie chez tous les
patients témoigne la phase aigué de 1’ostéite des maxillaires. Et lors du passage a la
chronicité, ces signes s’atténuent progressivement [7]. L’association d’une douleur
faciale, d’une tuméfaction inflammatoire a une fistule cutanée ou muqueuse est
habituelle et fréquente [7, 21, 23].

Dans notre étude, la fiévre a été retrouvée chez les 10 patients. Dix pourcent de
nos patients ont présenté une altération de 1’état général. Le trismus était retrouvé dans
64,86% des cas. La mobilité dentaire était constatée dans 56,75% des cas. Les autres
signes €taient marqués par I’hyperhémie et ’cedéme gingival (24,32%), 1’exposition
des séquestres osseux a travers la peau (8,1%), et I’hypoesthésie labio-mentonniére
(5,4%). Ces résultats concordent avec 1’étude de Andre CV et des autres auteurs, mais
seulement une fréquence plus élevée que la ndtre pour 1’hypoesthésie labio-
mentonniére (29%) [7, 21, 23].

Les signes infectieux témoignent la présence d’un syndrome infectieux mais ne
renseignent en aucun cas sur sa nature ni sur sa gravité. Le trismus est la conséquence
d’une atteinte osseuse postérieure et par la contracture reflexe des muscles
masticateurs aux alentours des sites inféctieux [7, 23]. L’hypoesthésie labio-
mentonniere est liée a ’inflammation et la compression du nerf alvéolaire inférieur
dans son trajet intra-mandibulaire [23].

D’apres les différentes études publiées, 'ostéite chronique des maxillaires
devrait étre suspectée cliniquement devant 1’existence des signes suivant : (tableau
XXVI) [7, 21, 23]

- un antécédent d’épisode aigu (phase d’ostéite aigiie),

- une tuméfaction inflammatoire de la face évoluant depuis plus de 4 semaines,
- une fistule purulente cutanée ou muqueuse,

- une douleur faciale ou endo-osseuse,

- un trismus,

- et ’existence d’une mobilité dentaire.
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Des auteurs mentionnaient aussi que 1’exposition des séquestres osseux a travers
la peau ou a travers la muqueuse est un signe pathognomonique pour le diagnostic des

ostéites chroniques des[maxillaire$ [6, 21, 29].

Et d’aprés notre étude analytique, 1’existence d’une douleur endo-osseuse, de
plusieurs fistules purulentes cutanées ou muqueuses, d’un trismus, d’une mobilité
dentaire, d’une adénopathie cervicale, et d’un séquestre cutané ou muqueux, était

significativement des signes cliniques en faveur d’une ostéite chronique diffuse.

Un cas de notre étude montre que 1’ostéite chronique odontogéne du ramus
mandibulaire expose a des complications graves hémodynamiques, par les lésions
vasculaires touchant une branche de I’artére maxillaire homolatérale. La survenue de
cette complication grave avec un saignement endobuccal incontr6lable, peut
s’expliquer par le retard de diagnostic, ainsi 1’infection chronique a le temps d’éroder
les tissus péri-vasculaires jusqu’a léser les parois vasculaires de moyen ou de grand

calibre.

Tableau XXVI : Signes cliniques des ostéites chroniques selon les études

Signes cliniques Notre étude Amal HA.[21] André CV. [23]
Antécédent d’épisode aigu 100% - -
Tuméfaction 100% 32% 85%
Fistule purulente 92% 20% -
Douleur 68% 27% 100%
Trismus 65% 03% 47%
Mobilité dentaire 57% - -
Adénopathie cervico-faciale 27% 05% -
Fievre 27% 04% -
Hyperhémie et cedéme gingivale 24% - -
Séquestre osseux 08% 02% -

Hypoesthésie labio-mentonniere 05% 05% 29%
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111.4- BILAN PARACLINIQUE
111.4.1-Imagérie
111.4.1.1-Radiographie panoramique dentaire

L’intérét d’un examen radiologique des maxillaires est de détecter une Iésion
osseuse, de faire 1’évaluation de son extension loco-régionale et d’apprécier

I’efficacité du traitement instauré [30].

La radiographie panoramique est un examen de premiére intention car elle
permet de visualiser I’intégrité des maxillaires et des structures osseuses environnantes
et surtout d’apprécier la localisation et 1’extension des Iésions. Les signes
radiologiques sont généralement absents au début de I’évolution de I’affection (au
cours de I’ostéite aigul). Et ce n’est que plusieurs semaines plus tard qu’il est possible

de voir une image radio-claire aux contours mal limités [31].

La simple radiographie panoramique, qui a I’avantage d’étre réalisable
facilement venait poser le diagnostic pour tous nos patients en montrant de lésions
d’ostéolyse. Parfois méme, comme dans 17 cas de nos dossiers (soit 45,94% des cas),
des séquestres étaient visualisables sous forme d’image radio-opaque centrale entourée

d’une zone radio-claire en périphérie.

Gaetti Jardim a relevé dans son étude, une prédominance des formes
séquestrantes (64,4%). Et dans notre étude, ces séquestres osseux étaient plus
fréguents au niveau de la branche horizontale mandibulaire (41,17%) et plus rare au
niveau du maxillaire (5,88%). Et nous avons constaté que toutes les lésions osseuses

diffuses s’accompagnaient de séquestre osseux, et évoluaient depuis plus de 6 mois
[29].

La constitution des sequestres et la diffusion de l'osteite chronique des
maxillaires sont fonction de la durée d'évolution de la pathologie. La durée minimale
d’apparition des séquestres est de 6 mois pour notre étude. Nous avons remarqué que

les formes dites séquestrantes témoignent la diffusion de 1’ostéite des maxillaires.
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La présence d’une image radiologique d’un séquestre osseux est un signe

pathognomonique d’une ostéite chronique des maxillaires [32].

La mandibule était le plus souvent atteinte par 1’ostéite chronique odontogeéne,
avec une fréquence de 94,59% des cas. Cette constatation est décrite par la plupart des
auteurs [22-29]. La richesse vasculaire de 1’os maxillaire et les meilleures anastomoses
au niveau de cet os peuvent expliquer la moindre fréquence des ostéites maxillaires par
rapport aux ostéites mandibulaires. En effet, la défense de 1’hdte contre 1'infection sera

d'autant plus efficace au niveau de 1’os maxillaire qu’a la mandibule [6].

Aussi, la radiographie panoramique dentaire a révelé une atteinte des molaires
inférieures dans la majorité des cas (n=32 soit 86,48% des cas), qui rejoint ce qui ont
été rapportés dans la littérature [20, 21], et comme les cellulites cervico-faciales

odontogenes [33].
111.4.1.2-Scanner craniofacial

Compte tenu de son accessibilité limitée au point de vue financier, le scanner
craniofacial n’a pas été demandé que seulement pour les cinq patients (soit 13,51%)
qui ont présenté une lésion condylienne a la radiographie panoramique. Et parmi les

résultats, un cas avait une lésion ostéolytique touchant aussi la base du crane.

Le scanner est ’examen de premiere intention pour rechercher une lésion
ostéitique de la base du crane. Il va objectiver des lésions ostéolytiques des parois
osseuses du temporal et de la base du crane. Il faudra rechercher aussi une lyse du
tympanal et des parois du méat acoustique externe associée ou non a une lyse du
foramen stylomastoidien (figure 14). Le scanner cervico-facial avec injection de
produit de contraste iodé est utile pour apprécier une éventuelle extension de

I’infection aux parties molles (cellulite cervico-faciale) [34].

Rapport- gratuit.com %}
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Figure 14 : TDM craniofaciale montrant une ostéite condylienne et mastoidienne
A- Ostéite de la base du crane avec lyse du condyle droit (coupe frontale)

B- Ostéite de la base du crane avec lyse de la mastoide (coupe coronale)

Source : Benoudiba F et al. Ostéite de la base du crane. JRadio (2011) 92, 987-94 [34].
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111.4.1.3-Cone beam

La radiographie panoramique dentaire est I’examen de pratique en chirurgie
maxillo-faciale. Cependant, elle ne montre que des images a deux dimensions, avec
des images de superposition de toutes les structures environnantes. De plus, la densité
osseuse doit étre réduite de 30 a 50% pour étre visible [35]. Le cdne beam permet de
visualiser les entités anatomiques en trois dimensions en créant des images
anatomiques précises sur le plan dimensionnel, et sans superposition d’image. De plus,
les petites lésions osseuses associ¢es a ’ostéite sont mieux identifiées grace a des

coupes croisées (reconstruction multiplanaire) (figure 15) [36].

Le cone beam offre une alternative a faible dose de rayonnement et a moindre

codt que la tomodensitométrie conventionnelle [37].

Figure 15 : Cdne beam montrant des images de lyse osseuse mandibulaire.

Source : Hashimoto K. A comparison of a new limited cone beam computed
tomography machine for dental use with a multidetector row helical CT machine.
Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod 2003; 95:371-77 [37].
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111.4.1.4-Imageérie par résonance magnétique (IRM)

L’IRM, avec injection de gadolinium, remplace avantageusement le scanner
pour I’étude des parties molles (car non irradiante) mais est plus fortement artéfactée
par les traitements dentaires et contre-indiquée en présence de corps étranger
ferromagnetique. Elle est plus sensible et précoce que le scanner pour déterminer

I’atteinte osseuse, et pour la détection des zones évolutives et récurrentes [38].
111.4.1.5-Scintigraphie osseuse

La scintigraphie osseuse est un examen trés sensible (sensibilité supérieure a
90%) pour détecter les ostéites chroniques, mais peu spécifique. Elle est réservée pour

la recherche d’autres localisations (ostéites chroniques multifocales) [39].
111.4.2-Bactériologie

Le prélevement pour I’examen bactériologique n’a été réalisé que chez 11
patients (soit 29,72%). Parmi les germes isolés, les streptococcus ont été le plus
souvent retrouvés (n=8 soit 72,72% des cas), 1’entérocoque n’est isolé qu’une seule

fois (n=1 soit 9,09%) et deux cas de culture négative.

Pour la plupart des études, les ostéites chroniques des maxillaires présentent une
bactériologie polymicrobienne, et refletent généralement la flore orale. Les germes les
plus fréquemment identifiés sont les Staphylococcus aureus (75 a 88% des cas), les
streptocoques et les bacilles gram négatifs (B.G.N) [20, 22, 40, 41].

Mais quelques études comme la notre s’accordent sur le fait que les

streptocoques sont les germes les plus fréquemment isolés dans I’ostéite chronique

odontogene [23, 42, 43].

La flore buccale saprophyte particulierement riche est source de nombreux
artefacts. Les prélevements doivent respecter certaines regles : enquéte
microbiologique exhaustive pour obtenir I’historique de ’ostéite du patient, fenétre
antibiotique de 48 heures dans les traitements aveugles préalables, préléevements par
aspiration des écoulements purulents a la seringue avec cathéter, demande d’étude en

aérobiose et anaérobiose (le matériel dans ce cas est a placer en Vacutainer ® stérile),
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transmission rapide au laboratoire. La méthode par ecouvillon est a éviter, car les
quantités de liquide sont tres faibles et ne permettent pas 1’é¢tude de 1’architecture du

prélevement [7].

L’¢étude bactériologique sur prélévements osseux (séquestres) mis en flacon
stérile a des résultats aléatoires. Il n’y a pas de consensus mondial sur la fiabilité d’une
telle analyse. La contamination périphérique entraine un risque d’artefact di a la flore
saprophyte. Une amélioration peut étre obtenue par broyage en laboratoire. 1l a été
proposé un carottage osseux, avec analyse de la face profonde du prélevement, au

contact du processus infectieux [7, 44].

La majorité des germes trouvés dans l'ostéite sont sensibles a I'association de
I'amoxicilline avec I'acide clavulanique, et a la clindamycine [23]. Et pour notre étude,
toutes les souches isolées étaient sensibles aux antibiotiques suivants: amoxicilline,

érythromycine, lévofloxacine et lincomycine.

Les investigations bactériologiques ne semblent pas modifier la prise en charge
initiale de ces infections. En effet, en raison de leurs difficultés techniques et de leur
faible contribution a la prise en charge initiale, il ne semble pas justifié de les

entreprendre systématiquement [23].
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111.5- DIAGNOSTIC POSITIF

Il repose sur I’anamnése, 1’examen clinique, 1’imagerie, la bactériologie,
I’examen histopathologique et en dernier ressort, sur 1’évolutivité. Aucune technique
ne permet d’affirmer ou d’infirmer avec une certitude absolue la présence d’une
ostéite chronique des maxillaires. Et si devant un tableau associant une tuméfaction
osseuse inflammatoire, dans un contexte de suppuration, avec séquestres et fistules, le
diagnostic est évident, au contraire les formes chroniques primitives peuvent poser des
problémes beaucoup plus délicats imposants ainsi la réalisation d’une biopsie pour un

examen histopathologique [7, 21].

L’évaluation radiologique par une radiographie panoramique dentaire est
importante pour diagnostiquer les 1ésions osseuses et la dent causale de I’ostéite. Il
n’apporte en revanche que peu d’éléments sur le degré d’atteinte corticale et la
topographie de la lésion par rapport au nerf dentaire inférieur. Le cone beam apporte
plus d’information et est actuellement I’examen de choix dans le diagnostic précoce

des ostéites des maxillaires [37].

111.6- ASPECTS THERAPEUTIQUES

Une fois le diagnostic d’ostéite chronique des maxillaires est suspecté, le
traitement doit étre débuté dés que les prélevements bactériologiques soient effectués.
Il repose sur une antibiothérapie efficace associée au traitement chirurgical. Le risque
de complication vitale (comme I’hémorragie endobuccale) et fonctionnelle, est

d’autant plus important que le délai de mise en route du traitement est retardé [7].
111.6.1- Moyens curatifs
111.6.1.1 — Antibiothérapie

Tous les antibiotiques énumerés dans cette étude ont démontré leurs efficacités
dans le traitement des ostéites chroniques odontogénes des maxillaires.
L’antibiothérapie majoritairement prescrite dans notre étude associait une béta-

lactamine (oxacilline) a un imidazolé (métronidazole). Et, il existait une corrélation
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significative entre le type d’antibiothérapie instauré et 1’évolution des ostéites
chroniques diffuses des maxillaires. Particuliérement pour les cas traités par oxacilline

associée a la métronidazole, 1’évolution était favorable dans 88% des cas.

La plupart des auteurs recommande I'association des béta-lactamines (pénicilline
A, céphalosporine de 3°™ génération) ou des macrolides (lincosamides) avec des

nitro-imidazolés dont les associations les plus utilisées sont : [19,20,29,45]

— Amoxicilline et métronidazole
— Amoxicilline et acide clavulanique
— Céftriaxone et métronidazole
— Clindamycine et métronidazole
Sunita Malik avait aussi un bon résultat en utilisant de la pénicilline M
(oxacilline, cloxacilline) associee a la métronidazole (tableau XXVI1I) [20].

L’antibiothérapie doit d’abord étre probabiliste et empirique jusqu’a 1I’obtention
des résultats des cultures microbiologiques, qui permettent alors si nécessaire de
passer a une antibiothérapie ciblée. Cela peut étre réalisé avec tous les antibiotiques
efficaces contre le spectre des bactéries de la cavité buccale, tout en présentant une
bonne pénétration osseuse [23, 46].

\

La combinaison d’une pénicilline a large spectre (amoxicilline) avec un
inhibiteur de la pénicillinase (acide clavulanique) est actuellement le traitement
empirique de premier choix lors des ostéites odontogenes des maxillaires.
Alternativement, il est possible d’utiliser la clindamycine [23, 46]. D’apres notre

étude, I’association oxacilline-métronidazole donnait des meilleurs résultats.

La durée totale de I’antibiothérapie dans notre ¢tude variait de 4 a 12 semaines et
avec une moyenne de 7 semaines. Les protocoles thérapeutiques sont variables dans la
littérature et la durée de I’antibiothérapie variait de 2 semaines a 8 semaines
(tableau XXVI1) [19, 20, 29, 45].

Aussi bien dans notre étude que dans la majorité des études de la littérature,
I’augmentation des taux d’échecs de I’amoxicilline méme associé a la métronidazole

explique pourquoi I’amoxicilline n’a été utilisé qu’en association avec ’acide
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clavulanique pour le traitement des ostéites chroniques [23, 47]. Et méme si les
germes les plus souvent isolés étaient les streptococcus (72,72% des cas), et qu’ils
étaient sensibles a I’amoxicilline, la durée du traitement par 1’amoxicilline associé a la
métronidazole est assez longue (11 semaines) par rapport aux autres protocoles
thérapeutiques (tableau XXVI1).

Sunita Malik recommande une antibiothérapie en pré-opératoire et post-
opératoire pour un meilleur résultat [20]. Cette recommandation semble étre évident
car pour les 21 patients qui ont été opérés sous anesthésie générale dans notre service;
ils avaient recu des antibiothérapies probabilistes pendant les jours de préparations
(réalisation des bilans per-opératoires) avant I’intervention. Et nous n’avions pas
retrouvé de complications infectieuses. Alors que, pour ceux qui ont été opérés sous
anesthésie locale le plus souvent le jour de la consultation (sans antibiothérapie pre-
opératoire), nous avons constaté 35% de lachages des sutures, dus a une suppuration

des plaies opératoires.



48

Tableau XXVII : Protocoles d’antibiothérapie pour les ostéites chroniques
odontogénes
Auteurs Antibiotiques  Posologies Durée et modes d’administration
(molécules) v Peros
Oxacilline 30/24h - 6 semaines
Amoxicilline 39/24h - 11 semaines
Notre étude  Pénicilline G 15 a 20M/24h 2 a4 jours
2017 Amoxicilline -
ac. clavulanique  3g/24h 2a4djours 4 semaines
Métronidazole 1,59/24h 2a4djours  4allsemaines
Amoxicilline —
ac. clavulanique 1,5 a 2g/24h
Sunita Malik Céftriaxone 1g/12h
2014 [20] Cloxacilline 1g/24h Sa7jours 3a4semaines
Céfotaxime 20/24h
Métronidazole 1,59/24h
Mehra Céftriaxone 1g/24h
Hemant Métronidazole 1,5g/24h > Jours 2 semaines
2013 [45]
Amoxicilline 30/24h
Wintergerst s \
Pénicilline G 15 & 20M/24h
FA. 2012 —
Amoxicilline — ) . ]
[19] _ 7 jours 4 a 6 semaines
ac. clavulanique  3g/24h
Clindamycine 600mg/12h
Métronidazole 1,59/24h
Amoxicilline 1,5 a 29/24h 3 a 6 semaines
Gaetti , .
Céphalosporine - -
Jardim . . 7 jours N .
Clindamycine 600mg/12h 4 a 8 semaines
2010 [29]

Métronidazole

1,59/24h

4 semaines
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111.6.1.2 - Traitements chirurgicaux

Ils consistent a traiter la cause de 1’infection, a éliminer celle-ci, a éliminer 1’0s

nécrotique, et a corriger les séquelles.
111.6.1.2.1- Traitement de la cause de I’infection

L’extraction des dents causales constitue le seul traitement fiable pour éviter la
récidive d’une réinfection et surtout si elles sont mobiles, et c’est d’ailleurs 1’étiologie
de D'ostéite. Aussi, si elles ne sont pas extraites, elles peuvent entretenir 1’infection et

empéchant ainsi sa guérison [6, 45].

Pour notre étude, les dents causales de I’'infection ont été extraites dans 32 cas
(86,48%). Pour les autres patients, les dents causales ont déja été extraites avant

I’admission dans le service de chirurgie maxillofaciale.
111.6.1.2.2- Traitement des Iésions osseuses

Le but du traitement chirurgical est de restaurer un environnement vascularise,
d’¢éliminer I’0os nécros¢, et de réaliser des prélévements bactériologiques et

histopathologiques [7, 45, 48].

Le traitement chirurgical de I’ostéite chronique des maxillaires est composé
d’une incision et drainage de la collection purulente, d’un curetage, d’une
décortication, d’une séquestrectomie, d’une saucerization, ou d’une résection

interruptrice [7, 45, 48].

Le curetage osseux était associé a une séquestrectomie pour 17 patients
(45,94%) dans notre ¢tude. Le curetage consiste a faire I’exérése de la zone
pathologique a 1’aide d’une curette jusqu’en tissu osseux normalement hémorragique
et macroscopiquement saine, tandis que la séquestrectomie consiste a réaliser
I’ablation d'un séquestre osseux. Ces deux techniques chirurgicales sont les plus
pratiquées dans la plupart des séries publiées [21-23]. Le curetage et la
séquestrectomie permettent d’enlever tous les tissus osseux pathologiques (tissus de

granulation, séquestre), et ainsi les bactéries qui s’y développent. 1ls permettent aussi
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de conserver un bon support osseux, ainsi que le périoste adjacent qui joue un role

important dans la régénération osseuse.

La décortication consiste a réséquer la totalité ou la quasi-totalité de 1’os cortical
et sous-cortical infecté. Elle est indiquée lors d’une ostéite chronique récidivante,
étendue, ou sclérosante. Son but est de réduire la compression vasculaire médullaire et
d'éliminer les foyers chroniques d'ostéite et d'assurer une meilleure vascularisation de
la zone opérée par le contact direct des parties molles et de I'os mis a nu. En régle
générale, c’est I’os cortical vestibulaire, plus facilement accessible, qui fait I’objet de

cette décortication [7, 45, 48].

La technique d’Ogawa ou saucerization consiste en la résection de toute la zone
périostée épaissie visible, de 1’os cortical latéral, de 1’os spongieux et de la moelle,
avec greffe d’os spongieux. Elle respecte la continuité, les contours et la fonction de la

mandibule [7, 45, 48].

La résection peut étre partielle (résection non interruptrice) (figure 14) ou totale
avec ablation de tout un segment mandibulaire intéressant la zone d'ostéite (résection
interruptrice) ; et dans les cas extrémes, une hémi mandibulectomie (emportant la

branche montante, le condyle, le coroné et I'angle) [7, 45, 48].

Dans notre étude, 1’indication des traitements chirurgicaux dépendait du stade
radiologique de ’ostéite chronique. Toutes les lésions circonscrites sans séquestres
osseux faisaient I’objet d’un curetage seul (50,05%). Toutes les 1ésions osseuses avec
des séquestres osseux circonscrites ou diffuses avaient bénéficiés d’un curetage

associé a une séquestrectomie (45,94%).

En cas de nécrose étendue des maxillaires, 1’intervention peut aller jusqu’a la
résection du segment mandibulaire intéressant la zone d'ostéite; ou a une
maxillectomie type Il de Cordeiro (maxillectomie partielle comprenant 1’exérése de
I'arcade dentaire, du palais antérieur, des parois antéro-latérale et inferieure du

maxillaire, avec préservation du plancher orbitaire) (figure 16) [19, 22].



51

Figure 16 : traitement chirurgical d’une ostéite chronique du maxillaire.
A : ostéite maxillaire droite avec exposition alvéolaire.
B : maxillectomie partielle droite type Il de Cordeiro.

Source : CHU JDR, service de Chirurgie Maxillo-faciale Befelatanana.

La chirurgie doit étre toujours associée a une antibiothérapie efficace mais dans
certains cas nous avons souvent recours a une polyantibiothérapie de longue durée,
pour un traitement exclusivement médical. Ceci est souvent le cas chez I'enfant chez
qui une intervention chirurgicale agressive n'est envisagée que si cela est indispensable
car une lésion iatrogene au niveau du cartilage de croissance condylien peut entrainer
un arrét ou un ralentissement de la croissance condylienne d'un c6té. Le cOté sain se
développant correctement, on peut se retrouver avec une asymeétrie faciale par trouble

de la croissance mandibulaire unilatérale [19, 20, 22, 49].
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111.6.2- Moyens adjuvants:
111.6.2.1- Traitement des pertes de substances

La reconstruction d'une perte de substance osseuse fait appel aux greffes
corticospongieuses, locales, locorégionales ou microvascularisées (calvaria, clavicule,
omoplate, cote, péroné, créte iliaque) si les conditions locales de désinfection et de

couverture muqueuse sont satisfaisantes (figure 17) [7,49,50].

Figure 17 : résection mandibulaire puis greffe corticospongieuse immédiate

A- résection mandibulaire partielle (résection non interruptrice)

B- greffe corticospongieuse (provenant de la créte iliaque)
Source : Krakowiak PA. Alveolar Osteitis and Osteomyelitis of the Jaws. Oral
Maxillofacial Surg Clin N Am 23 (2011) 401-13  [50].

Pour nos cas, aucun patient n’a bénéficié d’une greffe osseuse. Et d’ailleurs,
nous n’avons pas encore de grande expérience concernant les greffes osseuses sur un
site d’ostéite traité. Nous avons préféré d’attendre la cicatrisation osseuse a partir de

I’hématome post-curetage au sein de la cavité.
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Cette réossification comportait plusieurs étapes [7, 49] :

- trés précocement, un hématome se développe apres le curetage osseux,

- des cellules mésenchymateuses pluripotentes se différencient ensuite en
fibroblaste, chondroblastes, et ostéoblastes sous l'influence des médiateurs de
I'inflammation, des facteurs angiogeniques et des facteurs de croissance,

- un tissu de granulation remplace ainsi progressivement I'nématome,

- le tissu de granulation est lui-méme remplacé par un tissu fibreux puis par la
formation d'un cal fibro-cartilagineux,

- le cal s'ossifie progressivement par réaction endochondrale et périostée.

Dans un deuxiéme temps, la chirurgie réparatrice pourra corriger les séquelles
disgracieuses. Il s’agit de réaliser I’excision de la cicatrice puis la plastie. Les procédés
sont variés : excision puis suture directe des berges, lambeaux de rotation, lambeaux

en L pédiculés ou encore la dermabrasion [7, 40].

Pour notre étude et celle de Arunkumar et al [24], les formes fistulisées a la peau
avaient bénéficié d’une fistulectomie. L’exérése des fistules cutanées consistait en une
incision en fuseau paralléle aux lignes de tension de la face (les rides) emportant toute

la cicatrice et les tissus de granulation péri-orificiels.

La correction chirurgicale de la dépression cutanée consistait en une libération
des adhérences sous cutanées, puis suture directe en deux plans, berges a berges par
des points simples et séparés pour avoir une cicatrice linéaire, et nous avons une bonne

évolution de la cicatrisation dans 50% des cas.

Par contre, nous avons constaté que, les patients traités par amoxicilline associée
a la métronidazole ont significativement plus de risque de développer des troubles de
cicatrisation des plaies opératoires. Ces troubles de la cicatrisation des plaies
opératoires seraient liées, soit au polymorphisme bactérien de I’ostéite chronique des
maxillaires, soit a une surinfection de la plaie cutanée dont certain germe comme le

staphylococcus résiste a I’association de 1’amoxicilline avec la métronidazole [47].

L’oxacilline est une bonne molécule pour prévenir les troubles de la cicatrisation

car a la fois, elle est efficace pour traiter I’infection osseuse et prévient contre la
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surinfection des plaies par les germes saprophytes cutanés (essentiellement le
staphylocoque).

111.6.2.2- L'oxygénation hyperbare (OHB)

Il semblerait que l'association de l'oxygénothérapie hyperbare au traitement
classiqgue améliore les résultats finaux. L'efficacité d'un traitement hyperbare
résulterait de deux facteurs essentiels, I'élévation de la pression barométrique et
I'élévation de la pression partielle en oxygene dans les tissus infectés [7, 48-50].

Les patients respirent de 1’oxygene pur administré a une pression supérieure a la
pression atmosphérique. L’oxygéne inhalé dans ces conditions hyperbares entraine une
augmentation de la pression partielle d’oxygéne dans le plasma puis, notamment, dans
le tissu 0sseux.

Différents effets sont attribués a ce traitement :

— augmentation de la capacité de phagocytose des neutrophiles,

— induction de I’angiogenése,

— effet bactériostatique ou bactéricide sur les germes anaérobies,

— stimulation de la synthese du collagene et donc de la synthése de moelle osseuse.

Dans les tissus dont I’irrigation sanguine est faible comme au cours de ’ostéite
chronique, on améliore ainsi I’apport en oxygene, ce qui augmente l’activité¢ des
cellules impliquées dans les défenses immunitaires de 1’organisme et accélere les

processus de réparation tissulaire [7, 48-50].

111.6.2.3- Traitement par le LASER
(Light Amplification by Stimulation Emission of Radiation)

Récemment dans le traitement adjuvant des ostéites des maxillaires, le traitement
par laser permet de soulager la douleur apres seulement la premicre séance. L’énergie
transmis par le LASER est absorbée directement par la portion osseuse atteinte.
Différents effets sont aussi attribués a ce traitement :

- effet analgésique et anti-cedémateux,
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- effet myorelaxant pour les muscles masticateurs,
- effet biostimulant pour la cicatrisation osseuse, et vasodilatateur.
Le traitement par LASER est effectué pendant 2 a 3 semaines avec 3 séances par

semaine et 3 stimulations par séance [51].
111.6.2.4- Rééducation de I'articulation temporo-mandibulaire

La rééducation de la mastication est toujours essentielle a I'obtention du meilleur
résultat aprés les gestes chirurgicaux [52]. Et elle débute deux semaines apres
I’intervention chirurgicale.

Nous avons constaté 83,32% de bonne évolution des limitations de 1’ouverture
buccale (trismus) apres une durée moyenne de six semaines de rééducation. Mais, le
temps de régression des trismus était significativement plus longue chez les patients
ayant bénéficié un curetage associé a la séquestrectomie, une fistulectomie, avec des
voies d’abord a la fois endobuccale et exobuccale.

En effet, ces actes chirurgicaux modifient les  structures anatomiques
intervenant dans la mastication (muscles masticateurs et ses aponévroses) et peuvent
entrainer une fibrose tissulaires, des spasmes et contractures musculaires, responsables

de séquelles fonctionnelles.

Une rééducation sera alors proposée aux patients afin d’améliorer la trophicité

locale des tissus et d’assouplir les structures capsulo-ligamentaires et musculaires.

Le but de cette rééducation est de limiter I'évolution vers une constriction
permanente de la méachoire et ainsi d’obtenir une mobilité normale de la mandibule.
Elle consiste en une mobilisation passive, manuelle pure ou a l'aide de I'ouvre-bouche
de Ginestet (figure 18), une a deux fois par jour ; et associée a un travail personnel
(mobilisation active), de 2 a 3 séances a son domicile devant un miroir, avec 20

mouvements d’ouverture-fermeture de la bouche a chaque séance [53].

La rééducation de la mastication devrait étre toujours indiquée devant 1’existence
d’un trismus en post-opératoire, pour limiter I’apparition des séquelles fonctionnelles
masticatoires comme les deux cas d’ankylose temporo-mandibulaires que nous avons

constaté dans notre étude.



56

Figure 18 : mécanothérapie active a I’aide de I’ouvre-bouche de Ginestet

Source : CHU JDR, service de Chirurgie Maxillo-faciale Befelatanana.

111.6.4-Evolution

Précocement diagnostiquée et correctement traitée, I'infection osseuse peut étre
guérie mais son réveil est imprévisible. Il n'existe pas de critéres de guérison. Seuls,
I'épreuve du temps et un récul d'au moins deux ans apres l'arrét de l'antibiothérapie
peuvent permettre de parler de guérison [54].

Montonen et ses collaborateurs ont décrit que les causes de I'échec thérapeutique
ont été 1’antibiothérapie inadaptée, le curetage ou la résection incompléte et la
rétention des séquestres osseux [55].

L’analyse de nos résultats thérapeutiques montre que les patients atteints d’une
ostéite chronique diffuse, avec des Iésions séquestrantes, ayant subi un curetage seul,
une séquestrectomie probablement incompléte, et ayant été traité par amoxicilline
associée a la métronidazole, ont significativement plus de risque d’avoir un mauvais

résultat thérapeutique que les autres.

Freiman et al, ont montré que l'incidence des complications postopératoires, en
particulier des complications du site opératoire, est plus importante chez les fumeurs
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que chez les non-fumeurs. lls ont constaté chez les fumeurs des retards de cicatrisation
et infections des plaies opératoires, des retards de consolidation osseuse, des lachages
de sutures, des cicatrices hypertrophiques [56]. La fumée de tabac affecte différents
types de cellules et différentes étapes du processus de cicatrisation. Le monoxyde de
carbone entraine une diminution de I'oxygénation des tissus [27]. L'action
vasoconstrictrice et thrombogene de la nicotine a pour conséquence une diminution
du flux sanguin et de I'apport d'éléments nutritifs nécessaires a la cicatrisation des
tissus. La diminution de la micro-circulation cutanée et I'nypoxie sont les causes
principales de I'effet néfaste du tabagisme sur la cicatrisation cutanée et celle des tissus
profonds [57].

Sans traitement, Il'ostéomyélite chronique des maxillaires évolue vers des
complications a type :

- d’ostéonécrose : destruction osseuse qui serait a l’origine d’une fracture
pathologique.

- de trouble de croissance mandibulaire surtout chez I'enfant, lié & une
ostéoarthrite par dissémination du germe vers l'articulation adjacente [54].

Dans 81,08% (n =30) de nos cas, I’ostéite chronique était guérie. Nos résultats
rejoignent celles des différentes séries publiées qui ont retrouvé un taux de guérison
clinique entre 75% a 90% [22, 23, 58].

111.6.5- Recommandations
Les résultats de cette étude nous amenent a faire ces quelques recommandations:
111.6.5.1- Aux autorités

Promouvoir des campagnes de sensibilisation pour la prévention des caries

dentaires.
111.6.5.2- A la population

Pratiquer une bonne hygiéne bucco-dentaire (se brosser aux moins deux fois par

jour, au coucher et au réveil)
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Consulter les dentistes aux moins deux fois par an pour déceler les lésions

carieuses au tout début,

Consulter un médecin dés que les premiers symptomes apparaissent afin de

limiter les complications.
111.6.5.3- Au personnel de santé

- Sensibiliser la population et promouvoir 1’hygiéne bucco-dentaire surtout dans

les zones enclavées.

- Référer vers le service de Chirurgie Maxillo-faciale tout cas suspect d’ostéite
des maxillaires car 1’évolution vers une forme compliquée est insidieuse et

imprévisible.

- Pratiquer une antibiothérapie pré-opératoire d’au moins 5 jours pour un
refroidissement du site infecté afin de limiter les risques de suppuration des plaies

opératoires.

- Utiliser les antibiotiques ayant une bonne diffusion osseuse (oxacilline,
amoxicilline-acide clavulanique, clindamycine) pour réduire la durée du traitement des

ostéites chronigues odontogenes des maxillaires.

- Faire une rééducation masticatoire 2 semaines aprés la chirurgie pour éviter

I’apparition d’une constriction permanente de la machoire.

- Faire un contr6le radiologique semestriel et pendant 24 mois des patients
traités pour ostéite chronique pour détecter une éventuelle aggravation de la
pathologie.
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CONCLUSION

L'ostéite chronique odontogéne des maxillaires reste encore fréquente dans notre
pays. Cette pathologie touche les adultes jeunes mais n’épargne ni les enfants ni les

sujets agés.

Les retards de prise en charge suites a une consultation tardive, et aussi la
pratique en premiére intention de traitement traditionnel et l'automédication sont

toujours enregistrés.

Sur le plan thérapeutique, I'antibiothérapie est incontournable dans le traitement
des ostéites chroniques des maxillaires. Cependant, tres souvent la difficulté de
réaliser un antibiogramme dans nos conditions de pratique, oblige le praticien a
prescrire une antibiothérapie probabiliste basée sur la seule présomption
bactériologique. Le geste chirurgical demeure le plus souvent nécessaire et
I’intervention doit étre aussi compléte que possible. La rééducation de la mastication
était toujours essentielle a I'obtention du meilleur résultat.

Pour les 30 cas de guérison (81,08%) sur 37 patients traités, on peut dire que le
traitement de base a donneé des résultats satisfaisants.

L’espoir de voir reculer cette pathologie aux conséquences inesthétiques et
fonctionnelles graves, repose sur I’intensification de la politique de prévention des

caries dentaires.
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Annexe 1 : Algorythme de diagnostic des ostéites chroniques des maxillaires

SIGNES CLINIQUES D’UNE OSTEITE CHRONIQUE DES MAXILLAIRES

Antécédent d’épisode aigu avec rage dentaire (phase d’ostéite aigiie)
Tuméfaction inflammatoire de la face évoluant depuis plus de 4 semaines
Fistule purulente cutanée ou muqueuse

Trismus, mobilité dentaire

Exposition des séquestres 0sseux (peau ou muqueuse)

SIGNES RADIOLOGIQUES LESION CONDYLIENNE
(PANORAMIQUE DENTAIRE,

CONE BEAM)

Image radio-claire mal limitée SCANNER CRANIOFACIAL

(lyse osseuse) : L . "
_ _ Rechercher les Iésions osteéitiques :
* circonscrite

. diffuse - base du crane

Images radio-opaques entourées - parois osseuses du temporal

d’une zone radio-claire (séquestres) - parois osseuses du tympanal
- méat acoustique externe

EXAMEN BACTERIOLOGIQUE ET ANTIBIOGRAMME
(Prélevement des pus en profondeur du site ostéitique)

EXAMEN ANATOMO-PATHOLOGIQUE DES PIECES DE CURETAGE
OSSEUX (Examen de confirmation)




Annexe 2 : Algorythme thérapeutique des ostéites chroniques des maxillaires

OSTEITE CHRONIQUE ODONTOGENE DES MAXILLAIRES

TRAITEMENTS MEDICAUX TRAITEMENTS CHIRURGICAUX

ANTIBIOTHERAPIE LESION CIRCONSCRITE

¢ Probabiliste puis ajusté e Curetage osseux
selon les résultats de e Fistulectomie
I’antibiogramme: e Sous anesthésie locale

- Oxacilline (3g / 24h) ou sous anesthésie générale

- Amoxicilline — acide
clavulanique (3g / 24h) LESION DIFFUSE

- Clindamycine

(600mg/12h)

e Curetage 0sseux

e Fistulectomie

e Durée minimale : 21 jours

e Sous anesthésie générale

SEQUESTRE OSSEUX
ANTALGIQUE : e Séquestrectomie

Paracétamol (1g / 6h) e Sous anesthésie générale

TRAITEMENT DE LA DENT CAUSALE
Extraction dentaire

MECANOTHERAPIE
e Mobilisation passive : 2 fois /jour, a I'aide de I'ouvre-bouche de Ginestet

e Mobilisation active : 3 séances /jour, 20 mouvements /séance
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ABSTRACT

Introduction : Chronic odontogenic osteitis is an inflammatory condition of bone
tissue. The objective of this study is to evaluate the epidemiological, clinical aspects
and hospital management of odontogenic chronic osteitis of the maxillary in order to

improve its management.

Methods : Our study is retrospective and focused on 37 cases of chronic odontogenic

osteitis over a period of 24 months, between September 2015 and August 2017.

Results : The average age of our patients is 27.56, and the most affected age group
was 21 to 30 years old. We found a male predominance (62.16%) with a sex ratio of
1.64. the dental panoramic radiographs showed osteolytic circumscribe (62%),
osteolytic diffuse (37,83%), and the most frequent causes were the mandibular molar
(86,48%). The common treatment was the béta-lactamin (oxacilline) and
métronidazole (45,94%).

Conclusion : The combination of a penicillin with a penicillinase inhibitor is currently
the first choice empirical treatment for osteitis of the maxillary odontogens. The

indication of surgical treatments costs of a radiological stage of osteitis.
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RESUME

Introduction : L’ostéite chronique odontogéne correspond a une affection

inflammatoire du tissu osseux. L’objectif de cette étude est de décrire les aspects
épidémio-cliniques, paracliniques et thérapeutiques des ostéites chroniques

odontogenes des maxillaires, afin d’améliorer sa prise en charge.

Méthode : C’est une étude rétrospective qui porte sur 37 cas d’ostéite chronique

odontogéne colligés sur une période de 24 mois, entre septembre 2015 et ao(t 2017.

Résultats : L’age moyen de nos patients était de 27,56 ans, et la tranche d’age la plus
touchée était celle de 21 a 30 ans. Nous avons relevé une prédominance masculine
(62,16%) avec un sex-ratio de 1,64. Les radiographies panoramiques dentaires avaient
montré 62% de lésion osseuse circonscrite, 37,83% de Iésion osseuse diffuse ; et les
dents les plus fréguemment en causes étaient les molaires mandibulaires (86,48%).
L’antibiothérapie majoritairement prescrite associait une béta-lactamine (oxacilline) et

un imidazolé (métronidazole) (45,94%).

Conclusion : La combinaison d’une pénicillinelavec un inhibiteur de la pénicillinase
est actuellement le traitement empirique de premier choix lors des ostéites
odontogenes des maxillaires. Les traitements chirurgicaux dépens du stade

radiologique de ’ostéite.

Mots clés : antibiothérapie, curetage, maxillaires, ostéite, séquestrectomie.
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