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Introduction

La communication bucco-sinusienne est une communication pathologique entre

la cavité buccale et les sinus maxillaires. Le chirurgien-dentiste doit être capable de la

prévenir  puisque  non  traitée  ou  mal  traitée,  elle  peut  engendrer  des  complications

importantes au niveau ophtalmique et/ou cérébral. 

L’intérêt de ce travail est d’appréhender au mieux ce qu’est la communication

bucco-sinusienne afin que son traitement soit le plus adapté au cas clinique. 

Depuis une vingtaine d’années, le Corps Adipeux de la Joue présente une alternative

aux  lambeaux  muqueux  locaux  dans  la  fermeture  des  communications  bucco-

sinusiennes de par ses nombreux avantages.

Ce mémoire débute par des rappels anatomique et physiologique concernant les

sinus maxillaires, afin de mieux appréhender leur relation étroite avec la cavité buccale.

Dans un second temps, la communication bucco-sinusienne est présentée, notamment

ses signes cliniques, ses étiologies ainsi que ses traitements. 

Enfin le traitement par lambeau de transposition du Corps Adipeux de la Joue est décrit

plus spécifiquement. 
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1. Les sinus maxillaires  

1.1. Anatomie osseuse

Les sinus maxillaires sont des cavités pneumatiques,  antrales au sein de l’os

maxillaire, en forme de pyramide quadrangulaire à base médiale et à sommet latéral

externe. Ils constituent la plus grande paire de sinus paranasaux. (1)

Ils apparaissent dès le troisième mois de la vie fœtale et se forment en parallèle

du développement de l'os maxillaire. Ils deviennent radiologiquement visibles à partir

de l’âge de 5 mois. Une fois leur croissance achevée vers l'adolescence (au cours de

l’éruption des dernières molaires maxillaires), leurs dimensions moyennes sont de 40

millimètres de haut, 26 millimètres de profondeur et 39 millimètres de large (Figure 1).

(2)

Les sinus maxillaires disposent d’une architecture interne variable. Ils peuvent

être lisses ou au contraire présenter des cloisons plus ou moins nombreuses, ayant pour

conséquence la division de la cavité sinusienne en plusieurs cavités (Figure 2). (2) 
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Figure 1 - Schéma du développement sinusien au cours
de l’âge a. à 1 an, b. à 4 ans, c. à 6 ans,  d. à 7 ans,

d'après Gouët et al. (3)



Les sinus maxillaires entretiennent des rapports intimes avec (Figure 3) : (4) 

− Les dents maxillaires, au niveau du bas fond sinusien : c'est le plancher du sinus.

− La fosse nasale, au niveau de leur paroi médiale.

− La fosse ptérygo-maxillaire, au niveau de leur paroi postérieure.

− L’orbite, au niveau de leur paroi supérieure aussi appelée « toit du sinus ».

− Les autres sinus : le frontal, ethmoïdal et sphénoïdal communiquent entre eux

via des ostia, ou des petits canaux permettant leur drainage.
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Figure 3 - Schéma en coupe coronale du massif facial passant par le sinus
maxillaire d’après Delmas et al. (1)

Figure 2 - Coupe
anatomique dans le plan

coronal montrant un sinus
cloisonné d’après Gaudy et

al. (2)



Le drainage des sinus maxillaires s’effectue vers le méat nasal moyen à travers

l’ostium situé  dans  l’angle  supéro-postérieur  des  sinus  maxillaires,  au  niveau  de  la

gouttière  uncibullaire.  C’est  un  véritable  canal  ostial  dont  la  partie  supérieure  est

délimitée  par  la  face  inférieure  de  la  bulle  éthmoïdale  et  la  partie  inférieure  par

l’apophyse unciforme (Figure 4, Figure 5). Il mesure entre 5 et 8 millimètres de long. 

C’est un lieu d’échanges  gazeux entre la cavité sinusienne et les fosses nasales ainsi

qu’un point de convergence des voies de drainage des sécrétions. (5)
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Figure 4 - Schéma expliquant le drainage des sinus
maxillaires d’après Olver et al. (6)

Figure 5 - Transillumination de la paroi médiale du sinus d’après Gaudy et
al. (2)

Avant

Haut



La perméabilité du méat moyen est essentielle. En effet, si le patient présente

une  sinusite  d’origine  dentaire  et  que  la  ou  les  dents  causales  sont  extraites  sans

contrôler sa perméabilité alors un risque de CBS est à craindre : le méat étant obturé, le

drainage s’effectue au niveau de l’alvéole et ce, jusqu’à ce que la perméabilité du méat

moyen soit rétablie. (7)

1.2. Vascularisation artérielle

La  vascularisation artérielle des sinus maxillaires est assurée par les branches de

l’artère maxillaire issue de l’artère carotide externe,  complémentée par les vaisseaux

éthmoïdaux de l’artère ophtalmique (Figure 6) : (8)

− L’artère infra-orbitaire pour la paroi supérieure et sa partie antérolatérale.

− L’artère alvéolaire postéro-supérieure pour la partie postérieure.

− L’artère palatine descendante pour la partie postérieure de la paroi médiale.

− Les artères ethmoïdales antérieure et postérieure pour la partie supérieure de la

paroi médiale.
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Figure 6 - Schéma de la vascularisation artérielle du sinus maxillaire
d’après Solar et al. (9)



L’artère alvéolaire postéro-supérieure et  l’artère infra-orbitaire s’anastomosent

fréquemment  à  travers  leurs  branches  périostées  et  osseuses,  elles  forment  ainsi  un

double cercle péri-sinusien (Figure 8). (9) (10) 

Dans 44 % des cas, cette anastomose est extra-osseuse. De ce fait, il faut rester

prudent lors des accès chirurgicaux à la membrane sinusienne avec forage d’une fenêtre

osseuse afin de ne pas léser ces vaisseaux et de provoquer des saignements importants

voire des hémorragies. (9)
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Figure 7 - Coupe anatomique de la paroi supérieure et médiale du
sinus maxillaire d’après Gouët et al. (3)

Figure 8 - Schéma du double cercle péri-sinusien
d’après Solar et al. (9)



1.3. Drainage veineux

Le  drainage  veineux  est  réalisé  par   la  veine  sphéno-palatine  et  le  plexus

ptérygoïdien (Figure 9) : (11) 

− La veine sphénopalatine pour  la  paroi  médiale  du sinus,  qui  rejoint  la  veine

maxillaire.

− Le plexus ptérygoïdien pour les autres parois, qui rejoint la veine maxillaire puis

la veine rétro-mandibulaire et enfin la veine jugulaire interne. 

1.4. Innervation 

L'innervation  sensitive  et  neurovégétative  est  assurée  par  le  système
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Figure 9 - Schéma du drainage veineux de de la région maxillaire d’après Fontaine
et al. (12)



trigéminosympathique des fosses nasales ainsi que par les branches du nerf maxillaire

(V2), plus particulièrement (Figure 10) : (13) 

− Le nerf infra-orbitaire innerve la partie antérieure de la face latérale du sinus.

− Le nerf alvéolaire supérieur innerve la  partie postérieure de la face latérale du

sinus.

− Le nerf grand palatin innerve la paroi inférieure du sinus ainsi que la muqueuse

palatine et la gencive adjacente.

− Le nerf sphénopalatin innerve la paroi médiale du sinus.
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Figure 10 - Schéma de l’innervation des cavités sinusiennes d’après Netter
(4)



1.5. Muqueuse sinusienne

Les  parois  osseuses  des  sinus  maxillaires  sont  recouvertes  d'une  muqueuse

constituée d’un épithélium respiratoire pseudostratifié comme toutes les voies aériennes.

Physiologiquement, cette muqueuse est souple, fine, de couleur jaune ivoire/gris bleuté,

mesurant  entre  0,2  et  0,8  millimètres  d’épaisseur  (14)  (Figure  11).  Elle  est

composée de : (15)

− Cellules  cylindriques ciliées qui assurent le transport des sécrétions des sinus

vers les cavités nasales. Elles représentent 85 % des cellules.

− Cellules  épithéliales  caliciformes,  qui,  par  leurs  sécrétions,  maintiennent

l’activité ciliaire et membranaire.

− Cellules basales.

− Glandes muqueuses tubulo-alvéolaires.

La muqueuse voit son nombre de glandes muqueuses ou séreuses augmenter à

mesure que l’ostium apparaît. (17)

La membrane remplit 4 fonctions physiologiques : (16) (18)

− Activité  ciliaire  produisant  un  mouvement  du  mucus  vers  l’ostium  afin

d’éliminer les sécrétions sinusales, et un contre-mouvement afin d’empêcher la

pénétration de particules étrangères. 

− Humidification et réchauffement de l’air inspiré dont le mécanisme est encore

mal connu mais serait dû au système artério-veineux. 

− Sécrétion de mucus permettant  l’évacuation de poussières  et  l’élimination de
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Figure 11 - Aspect clinique de la membrane
sinusienne intacte d’après Klossek et al.

(16)



bactéries.

− Système  immunitaire,  qui  est  constitué  d’un  tissu  lymphoïde  associé  à  la

muqueuse  respiratoire  rhinosinusienne  (Nasal  Associated  Lymphoid  Tissue ,

NALT)  où  se  trouvent  tous  les  types  de  cellules  immunitaires :  cellules

présentatrices  d'antigènes,  lymphocytes  T  et  B,  plasmocytes  et  des

immunoglobulines.

Le  comblement  d’une  partie  des  sinus  ne  paraît  pas  affecté  la  physiologie

respiratoire de la membrane sinusienne. (19)

 

La barrière ostiale sépare fictivement la muqueuses sinusienne des muqueuses

nasales et éthmoïdales. La propagation des processus inflammatoires et infectieux  de la

fosse  nasale  aux  cavités  maxillaire  et  ethmoïdale  antérieure  témoigne  de  leur  unité

physiologique. (20)

1.6. Variabilité anatomique

Les sinus présentent une grande variabilité anatomique (Figure 12) : (2)

− Au cours de la croissance.

− Modifications avec l’âge, les pathologies et l’édentement. 

− Variabilité inter-individuelle.
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Figure 12 - Schéma de la
variabilité inter-individuelle

anatomique sinusienne d’après
Pelletier et al. (21)



Ainsi il existe  : (2)

− Les petits sinus qui semblent dus à un arrêt du développement de ces derniers.

− Les sinus moyens qui sont les plus fréquemment rencontrés et occupent tout le

corps de l’os maxillaire.

− Les  grands  sinus  qui  présentent  des  prolongements  dans  les  os  voisins,

notamment (Figure 13) : 

- Le prolongement zygomatique au niveau de l’os zygomatique.

- Le prolongement antérieur au niveau du processus frontal de l’os maxillaire.

- Le prolongement postérieur au niveau des dents de sagesse.

- Le prolongement inférieur se développe entre les dents ou entre les racines

dentaires. 

1.7. Rapport des dents avec la cavité sinusienne

Sur le plan anatomique, le plancher sinusien entretient une relation étroite avec

les apex radiculaires des deuxièmes prémolaires et des premières molaires maxillaires

en  raison  de  leur  développement  embryonnaire  commun,  ces  dernières  sont  dites

« sinusiennes » ou « antrales ». 

En  fonction  du   volume  des  sinus,  il  n’est  pas  rare  que  les  apex  des  premières

prémolaires et des autres molaires soient également proches de cette paroi inférieure.  
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Figure 13 - Coupe anatomique dans le plan axial montrant un
prolongement antérieur et zygomatique du sinus maxillaire d’après

Gaudy et al. (2)



Von Bondsdorff est le premier à calculer la distance apex-sinus comprise entre 1

et 7 millimètres, avec une épaisseur d’os spongieux variant entre 2 et 3 millimètres. (22)

En prenant l’exemple de la première molaire maxillaire : (23)

− Dans 30 % des cas la distance apex des racines vestibulaires – plancher sinusien

est d’environ un demi millimètre.

− Dans 40 % des cas la distance apex de la racine palatine – plancher sinusien est

inférieure à un demi millimètre.

− Dans 20 % des cas la distance apex de la racine palatine – plancher sinusien est

inexistante.

Chez  l’édenté,  cette  distance  est  moindre  en  raison  de  la  résorption  de  la  crête

alvéolaire. Il ne subsiste même, parfois, qu’une fine lamelle osseuse. (24)

Ainsi, ce rapport étroit favorise les affections sinusiennes d’origine dentaire, la

projection  de  corps  étrangers  dans  le  sinus  (apex,  ciment  d’obturation)  et  les

communications bucco-sinusiennes. (25)
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2. La communication bucco-sinusienne (CBS)  

2.1. Définition

La CBS est une complication du sinus maxillaire dans la région prémolomolaire

provoquant  une  communication  directe  entre  la  cavité  buccale,  colonisée  par  des

germes, et le sinus maxillaire. Elle engendre une rupture de la membrane sinusienne

(Figure 14). (26) 

Elle survient le plus souvent suite à l’extraction de la première molaire maxillaire. (27)

Il n’existe actuellement pas de classifications des CBS, c’est pourquoi elles sont

décrites en fonction de leur siège, leur dimension et la taille du défect osseux. (28)

2.2. Signes cliniques

Les signes cliniques sont des troubles fonctionnels qui varient selon la forme

clinique de la CBS : (29)

− Troubles  de  la  respiration  avec  des  bulles  d’air  dans  l’alvéole  prouvant  qu'à

chaque inspiration, de l’air entre par le sinus et  s’évacue par l’alvéole. Le sang

dans l’alvéole paraît « mousseux » en per-opératoire.

− Troubles de l’alimentation avec un reflux de liquides, voire solides, par la fosse
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Figure 14 - Schéma d’une communication bucco-sinusienne avec
contamination sinusienne d’après Lerat et al. (22)



nasale homolatérale à la CBS.

− Epistaxis  homolatérale  à  la  CBS  de  manière  inconstante,  car  il  existe  une

effraction de la muqueuse sinusienne très vascularisée.

− Troubles  de  la  phonation  avec  nasillement  de  la  voix,  surtout  si  une

communication bucco-nasale est associée ou que la CBS est importante.

Ces signes cliniques peuvent être exacerbés par l’étude directe de la ventilation

nasale, appelée manœuvre de Valsalva. Cette manœuvre consiste à pincer les narines du

patient,  bouche  ouverte,  et  le  faire  souffler  doucement  par  le  nez  pour  mettre  en

évidence une CBS. En cas de polypes ou d’épaississement de la muqueuse du plancher

sinusien, l’effet peut ne pas se produire c’est pourquoi il faut réaliser l’étude indirecte de

la ventilation nasale. Elle consiste à créer une hyperpression d’air dans la cavité buccale,

l’air s’échappant par le nez. Le procédé le plus sûr est le sondage prudent à l’aide d’une

sonde à bout mousse, en faisant attention à ne pas élargir la CBS. (30)

Remarque sur la manœuvre de Valsalva : elle est controversée car traumatisante

et peut provoquer à elle seule une CBS, voire en agrandir une existante. (31) 

2.3. Étiologies 

Les  principales  causes  de  CBS  sont  les  causes  iatrogènes,  suivies  des

pathologies tumorales. (27) 

2.3.1. Causes iatrogènes

2.3.1.1. Avulsions dentaires

Elles  représentent  95 %  des  cas  des  CBS  en  raison  du  rapport  étroit

qu’entretiennent les dents maxillaires avec le plancher des sinus maxillaires. Ce sont des

dents dites « antrales » ou « sinusiennes ». L’ordre de fréquence des dents antrales est

similaire à celui des CBS à savoir la première molaire,  suivi de la deuxième molaire et

enfin de la première prémolaire. (32)

Il existe des facteurs de survenue d’une CBS suite à une extraction dentaire : (27) (33)

− Age du patient.
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− Fracture radiculaire lors de l’avulsion dentaire.

− Racines dentaires intrasinusiennes.

− Sinus de taille importante.

− Site d'extraction.

Les CBS sont également favorisées par l’utilisation excessif de syndesmotomes,

d’élévateurs,  le  « dérapage »  d’instruments  de  chirurgie  dentaire,  un  curetage  trop

rigoureux ou une avulsion dentaire réalisée en milieu infecté. (33) 

Elles  sont  également  rencontrées  lors  d’avulsions  de  dents  en  position  ectopique,

survenant  le  plus  fréquemment  lors  de  l’avulsion  de  canines  incluses,  ou  lors

d’avulsions de dents avec kyste radiculo-dentaire  volumineux. (29) 

2.3.1.2. Inflammations péri-apicales non traitées

Les  pathologies  infectieuses  péri-apicales  (parodontite  apicale,  lésion  péri-

apicale, granolumes et kystes) non traitées peuvent évoluer vers une ostéite circonscrite

qui va détruire le tissu osseux compris entre l’apex des dents antrales et le plancher

sinusien. Par conséquent seule une dent antrale au stade de nécrose peut provoquer une

infection sinusienne (Figure 15). (34) 

Cela  va  avoir  pour  conséquence  une  CBS  (collection  suppurée),  une

inflammation  de  la  muqueuse  sinusienne,  des  pseudokystes,  une  sinusite  maxillaire
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Figure 15 - Physiopatholgie des sinusites maxillaires odontogènes d'après Régloix et
al. (35)



aiguë  ou  chronique  évoluant  à  bas  bruit  durant  plusieurs  années.  Par  la  suite,  une

obstruction, partielle ou complète, du méat moyen est à craindre. Cette obstruction ainsi

que l’œdème réactionnel de la muqueuse vont accroître les mécanismes pathologiques

de l’inflammation. (35) (36)

2.3.1.3. Traitement du kyste osseux solitaire avec extension 
intrasinusienne

Le kyste osseux solitaire a pour origine, dans la moitié des cas, un antécédent de

traumatisme. Il est cliniquement muet, exceptionnel au maxillaire, respecte la vitalité

pulpaire  et  sa  découverte  reste  fortuite.  Bien  souvent,  il  y  a  une  extension

intrasinusienne. (37)

Le traitement consiste en un curetage soigneux sans comblement osseux mais il

arrive qu’au cours du curetage, il y ait une effraction de la muqueuse sinusienne. (38)

2.3.1.4. Chirurgie endodontique des dents antrales

La  chirurgie  endodontique  intervient  lorsque  la  thérapie  canalaire  n’est  pas

suffisamment  efficace  pour  éliminer  l’inflammation  ou  l’infection  osseuse.  Elle

comprend  une  résection  apicale  avec  une  obturation  à  rétro  de  la  racine  dentaire

concernée et un curetage de la lésion osseuse. 

Lors de la corticotomie, majoritairement vestibulaire, la membrane sinusienne est bien

souvent  sectionnée. (39)  

La résection apicale  et  l’obturation à  rétro peuvent  également  engendrer  une

projection dans le sinus de reliquats d’apex dentaire ou de matériels d’obturation ayant

pour conséquence une infection sinusienne (40). 

2.3.1.5. Chirurgie endonasale des sinus

Cette  technique  chirurgicale  est  utilisée  dans  le  traitement  des  sinusites

chroniques résistantes au traitement médical. Elle consiste à l’ouverture du sinus via son
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ostium. Au cours des cette intervention, la membrane sinusienne peut être lésée. Elle

trouve son explication en raison de l’ostéite du bas fond sinusien  souvent présente. (41)

2.3.1.6. Chirurgie orthognatique

La  chirurgie  orthognatique  consiste  à  mobiliser  les  bases  osseuses

maxillomandibulaires   afin  de  corriger  leur  malposition,  ainsi  que  la  malocclusion

associée (Figure 16). (42) 

Une des complications suite à l’ostéotomie maxillaire de Lefort I est le manque

de vascularisation des os pouvant provoquer à terme une perte de vitalité dentaire, des

pertes dentaires voire des pertes de segments dento-alvéolaires maxillaires majeurs si

une nécrose osseuse survient, qui entraineront une possible CBS. (44)

Lors du déplacements des fragments osseux, des sectionnements des cavités sinusiennes

peuvent subvenir provoquant ainsi une CBS. (45)

2.3.1.7. Traitement par biphosphonates et radiothérapie 
externe

Le  traitement  par  biphosphonates  a  pour  effet  secondaire  potentiel

l’ostéonécrose des maxillaires. C’est  une exposition osseuse localisée dans la région

maxillofaciale, persistant au-delà de 8 semaines après identification et instauration d'un

traitement adéquat, chez un patient traité ou ayant été traité par biphosphonates et sans

antécédent d'irradiation craniofaciale (Figure 17). (46) 
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Figure 16 - Cliché per-opératoire
d’une ostéotomie de Lefort I d’après

Lockhart et al. (43)



L’ostéoradionécrose  est  une  complication  sévère  et  peu  fréquente  de  la

radiothérapie de la cavité buccale et de l’oropharynx. Il s’agit d’un os exposé au sein

d'un territoire irradié, avec absence de cicatrisation après une période de 3 mois. (48)

Ces complications peuvent aboutir à une CBS et des pertes de substances osseuses dont

la prise en charge thérapeutique est délicate. (46) (47) 

2.3.1.8. Implants dentaires

Ils représentent 5 à 58 % des cas de CBS en fonction des études (49). La pose

d’implants  dans  la  zone  postérieure  maxillaire  n’est  pas  évidente  étant  donné  la

raréfaction  du  capital  osseux  et  la  présence  du  sinus  maxillaire  (50).  Il  existe  une

technique  courante  afin  d’augmenter  le  volume  osseux  nécessaire :  l’élévation  du

plancher sinusien, aussi appelé « sinus-lift » (Figure 18). (51)
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Figure 17 - Vue palatine montrant une
ostéonécrose induite par les

bisphosphonates dans le maxillaire
droit d’après Sibaud et al. (47)

Figure 18 - Schéma de l’élévation du plancher sinusien d’après
Antoun (51)
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Cette technique consiste à réaliser un lambeau d’accès au sinus maxillaire, puis

d’ouvrir une fenêtre dans la paroi latérale de l’os maxillaire, de décoller la membrane

sinusienne de l’os sans la déchirer et de combler ainsi l’espace créé grâce à une greffe

d’os autogène ou à l’aide de biomatériaux. (52)

La  complication  la  plus  courante  de  cette  intervention  est  l’effraction  de  la

membrane sinusienne avec projection de la greffe dans le sinus ayant pour conséquences

une CBS, une sinusite maxillaire voire une obstruction de l’ostium (Figure 19). (53)

Il est à noter qu’une erreur lors de l’étude radiographique du volume osseux

disponible ou lors du forage peut entraîner une effraction du plancher sinusal, voire une

CBS. (53)

2.3.1.9. Abus de consommation d’opioïdes et de cocaïnes

Ces  substances  illicites  sont  parfois  appliquées  directement  sur  la  muqueuse

orale.  S’en  suit  une  ulcération,  une  nécrose  gingivale  voire  une  résorption  osseuse

pouvant aboutir à une CBS (Figure 20). (55)
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Figure 19 - Perforation importante de la
membrane sinusienne au cours d’un

sinus-lift d’après Kim et al. (54)



En  cas  d’inhalation  nasale  continue  de  cocaïne,  les  lésions  initialement

circonscrites  au  septum nasal  vont  s’étendre  aux  structures  ostéo-cartilagineuses  du

palais et des sinus para-nasaux (Figure 21). (57) 

2.3.2. Causes non iatrogènes

2.3.2.1. Pathologies tumorales

Les néoplasies du sinus maxillaire qui affectent l'infra- et la mésostructure, les

granulomes malins centrofaciaux (lymphomes à cellules T) et le myélome multiple  sont

susceptibles,  au  cours  de  leurs  évolutions  ou  au  cours  de  leurs  prises  en  charge

thérapeutiques, de générer une CBS. (58) 

Les  tumeurs  malignes  du  palais  (comme  le  carcinome  épidermoïde),  par

envahissement des tissus voisins,  peuvent créer des CBS. Les tumeurs bénignes des
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Figure 20 - Ulcération gingivale suite à
l’application locale de cocaïne d’après

Gandara-Rey et al. (56)

Figure 21 - Vue palatine montrant une
anomalie oro-nasale d’après Blanksma et al.

(57)



sinus maxillaires (comme les myxomes et les kystes) sont rares mais sont bien souvent

agressives localement. Ainsi leur traitement provoquent des pertes de substance faciales

importantes (Figure 22). (59) 

2.3.2.2. Traumatologie

Elle aboutit à des pertes de substances maxillaires plus ou moins importantes qui

peuvent conduire à des CBS. Elles sont de deux types : (58)

− La traumatologie « civile », qui survient lors des accidents de la route, sportifs,

domestiques.

− La traumatologie « de guerre » et « balistique », qui survient lors de tentative

d’autolyse.

2.3.2.3. Pathologies inflammatoires et infectieuses

La lèpre,  la  tuberculose et  la  syphilis  tertiaire  sont  des  maladies infectieuses

rares dans les pays industrialisés grâce aux progrès de l’antibiothérapie mais encore très

présentes  dans  les  pays  en  voie  de développement,  qui  provoquent  des  destructions

osseuses diverses au niveau des maxillaires, responsables de la survenue de CBS. (61)

Le noma ou  cancrum oris est une stomatite gangrèneuse foudroyante présente

dans les  pays  d’Afrique  et  d’Asie,  détruisant  principalement  les  os  du nez et  de la

bouche, ainsi à l’origine potentielle de vastes CBS. Elle aboutit bien souvent à la mort

de l’individu (Figure 23). (62) 
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Figure 22 - Granulome central à cellules
géantes d’après Bither et al. (60)



La maladie  de  Wegener  est  une  sinusite  granulomateuse   qui  provoque  une

destruction osseuse principalement au niveau des cornets nasaux et du palais osseux

pouvant engendrer une CBS. (63)

Enfin, les rhinosinusites fongiques invasives fulminantes ne touchant quasiment

que les patients immunodéprimés (diabète, Syndrome d’ImmunoDéficience Acquise )

provoquent  des  lyses  osseuses  avec  extension  orbitaire  ou  intracrânienne,  pouvant

produire des CBS. On retrouve notamment : (64) 

− L’actinomycose.

− L’aspergillose invasive. 

− La mucormycose.

2.3.2.4. Maladies congénitales

Les fentes labio-palatines ou vélo-palatines résultent d’un défaut d’accolement

de certains bourgeons primitifs entre eux au cours de l’embryogenèse. Ainsi les CBS

peuvent être observer chez le nourrisson. La prise en charge chirurgicale étant précoce,

les cas d’adultes porteurs de fentes sont rares. (65)
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Figure 23 - Enfant présentant un
noma à la phase d'état avec

nécrose centrofaciale avant la
chute de l'escarre d’après Thiery et

al. (62)



2.4. Examens clinique et imagerie d’une CBS 
ancienne

2.4.1. Anamnèse

Il est important d’interroger le patient sur un antécédent d’extraction dentaire, de

chirurgie dentaire ou de geste invasif dans le secteur prémolo-molaire maxillaire ainsi

que les conséquences ressenties. Il faut essayer de préciser la date d’intervention pour

permettre un suivi de la durée et l’évolution de la pathologie. 

Le  patient  va  pouvoir  rapporter  au  chirurgien-dentiste  des  symptômes
conséquents à la CBS : (22) (66)

− Écoulement purulent dans la cavité buccale.

− Fuite buccale au cours du mouchage.

− Passage par le nez de liquides voire de solides.

− Sensation de fuite d'air.

Face à  une CBS résiduelle,  le  patient  pourra évoquer  des  signes de Sinusite

Maxillaire d’Origine Dentaire (SMOD) chronique : (67)

− Ecoulement purulent unilatéral.

− Phase  aiguë  en  alternance  avec  des  phases  de  silence :  par  conséquent  les

douleurs sont moindres que celles avec une SMOD aiguë.

Ou tout au contraire présenter des signes subjectifs de SMOD aiguë en cas de

CBS récente, plus particulièrement : (35) (68)

− Douleurs et/ou sensation de pression au niveau de l’arcade dentaire ou au niveau

de la région infra-orbitaire et du front, irradiante vers l’œil. 

Ces douleurs sont unilatérales, de caractère pulsatile et maximales en fin d’après

midi ou la nuit.

− Exacerbation des douleurs aux secousses survenant à la montée des escaliers et

lors des mouvements de tête vers l’avant.

− Rhinorrhée muco-purulente ou purement purulente.

De plus, le patient peut évoquer moins spécifiquement : (69)
− Éternuements.
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− Fièvre persistante entre 38°C et 39°C.

− Gène pharyngée.

− Obstruction nasale.

− Toux.

2.4.2. Examen exo-buccal

Il convient examiner les régions du visage en rapport avec le sinus maxillaire

touché, de même que les signes physiques d’une SMOD : (70)

− Asymétrie du visage, en comparant les deux côtés du visage.

− Tuméfaction dans la région supposée de la CBS, du nez, des lèvres, des joues et

de la région péri-orbitaire.

− Hyperesthésie à la pression dans la région du sinus maxillaire et la région infra-

orbitaire.

Par ailleurs, le fait de faire pencher la tête du patient en avant ou vers le bas va

exacerber la sensation de pression dans la région infra-orbitaire ainsi que les douleurs,

confirmant ainsi l’origine sinusienne. (71)

2.4.3. Examen endo-buccal

Tout d’abord la  cavité  buccale  est  inspectée avec minutie.  Afin d’appuyer  le

diagnostic de la CBS, plusieurs moyens sont mis à disposition : (26) (30)

− Etude directe de la ventilation nasale (manœuvre de Valsava).

− Etude indirecte de la ventilation nasale.

− Inspection de la CBS directement à la sonde bout mousse ou au stylet. Il faut

faire attention de ne pas aggraver la CBS existante. 

En fonction de l’ancienneté de la CBS, l’examen clinique diffère (tableau 1).

(26) (30)
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2.4.3.1. Siège de la CBS

Il existe 4 positions principales (Figure 24) : (72) 
− Alvéolaire  ou  « basse » :  a  lieu  suite  à  l’avulsion  de  dents  postérieures

maxillaires. C’est le siège le plus fréquent qui présente le meilleur pronostic de

par la rapidité du diagnostic.

− Palatine :  survient dans de rares cas, suite à l’extraction de dents incluses en

position palatine, notamment les dents de sagesse maxillaires ou suite à l’exérèse

d’un kyste.

− Vestibulaire ou  « haute » :  se  produit  de  manière  exceptionnelle  lors  de

résections apicales. Elle fait souvent suite à un acte iatrogène.

− Complexe : c’est à dire qu’elle peut être alvéolo-palatine, alvéolo-vestibulaire ou

vestibulo-palatine.  Elle  est  rencontrée lors  de traumatismes faciaux de par  la

violence du choc. 
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Tableau   1   :   Signes cliniques en fonction de l'ancienneté de la CBS



 

2.4.3.2. Dimension de la CBS

Les CBS surviennent le plus fréquemment lors de l’avulsion de dents antrales

ainsi leur dimension est limitée entre un et deux millimètres. Ce sont alors des CBS qui

cicatrisent spontanément.

En revanche les CBS complexes ou de dimensions supérieures à 3 millimètres

nécessiteront une intervention chirurgicale.

2.4.3.3. Aspect de la CBS

Les CBS peuvent présenter des berges :

− Saines, nettes et non inflammatoires.

− Inflammatoires et bourgeonnantes, avec du tissu de granulation.

− Epithélialisées, ce qui compromet grandement la cicatrisation spontanée.
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Figure 24 - Topographie des
communications bucco-naso-

sinusiennes d’après Ericson et al.
(73)



2.4.4. Examens complémentaires

2.4.4.1. Examen endoscopique ou fibroscopique des fosses 
nasales

Cet  examen  est  réalisé  par  un  Oto-Rhino-Laryngologiste  (ORL)  grâce  à  un

spéculum et se dissocie en deux rhinosocopies : (22)

− Rhinoscopie antérieure confirme la  présence de sécrétions purulentes  sous le

cornet  moyen.  Elle  élimine l’étiologie tumorale  et  permet  un bilan  muqueux

sinusien indispensable. Elle permet également de vérifier l’absence de déviation

de la cloison nasale, facteur morphologique favorisant l’obstruction ostiale.

− Rhinoscopie postérieure confirme la présence éventuelle de pus au niveau du

cavum et sur la queue du cornet inférieur homolatéral.

Au  cours  de  cet  examen,  l’ORL peut  réaliser  un  prélèvement  de  sécrétions

destiné à la réalisation d’un antibiogramme.

2.4.4.2. Examen bactériologique

Cet examen n’est indiqué qu’en cas de CBS complexes ou sur-infectées, ainsi

que  chez  les  patients  immunodéprimés,  greffés  ou  polymédiqués  afin  d’adapter  au

mieux l’antibiothérapie. 

D’après les différentes études, il a été identifié : (74) 

− Pour 25 % des cas, des germes anaérobis. 

− Pour  75  %  des  cas  des  germes  aérobis  dont  les  plus  présents  sont 

Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae et Haemophilus influenzae.

Dans les cas généraux l’antibiothérapie probabiliste est largement efficace. (75)

2.4.4.3. Examen radiographique

Le  chirurgien-dentiste  dispose  de  différents  outils  afin  de  corréler  l’examen

radiologique à l’examen clinique dans le but de parfaire le diagnostic.

39



2.4.4.3.1. Radiographie rétro-alvéolaire

Ce cliché est réalisé en première intention en odontologie grâce, d’une part, à sa

facilité de réalisation et, d’autre part, à sa rapidité d’interprétation. 

Il  permet  de  vérifier  l’état  des  régions  apicales,  du  rebord  alvéolaire,  des  parties

caudales  du  sinus  ainsi  que  la  continuité  entre  le  fond  de  l’alvéole  et  le  plancher

sinusien. Il permet également la mise en évidence ainsi que la localisation dans le sens

mésio-distal de corps étrangers dans le sinus. (76)

Néanmoins, en raison de la superposition des structures anatomiques cet examen

ne s’avère pas suffisant pour diagnostiquer une CBS associée à une sinusite.

2.4.4.3.2. OrthoPanTomographie (OPT) ou panoramique dentaire

L’OPT donne une image d’ensemble des maxillaires, des structures osseuses, des

arcades dentaires, des lésions péri-apicales et des sinus. Il donne la possibilité de déceler

une CBS, un fragment dentaire ou la dent, projeté dans les sinus maxillaires. 

Par ailleurs, cet examen délivre des informations quant au statut pathologique ou sain de

la  membrane  sinusienne  (inflammation,  tuméfaction)  mais  donne  une  mauvaise

appréciation du contenu sinusien (sinusite). (77)

Pour  autant,  la  panoramique  dentaire  reste  une  tomographie  courbe  à  coupe

épaisse. Seuls les éléments radiographiés dans le plan de coupe  ne sont révélés et les

éléments les plus éloignés du centre de coupe subissent le plus de distorsions : il est

donc probable de manquer d’informations. (78)

Pour Korach et  al.,  ces  2 techniques  radiographiques,  disponibles  au  cabinet

dentaire, sont de plus en plus désuètes en raison de leurs défauts d’interprétation et de

l’accès facilité aux examens radiographiques en 3 dimensions. (79)

2.4.4.3.3. Cliché spécifique des sinus maxillaires ou incidence de 
Blondeau

Cette incidence « nez-menton-plaque » est une incidence antéro-postérieure où

le menton et le nez du patient sont en contact avec le film, tête en déflexion. Elle offre
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une vision globale de tous les sinus para-nasaux c’est-à-dire la détection de pansinusites

ou d’apprécier l’étendue de l’infection, de même qu’une observation de manière plus

précise  des  sinus  maxillaires  puisqu’ils  sont  libérées  des  ombres  du  rocher  de  l’os

temporal (Figure 25). (71)

Cependant, en raison de la bascule du bas fond sinusien les planchers sinusiens

ne  peuvent  être  appréciés  engendrant  bien  souvent  des  diagnostics  erronés,  en

particulier lorsque l’examinateur n’a pas l’habitude d’interpréter ce type de cliché. (67)

En prenant compte de tous ces arguments ainsi que l’émergence des imageries

en trois dimensions, cet examen n’est plus recommandé. (81)

2.4.4.3.4. Tomographie volumétrique à faisceaux coniques ou Cone 
Beam

Du fait de sa résolution et son contraste élevés pour sa faible irradiation, c’est

une  technique  radiologique  de  choix  dans  le  diagnostic  des  CBS.  Elle  apporte  une

grande précision dans l’interprétation des structures anatomiques. (82) 

2.4.4.3.5. Tomodensitométrie ou scanner

Elle précise également en intégralité l’état de la membrane sinusienne (sinusite),
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Figure 25 - Schéma d'une incidence de Blondeau d'après Pasler (80)

1- Ramus mandibulaire
2- Rocher
3- Processus coronoïde
4- Os zygomatique
5- Processus orbitaire externe de l’os zygomatique
6- Bord externe de la grande aile du sphénoïde
7- Petite aile du sphénoïde

8- Cellule éthmoïdale
9- Sinus frontal
10- Cornets inférieur et moyen
11- Fissure orbitaire supérieure
12- Grande aile du sphénoïde
13- Canal sous-orbitaire 
14- Foramen ovale



du plancher sinusien (CBS), de la perméabilité sinusienne et des dents (Figure 26). (83) 

2.5. Traitement d’une CBS

2.5.1. Prévention

Avant  tout  geste  invasif  dans  la  région  sinusienne,  la  prévention  est

indispensable   afin  d’examiner  et  d’anticiper  la  complication  qu’est  la  CBS.  (66)

Plusieurs paramètres sont à évaluer :

2.5.1.1. Anamnèse

Lors de l’anamnèse, il faut rechercher des antécédents de CBS ainsi que leurs

sièges afin d’en prévoir la susceptibilité si l’intervention dentaire a lieu dans le même

secteur. 

Il faut également interroger le patient quant aux antécédents de fentes labio-alvéolo-

palatines qui  facilitent  la  survenue des CBS de par l’anomalie  des parties molles  et

osseuses (85) ; ainsi que d’éventuels signes de sinusites. 
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Figure 26 - TDM : coupe coronale passant par le méat moyen.
Opacité complète du sinus maxillaire gauche avec CBS sous-

jacente d'après Gilain et al. (84)



2.5.1.2. Examen radiologique

L’examen  radiographique  de  première  intention,  comprenant  la  radiographie

rétro-alvéolaire et l’orthopantogramme, va permettre d’évaluer ce rapport apex dentaire

maxillaire – plancher sinusien et d’en informer le patient. (86) 

Si  cette  relation  apex  dentaire  -  plancher  sinusien  est  confondue,  que  la  dent  est

sinusienne ou incluse à  proximité  du sinus,  la  tomographie  volumétrique  à  faisceau

conique (Cone Beam) va préciser les informations.  (87)

2.5.1.3. Considérations chirurgicales

Si le risque de CBS est envisagé lors d’une chirurgie maxillaire, il  faut alors

adapter son geste pour éviter toute conduite iatrogène. 

Une  infection  sinusienne  augmente  le  risque  de  CBS  c’est  pourquoi  une

antibioprophylaxie peut être envisagée avant toute intervention chirurgicale. 

L’état  général  du  patient  ainsi  que  l’état  de  la  denture  permettent  de  prévoir  les

avulsions à risque. (22)

2.5.1.3.1. Curetage d’un kyste radiculaire

Lors  de  l’existence  d’un  kyste  radiculaire,  le  curetage  doit  être  réalisé  de

manière mesurée pour éviter toute effraction de la membrane sinusienne. En effet il est

difficile de différencier la membrane kystique de la membrane sinusienne. (88)

Il  est  conseillé  dans  ce  cas  de  lever  un  lambeau  vestibulaire  en  associant  une

alvéolectomie pour permettre un examen visuel direct du kyste.

2.5.1.3.2. Alvéolectomie

L’alvéolectomie est une ostéotomie de la table externe alvéolaire qui facilite la

luxation dentaire. Elle entraine une destruction plus ou moins importante du volume

osseux, compliquant ainsi l’éventuelle pose d'implants (27). Elle doit être réalisée avec

précaution pour ne pas créer de CBS, ni même d’augmenter le risque de CBS. (89)
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2.5.1.3.3. Séparation de racines 

La  séparation  de  racines  concerne  les  dents  pluriradiculées  et  permet  de

supprimer l'obstacle qu’est la divergence ou la convergence radiculaire en utilisant un

instrument rotatif jusqu’au septum inter-radiculaire (89). Tout comme l’avéolectomie,

elle doit être réaliser avec précaution. (71)

2.5.1.3.4. Projection d’un fragment dentaire ou d’un dent dans le sinus

C’est une manœuvre malencontreuse qui peut subvenir lors de l’élévation ou de

l’avulsion  dentaire.  Le  patient  est  immédiatement  assis,  une  radiographie  rétro-

alvéolaire  est  alors  réalisée  pour  visualiser  précisément  l’emplacement  du  fragment

dentaire ou de la dent. Si ce dernier est proche de l’alvéole ou du plancher, il doit faire

l’objet d’une tentative de récupération immédiate. Sinon, une intervention différée est à

préférer (méatotomie moyenne ou inférieure, sinusotomie par voie basse) (Figure 27).

(29) (90) 

Si avant ou au cours d’une intervention chirurgicale, une difficulté est rencontrée

et que le praticien ne possède pas les compétences pour la traiter, il  faut adresser le

patient  à  un spécialiste  afin  d’éviter  toute  complication.  Dans ce cas,  il  faut  arrêter

l’intervention, nettoyer autant que possible, suturer et informer le patient des difficultés

rencontrées ainsi que le fait de l’adresser à un confrère spécialisé.
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Figure 27 - Projection de l'apex
de la racine palattine d'une

première molaire droite dans le
sinus d'après Meyer et al. (91)



2.5.2. Traitement curatif

La prise en charge dépend de la taille de la CBS ainsi que la présence potentielle

d’une sinusite ou de la projection d’un fragment dentaire ou d’une dent (Figure 28). (30)

2.5.2.1. Traitement des CBS immédiates

2.5.2.1.1. CBS inférieures à 3 millimètres

Ce sont les CBS que le chirurgien-dentiste rencontrera le plus au cours de sa

pratique en raison de l’étiologie principale des CBS qu’est l’avulsion dentaire.

Le  chirurgien  dentiste  peut  rencontrer  2  cas  cliniques,  dont  la  prise  en  charge

thérapeutique varie :

▪ CBS sans projection d’un fragment dentaire

Elles  ne  nécessitent  aucune  intervention  et  se  ferment  spontanément  après

seulement quelques jours. (32) 
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Figure 28 - Diagramme concernant la conduite à tenir face à une CBS
d'après Descroix et al. (30)



Il convient lors de la séance : (28) (71) (92)

− Nettoyage minutieux des berges.

− Rinçage de l’alvéole avec un antiseptique.

− Mise en place des  moyens hémostatiques  locaux afin de stabiliser  le  caillot

sanguin.

− Sutures hermétiques (points simples sans tension) des berges afin de stabiliser

les moyens hémostatiques locaux.

− Prescription  d’une  antibiothérapie :  Amoxicilline  +  Acide  clavulanique,

500mg/30mg, 2 comprimés 3 fois par jour ou en cas d’allergie aux pénicillines

Clindamycine, 300mg, 2 gélules 2 fois par jour. Cette prescription comprendra

également une corticothérapie afin de traiter la composante inflammatoire de la

sinusite. 

− Conseils post-opératoires :

-  Éviter :  le  mouchage  violent,  les  éternuements  bouche  fermée,  de  boire  à

l’aide d’une paille et les bains de bouche trop fréquents.  

- Interdiction de boire et de fumer durant quinze jours.

- Favoriser l’alimentation molle et tiède durant une semaine.

Un suivi régulier est nécessaire afin de surveiller l’avancée de la cicatrisation et

une plaque de protection palatine peut être mise en place pour améliorer la cicatrisation,

éviter que la CBS ne soit agressée par les débris alimentaires ou par les tics de succion

du patient. (93)

▪ CBS avec projection d’un fragment dentaire 

Elles doivent faire l’objet de récupération immédiate du fragment dentaire suivi

du même protocole que pour les CBS inférieures à 3 millimètres sans projection d’un

fragment dentaire. 

Si le fragment dentaire n’est pas récupéré dans la séance du fait de sa position

trop éloignée ou de sa difficulté à le mobiliser, la fermeture suturée est tout de même

réalisée  suivie  dans  les  semaines  qui  suivent  d‘une  intervention  chirurgicale

(méatotomie moyenne ou inférieure, sinusotomie par voie basse). (30)
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2.5.2.1.2. CBS supérieures à 3 millimètres

En revanche,  les  CBS de  plus  de  3  millimètres  nécessitent  une  intervention

chirurgicale puisqu’elles ne peuvent être refermées spontanément (Figure 29). (60)

La  démarche  thérapeutique  chirurgicale  est  identique  à  celle  des  CBS

persistantes.

2.5.2.2. Traitement des CBS persistantes

Les CBS persistantes depuis plus de trois semaines nécessitent une intervention

chirurgicale  car leurs parois sont épithélialisées. (94)

Dans la plupart des cas, les patients souffriront également d’une SMOD associée, qui

devra  être  traitée  avant  la  fermeture  de  la  CBS  pour  éviter  toute  complication

thérapeutique.  En effet  une CBS non fermée dans les quarante huit  heures engendre

chez 50 % des patients une SMOD, et ce pourcentage passe à 90 % si la CBS n’est

toujours pas fermée après quinze jours. (95)

Deux impératifs sont à respecter et ce, quelle que soit la technique chirurgicale

adoptée.

En  premier  lieu,  le  sinus  doit  être  indemne  d’infections.  C’est  pourquoi  une

antibiothérapie à large spectre sera mise en place au préalable puis poursuivie une fois

l’intervention chirurgicale réalisée durant huit jours. S’il a lieu, les traitements dentaires

seront également réalisés en amont de l’intervention chirurgicale. 
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Figure 29 - CBS supérieure à trois millimètres
d’après Bither et al. (60)



Ensuite, les divers lambeaux doivent être suturés sans tension  afin de diminuer le risque

de complications post-opératoires. (32) (96)

2.5.2.2.1. Traitement de la SMOD associée à la CBS

C’est une médication qui comprend : (28) (71) (92)

− Antibiothérapie :  Amoxicilline  +  Acide  clavulanique,  500mg/30mg,  2

comprimés 3 fois par jour ou en cas d’allergie aux pénicillines Clindamycine,

300mg, 2 gélules 2 fois par jour.

− Corticothérapie afin de traiter la composante inflammatoire de la sinusite.

− Décongestionnants  nasaux :  deux  gouttes,  trois  fois  par  jour  pendant  quinze

jours en vue de faciliter l’écoulement des sécrétions purulentes et de rendre la

perméabilité au méat moyen.

Dans une minorité de cas, la sinusite résiste au traitement médicamenteux. Par

conséquent le chirurgien-dentiste adressera le patient à un ORL pour une prise en charge

chirurgicale de la sinusite (méatotomie moyenne ou inférieure,  sinusotomie par voie

basse) conjointement à la prise en charge chirurgicale de la CBS.

2.5.2.2.2. Traitement chirurgical par lambeau

Les objectifs de la chirurgie sont de rétablir la ventilation et l’aération du sinus

maxillaire, ainsi il convient de : (66)

− Retirer l’os atteint par l’inflammation et l’infection.

− Résequer l’épithélium épaissi le long de la CBS.

− Réhabiliter  la  continuité  des  deux  plans  muqueux,  gingival  et  sinusien,

constitués de deux épithéliums différents, respiratoire et malpighien.

Les interventions les plus couramment utilisées dans la fermeture des CBS sont : (97)

 (98)

− Les lambeaux locaux, c’est à dire d’avancement de la muqueuse vestibulaire, de

rotation palatin ou de transposition du CAJ.

− Les  lambeaux  distants  notamment  de  la  langue,  du  muscle  temporal  ou

nasogéniens. Ils sont abandonnés de nos jours à cause de leur caractère invasif. 
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2.5.2.2.3. Lambeau d’avancement de la muqueuse vestibulaire

C’est le  lambeau le  plus communément réalisé  en cabinet dentaire  de par sa

commodité et de son taux de succès élevé (93%) (95).  

Il a été décrit pour la première fois en 1936 par Rehrmann et de ce fait, c’est le plus

ancien lambeau utilisé  dans la fermeture de la CBS (99).  Il  consiste  à mobiliser un

lambeau mucopériosté  de  forme  trapézoïdal,  prélevé  dans  la  muqueuse  de  la  partie

interne de la joue. (100)

Deux incisions divergentes à travers le périoste sont pratiquées à partir  de la

CBS jusqu’à la grande base charnière. Puis un lambeau mucopériosté trapézoïdal de

pleine épaisseur est décollé pour permettre une bonne laxité et un bon positionnement

sur la perte de substance. Une fois le lambeau positionné, il est suturé sans tension par

des points simples, avec du fil résorbable 3.0 (Figure 30). (101) 

Cette méthode présente l’avantage d’être apprise rapidement et de permettre un

accès au besoin au sinus maxillaire par élargissement de l’incision. (71)

A l’opposé, ce lambeau provoque une diminution de profondeur du sulcus vestibulaire

et de grandes zones dénudées. Il est possible d’effectuer une chirurgie secondaire 6 à 8

mois après cicatrisation, pour améliorer l’approfondissement vestibulaire. (102)
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Figure 30 - Schéma du lambeau d'avancement de la muqueuse
vestibulaire d'après Breheret et al. (28) 



2.5.2.2.4. Lambeau de rotation palatin

Ce lambeau a été décrit initialement par Ashley en 1939 et s’avère avantageux

en  cas  de  manque  de  mobilité  des  tissus  vestibulaire  puisqu’il  n’entraîne  aucune

rétraction tissulaire en post-opératoire. 

C’est  un  lambeau  muco-périosté  à  base  postérieure,  d’épaisseur  totale,  comprenant

l’artère grande palatine, clé du succès par apport nourricier (Figure 31). (103) 

L’incision  périostée  commence  légèrement  en  distal  du  foramen  de  l’artère

grande palatine, longe le collet des dents, à 5 millimètres  de ces dernières pour éviter

toute atteinte parodontale (22). Ensuite elle suivra la ligne médiane palatine, à distance

de celle-ci d’environ 3 millimètres. 

La partie antérieure du lambeau doit être légèrement plus large que la CBS pour justifier

une fermeture étanche de la CBS. De plus, la longueur du lambeau doit être suffisante

pour permettre une rotation aisée. (104)

Une  fois  toutes  ces  vérifications  faites,  le  lambeau  est  décollé  en  épaisseur

totale, de sa partie antérieure vers sa base, puis il subit une rotation latérale vers la CBS.

Enfin, le lambeau est suturé sans tension, par des points simples et du fil résorbable 3.0.

(105)

L’inconvénient majeur de cette technique est la plaie osseuse laissée au niveau

du palais dur durant 2 à 3 mois en attendant une épithélisation secondaire (102). La
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Figure 31 - Schéma du lambeau de rotation
palatin d'après Breheret et al. (28)



création d’une plaque de protection est requise pour éviter des douleurs conséquentes au

patient ainsi qu’un risque non négligeable d’ostéite.

Face à une CBS large,  la fermeture par ces deux lambeaux peuvent s’avérer

insuffisantes. En effet, le risque d’échec avec réouverture de la CBS est élevé. C’est

pour cela qu’il est préférable de réaliser le lambeau de transposition du corps adipeux de

la joue. (103)

2.6. Complications

En  l’absence  de  traitement  de  la  SMOD  ou  de  traitement  inadapté  et  de

persistante de la CBS, des complications cérébro-méningées ou ophtalmologiques vont

apparaître  en  raison  d’une  pansinusite.  C’est  l’extension  à  tous  les  autres  sinus  en

commençant par le sinus éthmoïdal du côté homolatéral au sinus maxillaire infecté. 

Au  cours  de  l’examen  clinique  d’une  CBS,  il  est  évident  que  le  praticien

cherchera les signes de ces complications, à savoir : (106)

− Altération de la conscience et de l’état général. 

− Baisse de l’acuité visuel.

− Cellulite.

− Douleurs insomniantes.

− Exophtalmie.

− Œdème palpébral.

− Syndrome méningé.

− Troubles de la mobilité oculaire.

Ces signes imposent une hospitalisation pour une prise en charge en urgence et

spécifique. 
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3. Lambeau de transposition du Corps Adipeux   
de la Joue

3.1. Corps Adipeux de la Joue (CAJ)

3.1.1. Anatomie

Le  CAJ  est  aussi  appelé  « corpus  adiposum  buccae »,  « buccal  fat  pad »,

« syssarcose manducatrice » ou Boule graisseuse de Bichat. 

Le CAJ est décrit pour la première fois comme structure adipeuse en 1802 par François-

Xavier  Bichat  (94).  En  effet  sa  première  description  remonte  en  1732  par  Lorenz

Heister (107) qui l’assimile à un tissu glandulaire - il la nommera d’ailleurs « glandula

molaris ». Pendant de nombreuses décennies, cette structure anatomique est considérée

par les chirurgiens comme un obstacle chirurgical de par sa rencontre accidentelle lors

d’opérations dans la région ptérygomandibulaire. (108)

C'est  une  masse  de graisse  arrondie,  individualisée  grâce  à  une  fine  capsule

conjonctive,  de  forme  biconvexe  constituée  de  3  lobes :  antérieur,  intermédiaire  et

postérieur. Chaque lobe est encapsulé par une membrane indépendante, séparé par un

espace naturel et attaché les uns aux autres par 6 ligaments au maxillaire, au zygoma

postérieur, au rebord interne et externe de la fissure infraorbitale, au tendon temporal et

à la membrane buccinatrice (Figure 32). (109) 
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Figure 32 - Photographie illustrant la position du CAJ par
rapport aux dents maxillaires d'après Bither et al. (60)



Ce CAJ siège  dans  l’espace  rétromaxillozygomatique  limité  par  les  muscles

masséter et buccinateur. Il est plus précisément situé à la partie postérosupérieure de la

face externe du muscle buccinateur et est contournée en dehors par le canal excréteur de

la parotide. (Figures 33 et 34)

Le CAJ est constitué d’un « corps » à proprement parlé dans sa partie centrale et

de  4  prolongements.  Ces  prolongements  ont  des  appellations  différentes  selon  les

auteurs :  pour certains notamment Zhang et al. (112) ou Dubin et al. (113) ce sont le
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Figure 33 - Schéma en coupe coronale de la région buccomasséterique à
partir d’une radiographique tomographique d’après Braun et al. (110)

Haut

Dedans

Figure 34 - Schéma en coupe horizontale de la loge manducatrice droite passant par
le col du condyle d’après Tideman et al. (111)



buccal, le temporal, le ptérygoïdien et le ptérygopalatin. Pour d’autres, comme Dumont

et al. ce sont le buccal, l’orbitaire, le temporal superficiel et profond, et le masséterin.

(114) (Figure 35)

Le corps principal et l’extension buccale représentent environ 55 à 70 % du poids du

CAJ et sont ainsi les plus significatifs d’un point de vue clinique. (115)

Le corps central est le plus important. Il repose sur le bord antérieur du muscle

masséter  et  s'étend profondément  pour  se  situer  sur  le  maxillaire  postérieur  et  vers

l'avant le long du vestibule buccal. 

Le prolongement buccal est le plus superficiel, il pénètre dans la joue sous le conduit

parotidien. Il descend jusqu'à la région rétromolaire mandibulaire et recouvre la partie

principale du muscle buccinateur. Il est en partie responsable du contour de la joue. Le

prolongement  masséterin,  inconstant,  court  jusqu'au  prolongement  masséterin  de  la

glande parotide. (117)

Le  prolongement  temporal  passe  au-dessus  de  l'arc  zygomatique  et  comprend  des

parties profondes et superficielles. Le prolongement temporal superficiel s'étend sous le

feuillet profond de l'aponévrose temporale, à la face externe du muscle temporal. 

Le prolongement temporal profond loge le long de l'apophyse orbitaire du zygomatique,

en avant et en dedans du bord antérieur du muscle temporal. (118) (Figure 36)
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Figure 35 - Schéma en coupe axiale montrant le rapport de
la Boule graisseuse de Bichat avec les muscles environnants

d’après Matarasso et al. (116)



A l'âge adulte, le CAJ pèse entre 8 et 11,5 grammes  et ses dimensions moyennes

sont de 10 centimètres de long, 5 centimètres de large et 2 centimètres d’épaisseur. En

effet, sa taille s’amoidrit avec la croissance de l’individu et des structures anatomiques

avoisinantes.  Le  sexe,  l’âge  ou  l’état  staturo-pondéral  ne  sont  pas  des  facteurs

influençant les dimensions du CAJ. (114) 

Selon Tideman et al. (111) le CAJ varie d’un individu à l’autre et d’un côté à l’autre du

visage d’un même individu. 

La graisse contenue dans le CAJ est comparable d’un point de vue de l’aspect et

de la fonction à la graisse orbitaire et est très différent de la graisse sous-cutanée. Elle

résiste à l’adipolyse même en cas d’amaigrissement important, tout comme la graisse

orbitaire. (118)

Depuis quelques années, en chirurgie esthétique, l’ablation des CAJ est devenue

courante  pour  affiner  les  joues  et  augmenter  la  projection  de  la  proéminence

zygomatique. (119) 

3.1.2. Fonctions

Le corps adipeux buccal remplit plusieurs rôles : (96) (114)  (120)

− Assure une forme convexe au visage.
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Figure 36 - Schéma de la vue latérale du corps et des extensions du corps adipeux
de la joue droite d’après Dumont et al. (114)



− Contre la pression négative lors de la succion chez le nourrisson.

− Permet le flux sanguin exo-endocrânien par son riche plexus veineux.

− Fonction de glissement inter-musculaire lors de la mastication.

− Permet  de  faire  communiquer  la  joue,  la  fosse  temporale  et  la  fosse

ptérygopalatine. 

− Permet d’amplifier l’intensité de contractions musculaires environnantes, ce qui

rend la mimique plus expressive.

− Protège les fibres neuro-vasculaires des muscles environnants et des agressions

extérieures.

3.1.3. Vascularisation artérielle 

La  vascularisation  du  CAJ  est  assurée  par  l’axe  carotidien  externe  et  ses

branches : l’artère faciale, l’artère maxillaire, l’artère temporale superficielle ; ainsi que

les artères alvéolaires inférieures et zygomatico-temporale.

L’artère buccale est la principale artère. Elle fournit un apport centrifuge. 

Les artères  zygomatico-orbitaire, temporale moyenne, temporale profonde postérieure,

temporale profonde antérieure, alvéolaire supérieure et du ptérygoïdien médial assurent

la vascularisation centripète des prolongements du CAJ.  (121) 

3.1.4. Drainage veineux

La veine profonde de la face et la veine maxillaire effectuent le drainage veineux

du CAJ.  (121)

3.2. Indications et contre-indications de cette 
technique chirurgicale

3.2.1. Indications

Le CAJ a été utilisé pour la première fois dans la fermeture des communications

oro-nasales et oro-antrales en 1977 par Egyedi en tant que greffon pédiculé recouvert

par une fine greffe de peau (122). Par la suite, Neder en 1983 a appliqué le CAJ en
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greffon libre pour fermer les défauts intra-buccaux. (123)

Le taux de succès de cette technique chirurgicale avoisine les 98 %. (124)

Depuis  son utilisation  ne  cesse  de croître  et  de se  diversifier.  Le  CAJ est  employé

notamment dans : (125) (126) (127) (128) (129) (130) (131) (132) 

− La correction chirurgicale  des défauts du trigone rétromolaire et des anomalies

des amygdales. 

− Le comblement des cavités suite aux résections oncologiques. 

− La fermeture des fentes palatines primaires, dont la première application de la

BGB a été décrite par Zhao et al. en 1998 et s’est répandu (Figure 37).

− La fermeture de CBS conjointement à la pose d’implant zygomatique. 

− La fermeture de défauts plus importants en combinaison avec le lambeau du

muscle temporal.

− Le recouvrement de greffes osseuses maxillaires et mandibulaires.

− Le recouvrement des récessions gingivales sévères de classe IV de Miller dans le

but d’obtenir une quantité acceptable de tissu kératinisé. 

− La reconstruction de l’articulation temporo-mandibulaire. 

− Le traitement de la fibrose sous-muqueuse orale dans les stade avancés de la

maladie.

3.2.2. Contre-indications

Le nombre de contre-indications est retreint mais il est important de les respecter

pour  éviter  tout  échec  thérapeutique.  Ainsi  il  ne  faut  pas  employer  cette  technique

chirurgicale en cas de : (134)
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Figure 37 - Fente intéressant le palais mou et dur, refermée avec le
corps adipeux de la joue d’après Gröbe et al. (133)



− Hypoplasie de l’os malaire.

− Joues fines.

− Radiothérapie locale.

− Syndrome de Down.

Pour  certains  auteurs  la  radiothérapie  post-opératoire  n’est  pas  une  contre-

indication à l’utilisation du CAJ dans la fermeture des CBS. En effet la radiothérapie ne

fait que retarder l’épithélialisation de la greffe sans pour autant compromettre sa survie.

(135)

Tideman et al. conseillent de reporter la radiothérapie jusqu'à l'épithélialisation complète

du lambeau (111). Selon Fujimura et al., cela s’expliquerait par le fait que l'artère faciale

transversale reste intacte face aux rayons X et fournit ainsi du sang au greffon.  (136)

3.3. Temps chirurgical

3.3.1. Étapes cliniques 

Le taux de réussite de la fermeture primaire des communications oro-antrales

s’élève un à 90% et chute à 67% lorsque la fermeture est secondaire. (137)

Le contrôle insuffisant de la sinusite maxillaire est l’étiologie la plus fréquente d’échec

de fermeture. (138)

Il  est  vivement  déconseillé  de  récolter le  CAJ par  voie  exo-buccale  car  les

branches du nerf facial cheminent le long de la surface du CAJ et cela entraînerait de

nombreux préjudices. (139)

Les étapes chirurgicales sont les suivantes : (140) (141)

1)  Anesthésie locale dans la région de la CBS ainsi que la muqueuse intéressant le
lambeau (Figure 38). 
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2) Il existe 3 types d’incisions pour réaliser le lambeau mucopériosté :

− La première méthode consiste à inciser un centimètre en-dessous de l’ouverture

du canal excréteur de la Parotide (méthode de Matarasso).

− La  seconde  méthode  consiste  à  inciser  en  arrière  de  l’ouverture  du  canal

excréteur de la Parotide (méthode de Stuzin).

− Enfin la dernière méthode consiste à inciser horizontalement le long du sillon

vestibulaire  supérieur  dans  la  région  molaire  au  niveau  de  la  muqueuse

alvéolaire. L’incision s’étend cinq millimètres en avant de la CBS jusqu’à la face

distale  de  la  troisième molaire  maxillaire.  Une incision  verticale  est  réalisée

ensuite pour donner de la laxité au lambeau.

3) Décollement de pleine épaisseur (à la rugine ou au décolleur de Molt) du lambeau

mucopériosté jusqu’au cintre maxillo-zygomatique.

4) Résection du lambeau (Figure 39).

5)  Curetage  du  tissu  de  granulation  au  niveau  de  la  CBS  et  rafraîchissement  des

contours de la CBS.

6) Libération du CAJ avec son pédicule en poussant sur la peau de la joue et en le
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Figure 38 - Situation initiale
avec une CBS suite à

l’extraction de la première
molaire maxillaire d’après

Poeschl et al. (124)

Figure 39 - Résection du
lambeau mucopériosté

vestibulaire d’après Poeschl et al.
(124)



tractant progressivement grâce à une pince hémostatique fine et courbe, jusqu’à obtenir

un volume suffisant pour obturer la CBS. Cette étape nécessite de la patience et de la

délicatesse. En effet, la fine capsule du CAJ ne doit pas être endommagée pour éviter

toute  complication  post-opératoire  puisqu’elle  contient  également  des  vaisseaux

sanguins.

L'aspiration ne doit pas être appliquée sur le CAJ pour éviter de la léser, de léser son

pédicule ou le lambeau mucopériosté.

7) Mise en place du CAJ au niveau de la CBS et sutures sans tension avec des points

matelassiers verticaux et du fil résorbable sur les berges de la muqueuse palatine (Figure

40).

8) Transfert du lambeau mucopériosté vestibulaire en partie sur le CAJ, dans sa position

d’origine.

9) Suture du lambeau mucopériosté vestibulaire avec des points simples (Figure 41).

Tideman et al. ont démontré que le CAJ n’avait pas besoin d’être recouvert par

des greffons de peau lorsqu’il était appliqué dans la cavité buccale (111). Effectivement

l’épithélisation se fait en trois à quatre semaines, progressivement, de la périphérie vers

le  centre  (94)  (130).  Vers  la  cinquième  semaine,  la  muqueuse  aura  un  aspect  de

muqueuse saine, aussi souple et de texture identique à celle de la muqueuse adjacente
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Figure 41 - Fermeture
mucopériostée par des points
simples d’après Poeschl et al.

(124)

Figure 40 - Avancée du corps
adipeux de la joue et sutures
d’après Poeschl et al. (124)



non touchée ;  ou  blanchâtre  en  son centre  si  le  CAJ est  employé  dans  une  grande

reconstruction.  (142)

Concernant  la  nature  histologique  de cette  épithélialisation,  Samman et  al.  a

observé l’absence de cellules adipeuses indiquant une fibrose du tissu adipeux et la zone

greffée est recouverte d'un épithélium squameux stratifié parakératotique. (135)

Il faut éviter tout étirement démesuré du corps adipeux de la joue, qui léserait le

système vasculaire, ainsi pour la fermeture de CBS plus importantes une nécrose est

fortement possible. Les études indiquent que le succès de la procédure dépend avant

tout du respect de la taille du CAJ et non de la préservation de la capsule fine. (108)

(135) (137) (139)

Le CAJ assure en partie la forme convexe du visage. Stajcic et al.,  El-Hakim et

al., Jackson et al. ainsi que Loh et Loh  n’ont pas constaté de modification du contour du

visage, ni de réduction de la plénitude des joues, une fois le CAJ utilisé pour fermer la

CBS, à l’inverse de Stuzin et al. (137) 

3.3.2. Conseils post-opératoires

L’antibiothérapie prescrite au préalable est bien sûr rappelée pour être respectée

par le patient. Une bonne hygiène buccale doit être elle aussi respectée : la zone opérée

doit  être  brossée  à  l’aide  d’une  brosse  à  dent  chirurgicale  durant  une  semaine  et

l’utilisation de bain de bouche antiseptique est indispensable.

Une alimentation molle pendant 48 à 72 heures ainsi que la mastication du côté

opposé  au  côté  opéré  sont  à  privilégier.  En  revanche  l’alimentation  épicée  et  les

boissons acides sont à proscrire en raison d’un potentiel retard de cicatrisation.

Tout mouchage sous pression, éternuement « bouche fermée » et sport intensif

notamment  nautique  doivent  être  évités  jusqu'à  la  guérison.  Sinon  un  risque

d’emphysème  des  tissus  environnants  et  un  échec  de  fermeture  de  la  CBS  sont  à

craindre.

La consommation de tabac et d’alcool est formellement interdite. (3)
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À partir du cinquième jour post-opératoire, une thérapie physique consistant en

des exercices de bouche ouverte est fortement recommandée et ce, quatre à six semaines

suivant l’intervention chirurgical. (143)

Il est conseillé de dire à vive voix ces consignes au patient en fin d’intervention

chirurgicale,  mais  également de les écrire  sur papier  et  de les  donner  au patient  de

manière à ce que le patient puisse s’y référer en cas d’oubli.

Un  léger  saignement  du  nez  est  probable  dans  les  48  heures  qui  suivent

l’intervention  chirurgicale  et  il  convient  d’en  aviser  le  patient  pour  lui  éviter  de

s’inquiéter. (23)

3.3.3. Complications suite à l’intervention 
chirurgicale

Les complications éventuelles sont infimes (108) (139). Il a été rapporté le plus

fréquemment :

− Cicatrisation excessive (5,4%).

− Hématome.

− Infection (0,6%).

− Nécrose partielle du greffon (7,9%).

3.4. Avantages et inconvénients de cette 
technique chirurgicale

3.4.1. Avantages

Les intérêts de cette techniques sont multiples : (94) (102) (144)

− Absence de séquelle esthétique, pas de cicatrice.

− Aucune perte de profondeur dans le vestibule.

− Facilité avec laquelle il peut être récolté et mobilisé.

− Faible taux de complications

− Morbidité minimale voire  inexistante sur le site donneur.
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− Réalisable sous anesthésie locale.

− Résultats prévisibles.

− Riche apport sanguin  limitant  le nombre de nécroses,  lequel est  quasi nul (<

5 %), et permettant une bonne vascularisation de la muqueuse et de l’os.

− Simplicité de l'acte chirurgical.

− Situation anatomiquement propice, ainsi cette technique chirurgicale est rapide à

réaliser.

− Taux de  l'épithélialisation  proche du 100 % et  rapide  (en  l’espace  de  quatre

semaines).

3.4.2. Inconvénients

La littérature rapporte ces 2 inconvénients principaux :

− Difficulté  à  manipuler  le  greffon  une  fois  récolté.  Il  faut  faire  preuve  de

délicatesse vis-à-vis du greffon pour éviter tout endommagement. (96)

− Technique  limitée  aux  petits  et  moyens  défauts.  C’est  pourquoi  il  faut  tenir

compte de la taille du lambeau pour avoir de bons résultats. Les CBS ne doivent

pas  excéder  4  centimètres  de  diamètre  si  l’on  souhaite  les  fermer  avec  la

technique du lambeau de transposition du CAJ. (60)

Un défaut de consensus existe quant à la manière de mesurer les CBS : en effet il

a été mentionné des zones de défauts osseux en millimètres (124), des diamètres en

millimètres (32) (128) et des volumes de défauts osseux en millimètres. (32) (126) 

Ainsi le lambeau de transposition du corps adipeux de la joue est aussi utilisé

avec succès pour des défauts plus importants notamment par Rapidis et al. qui l’utilisent

pour des défauts de 70 x 40 x 30 millimètres, Alkan et al. et Tideman et al. l’utilisent

pour des défauts de 50 x 30 millimètres, Fujimura et al. l’utilisent pour des défauts de

60 x 50 x 30 millimètres. 

Ces auteurs rapportent un nombre de complications post-opératoires plus élevé (nécrose,

déhiscence  partielle  ou  fistule  secondaire  à  la  chirurgie)  vraisemblablement  dû  à  la
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lésion du système vasculaire des extrémités étirées du CAJ. (124)
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Conclusion
 

La  communication  bucco-sinusienne  est  une  complication  fréquente  dans  la

pratique dentaire dont la cause principale est l’avulsion de la première molaire et de la

deuxième prémolaire maxillaires. C’est pourquoi le chirurgien-dentiste doit être capable

de la prévenir, de la diagnostiquer et de la prendre en charge.

L’anamnèse suivie d’un examen exo-buccal et  endo-buccal minutieux, le tout

complété  par  des  examens  complémentaires,  sont  nécessaires  afin  de  choisir  la

thérapeutique la plus juste. 

Néanmoins,  la  prévention occupe une place principale  dans cet  arsenal théapeutique

qu’il ne faut pas négliger.

Les études récentes tendent à démontrer que le traitement de la CBS ancienne

par lambeau de transposition du Corps Adipeux de la Joue devient une thérapeutique de

choix de par sa prédictibilité et reproductibilité. 
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Table des abréviations

SMOD (Sinusite Maxillaire d’Origine Dentaire)

CBS (Communication Bucco-Sinusienne)

ORL (Oto-Rhino-Laryngologiste)

OPG (OrthoPantomoGramme)

CAJ (Corps Adipeux de la Joue)
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Résumé de la thèse     :  

     La communication bucco-sinusienne est une complication fréquente
dans la pratique dentaire dont la cause principale est l’avulsion de la première
molaire et de la deuxième prémolaire maxillaires. C’est pourquoi le chirurgien-
dentiste doit être capable de la prévenir, de la diagnostiquer et de la prendre en
charge.

    Ce mémoire débute par des rappels anatomique et  physiologique
concernant les sinus maxillaires, afin de mieux appréhender leur relation étroite
avec  la  cavité  buccale.  Dans  un  second  temps,  la  communication  bucco-
sinusienne est présentée, notamment ses signes cliniques, ses diverses étiologies
ainsi que ses divers traitements. Enfin le traitement par lambeau de transposition
du corps adipeux de la joue est décrit plus spécifiquement. 

   L’intérêt  de  ce  travail  est  d’appréhender  au  mieux  ce  qu’est  la
communication bucco-sinusienne ainsi que de détailler sa prise en charge par
transposition du corps adipeux de la joue.
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