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Résumé – Le kyste osseux solitaire des maxillaires est constitué par une lésion ostéolytique, sans paroi
épithéliale et au contenu variable selon le site osseux. Il réalise, dans sa localisation maxillaire, une
cavité osseuse de forme géodique dont l’aspect radiologique est très souvent polymorphe. L’approche
diagnostique de cette pseudo-tumeur osseuse bénigne ne repose en fait que sur la symptomatologie peu
évocatrice, quelques caractéristiques sémiologiques en radiographie standard, la découverte peropératoire
d’une cavité vide et l’analyse histologique qui montre l’absence de bordure épithéliale. Parfois, l’extension
de la lésion lui donne un aspect très polymorphe et ouvre l’interprétation radiographique à un diagnostic
différentiel très large.
Une synthèse des connaissances cliniques acquises à travers les localisations osseuses maxillo-
mandibulaires et les localisations métaphysaires humérales et fémorales, beaucoup plus fréquentes, permet
de discuter les principales hypothèses étiologiques émises concernant un processus pathogène qui semble
varier selon les sites osseux affectés, le mode d’apparition, l’évolution et les réponses aux thérapeutiques
médico-chirurgicales proposées.
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Abstract – Solitary bone cyst of the jaws: radiographic features and pathogenesis. The solitary bone
cyst of the jaws is an osteolytic lesion, devoid of an epithelial lining, with a content that varies according
to the affected skeletal site. It appears as a unilocular cavity but often with a polymorphic radiological
aspect. The diagnosis of this pseudo-cyst is mainly based on poor symptomatology, some radiological
features on standard X-ray examinations, and the intraoperative finding of an empty cavity along with
the absence of an epithelial covering at microscopy. Occasionally, the extent of the lesion produces a
polymorphic pattern, which gives rise to a wide array of differential diagnoses.
The aim of this paper is to summarize clinical knowledge in relation to both jaws as well as much
more frequently observed femoral and humeral metaphyseal locations, and to discuss the main etiologic
hypotheses based on presentation, evolution and therapeutic approaches which apparently vary according
to the involved site.

Pour designer le kyste osseux solitaire (KOS), on a utilisé
une terminologie très variée, parfois énigmatique (kyste idio-
pathique, kyste essentiel, kyste osseux simple) ou qui traduit
le processus étiopathogénique suspecté (kyste osseux trau-
matique, hémorragique ou hématique, ostéodystrophie kys-
tique). Cela démontre que le KOS des maxillaires reste encore
une lésion très mal connue.

Dans notre spécialité, le KOS est classé parmi les bone-
related lesions dans les tumeurs odontogènes des maxil-
laires [1]. Il est défini par une lésion ostéolytique se

� Correspondance : jeanclaudeh7@gmail.com

traduisant par une image radiologique de forme géodique, par-
fois très polymorphe. Macroscopiquement, la lésion comporte
une cavité osseuse, tapissée par une fine membrane conjonc-
tive, la cavité peut être « vide » ou remplie par un liquide
séreux, séro-hématique ou sanguin.

Le KOS manifeste une localisation préférentielle [2–5]
pour les os longs (90 % des cas), surtout les régions mé-
taphysaires de l’humérus (65 %) et du fémur (25 %), à proxi-
mité du cartilage de conjugaison. La lésion semble évoluer
selon deux composantes : une extension centrifuge associée
à une « migration » en direction diaphysaire, contemporaine
de la croissance osseuse. La localisation maxillo-mandibulaire
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Fig. 1. Fragment osseux recouvert par une fine couche de
tissu conjonctif fibreux (HES, x 40).
Fig. 1. Bone fragment covered by a thin layer of fibrous
connective tissue (HES, x 40).

est bien moins fréquente. En effet, dans les séries de lésions
kystiques étudiées, la fréquence du KOS des maxillaires va-
rie de 0,5 à 1,0 % avec une atteinte préférentielle, géné-
ralement unilatérale, de la mandibule (75 % des cas) et le
siège de prédilection [6,7] est constitué par la région antéro-
moyenne du corps de la mandibule avec des extensions lé-
sionnelles postérieures parfois importantes. Dans ces deux lo-
calisations squelettiques, le diagnostic de KOS est établi au
cours de l’enfance et de l’adolescence. La plupart des KOS sont
découverts au cours des deux premières décennies, sans une
prédominance marquée pour l’un des sexes pour la localisa-
tion maxillo-mandibulaire, mais avec une nette prédominance
pour le sexe masculin pour la localisation extra-faciale.

Cliniquement, le KOS mandibulaire est le plus souvent
asymptomatique, sans tuméfaction apparente, sans signes
fonctionnels marqués : il est découvert fortuitement à la
lecture d’un examen radiologique panoramique [8, 9]. En re-
vanche, l’histoire naturelle du KOS des os longs est marquée
par une phase initiale asymptomatique, suivie plus ou moins
rapidement d’une phase symptomatique caractérisée le plus
souvent par une douleur vive qui signe une fracture patholo-
gique spontanée ; elle est observée dans 90 % des cas dans la
localisation humérale [10, 11].

L’examen macroscopique du KOS montre une paroi de kyste
formée d’une membrane conjonctive mince, inconstante, d’as-
pect gris jaunâtre, friable et hémorragique. Cette paroi peut
être également marquée par la présence de foyers de nécrose
osseuse aseptique, beaucoup plus fréquents dans les localisa-
tions métaphysaires des os longs. Le contenu du kyste semble
varier selon la durée d’évolution et la localisation de la lésion.
Il peut s’agir d’un fluide sanguin, séro-hématique ou séreux.
L’absence de contenu, donnant une cavité osseuse « vide »,
est particulièrement fréquente dans la localisation mandibu-
laire. Elle semble être liée essentiellement à la durée de la
période d’évolution écoulée entre l’apparition de la lésion et
son traitement. En effet, une période d’évolution relativement
longue permettrait la résorption progressive [12] du fluide

intrakystique alors que celui-ci serait présent lorsque la lé-
sion est traitée très précocement.

En microscopie photonique, la paroi du kyste est formée
d’une membrane de tissu conjonctif plus ou moins riche en
fibres de collagène, totalement dépourvue d’épithélium de re-
vêtement (Fig. 1). La paroi kystique ou plutôt le produit de
curetage de la paroi osseuse comporte de nombreux fibro-
blastes, des cellules géantes ressemblant à des ostéoclastes
sont parfois observées ; on retrouve souvent quelques travées
d’os néoformé dans l’épaisseur de la paroi, entourées d’un
grand nombre d’ostéoblastes. Enfin de nombreux capillaires
congestifs [13, 14] et des cristaux de cholestérol (en rapport
avec les plages de nécrose osseuse aseptique) peuvent être
également visibles.

Sémiologie radiologique

L’image radiologique standard du KOS mandibulaire varie
essentiellement en fonction du degré d’extension de la lésion.

Images radioclaires de faible étendue

Dans cette configuration, le KOS peut se présenter sous
la forme d’une image ostéolytique monogéodique, de forme
conique, à apex vertical (Fig. 2) ou horizontal (Fig. 3).
Le fond est homogène, limité par une bordure de conden-
sation osseuse fine. Le diagnostic radiologique est rendu
plus aisé par la reconnaissance d’une image radioclaire
plus polymorphe, monogéodique ou polygéodique, avec un
bord supérieur caractéristique, c’est-à-dire d’aspect ondulé,
contournant les éléments radiculaires qui sont généralement
respectés (Fig. 4).
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Fig. 2. KOS de l’hémi-mandibule gauche : image unigéodique (région 33-34), à apex vertical (garçon, 13 ans).
Fig. 2. Solitary bone cyst of the left side of the mandible: unilocular, oblong image (region 33-34) (a 13 year-old boy).

Fig. 3. KOS de la symphyse mandibulaire : image unigéodique, à apex horizontal (garçon, 14 ans).
Fig. 3. Solitary bone cyst of the mandibular symphysis: oval unilocular image (a 14 year-old boy).

Fig. 4. KOS de l’hémi-mandibule droite : image ostéolytique avec bord supérieur ondulé (scalloping) de la lésion (garçon, 17 ans).
Fig. 4. Solitary bone cyst of the right side of the mandible: osteolytic lesion with scalloped upper border (a 17 year-old boy).
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a

b
Fig. 5. a : Image ostéolytique polymorphe de l’angle et du ramus droits (fille, 16 ans). b : exploration TDM montrant le cloisonnement osseux.
Fig. 5. a: Multilocular osteolytic lesion on the right angle and ramus of the mandible; (a 16 year-old girl). b: CT-scan exam showing internal
septa.

Images radioclaires de grande étendue

À ce stade, l’image radiologique comporte un diagnostic
différentiel plus large. En radiographie standard, elle peut être
franchement polygéodique avec un fond d’aspect cloisonné
(Fig. 5a) faisant évoquer des lésions tumorales de type kéra-
tokyste odontogène ou améloblastome. De telles images très
extensives nécessitent une exploration tomodensitométrique
qui montre, dans la quasi-totalité des cas de KOS, une corti-
cale très amincie, soufflée, mais sans solution de continuité
(Fig. 5b).

La densité de la lésion observée en scanographie est com-
parable à celle des autres kystes et tumeurs des maxillaires.
Elle a fait l’objet de quelques interrogations en raison de la
nature très différente des éléments constituant la paroi et
la lumière de la cavité osseuse pathologique du KOS. L’ap-
port de l’imagerie en résonance magnétique (IRM) est contro-
versé : l’IRM avec amplification de contraste après injec-
tion de gadolinium autoriserait un diagnostic précis car elle
permet de distinguer le KOS des autres lésions kystiques et
tumorales [15, 16].

Processus pathogène

L’étiopathogénie du KOS, en particulier dans sa forme
anatomoclinique maxillo-mandibulaire, est peu abordée dans
la littérature. La confusion y est souvent entretenue par la
difficulté de distinguer entre le processus pathogénique qui
semble faire l’objet d’un consensus en orthopédie, et l’étiolo-
gie proprement dite qui est encore le sujet d’une controverse,
surtout pour les facteurs déclenchants.

Bien que l’examen histologique en microscopie optique
soit très souvent peu évocateur, on remarque classiquement
l’absence des éléments caractéristiques d’un kyste et la pré-
sence de fragments d’os nécrosé ; des zones de remodelage
peuvent parfois être mises en évidence sur les parois de la
cavité kystique. Cette nécrose osseuse, aseptique, permet-
trait d’expliquer l’origine vasculaire du KOS : il serait se-
condaire à une ischémie locale, induite par une hémorragie
intramédullaire d’origine artérielle qui entraînerait une al-
tération du drainage veineux réalisé par le réseau intramé-
dullaire [17, 18]. Cette hypothèse semble corroborée par la
fréquence élevée des KOS observées chez les sujets atteints
de drépanocytose ; cette maladie génétique, à transmission

98



Med Buccale Chir Buccale 2010;16:95-100 J.-C. Harnet et al.

autosomique récessive, qui affecte la synthèse de l’hémoglo-
bine, se traduit par des crises douloureuses dues à des micro-
infarctus, y compris dans l’os, secondaires à des phénomènes
vaso-occlusifs [19]. L’extension du KOS serait aussi favorisée
par l’augmentation de la pression intramédullaire [20], due à
l’accumulation du fluide intrakystique qui a une composition
proche du sérum sanguin. Il contient donc des éléments en-
zymatiques provenant des zones de remodelage osseux pré-
sentes sur la paroi du KOS où la vascularisation est très
dense. Les analyses biologiques montrent que le fluide kys-
tique correspond à un transsudat ne contenant aucun micro-
organisme [21], mais avec des facteurs enzymatiques à fortes
concentrations [22]. Ces facteurs, comme les métalloprotéi-
nases, responsables de l’activité ostéoclasique de la lésion,
pourraient être impliqués à la fois dans les phénomènes d’os-
téogenèse et d’ostéoclasie [23].

Hypothèses pathogéniques

L’étiologie proprement dite du KOS, quelle que soit
sa localisation squelettique, n’est pas encore parfaitement
élucidée et de nombreuses théories peuvent être retrou-
vées dans la littérature. Trois d’entre elles font l’objet
d’une discussion récurrente impliquant une anomalie dans
les phénomènes de croissance osseuse, un processus évolu-
tif de dégénérescence tumorale, ou un facteur déclenchant
« traumato-hémorragique ».

Anomalies de la croissance osseuse

Le KOS se développe généralement pendant la préadoles-
cence ou l’adolescence, dans une zone de remodelage osseux
très actif ou à son voisinage. Cette constatation a fait sus-
pecter une relation entre le développement du KOS et le re-
modelage osseux. La terminologie ancienne d’« ostéodystro-
phie kystique », utilisée par Mikulicz (1906), Rushton (1946)
et Jaffe (1953) pour désigner le KOS, traduisait l’hypothèse
étiopathogénique d’une anomalie dans le développement et
la croissance du tissu osseux.

Une anomalie locale de la croissance pourrait expliquer
les localisations préférentielles du KOS au voisinage des car-
tilages de conjugaison [24–26] qui semblent constituer une
barrière à l’expansion kystique vers l’épiphyse mais aussi un
facteur favorisant l’activité et l’extension kystique vers la dia-
physe. Pendant la croissance, les points d’ossification méta-
physaires des os longs constituent des zones de remodelage
osseux très actif et, pour certains auteurs, le KOS se dévelop-
perait à partir de zones de remodelage « hors contrôle » [27].

À la mandibule, le point d’ossification primaire siège à
proximité immédiate du foramen mentonnier, région anato-
mique de prédilection du KOS. On peut donc aussi suspecter
une anomalie de la différenciation cellulaire au cours des phé-
nomènes très complexes d’ossification et de croissance. Cette
anomalie pourrait entre autres être favorisée par des facteurs

environnementaux locaux qui exerceraient des contraintes
mécaniques sur l’ostéogenèse et l’angiogenèse [28].

Toutefois, la diversité et la complexité des mécanismes
impliqués dans l’ossification et dans la croissance mandibu-
laire ne permettent pas de formuler une hypothèse aussi expli-
cite que pour les os longs. De plus, l’ossification mandibulaire
est d’origine mixte, à la fois membraneuse et enchondrale.

Dégénérescence tumorale

Plusieurs hypothèses évoquent une transformation tumo-
rale survenant au cours du développement de lésions ostéody-
strophiques. Par exemple, un KOS pourrait apparaître à partir
d’une lésion dysplasique fibreuse par dégénérescence du tissu
fibreux et formation de microkystes [29]. Cette hypothèse a
été évoquée en raison de la localisation préférentielle de la
dysplasie fibreuse pour la diaphyse et les maxillaires.

Autre hypothèse, le KOS pourrait résulter de la « li-
quéfaction » centrale d’un granulome centro-osseux à cel-
lules géantes [18, 30] ; la liquéfaction constituerait une
étape du processus de guérison. Là encore, c’est la locali-
sation préférentielle du granulome central à cellules géantes
dans les régions épiphysaire et symphysaire qui a fait évo-
quer cette hypothèse. Enfin, certaines formes de dyspla-
sie ostéo-cémentaire pourraient participer au développement
d’un KOS [6].

Traumatisme

L’étiopathogénie « traumato-hémorragique » constitue
l’hypothèse la plus souvent avancée. Cette théorie s’appuie
sur l’apparition d’une hémorragie intramédullaire suivie d’un
hématome après un traumatisme insuffisant pour provoquer
la fracture d’un os sain. La pression exercée par l’hématome
entraînerait une stase veineuse favorisant la nécrose de la
moelle osseuse [2, 20, 31], la résorption ostéoclasique serait
stimulée par la diminution du pH tissulaire [32, 33].

Le traumatisme pourrait être également à l’origine d’une
thrombose ou d’un spasme durable de l’artère terminale, en-
traînant une ischémie et une nécrose aseptique déterminant
la formation du KOS. Des anomalies de la vascularisation sont
probablement à l’origine des phénomènes de résorption, les
conditions qui mènent à la différentiation des ostéoclastes
font encore l’objet de discussion.

Le rôle du traumatisme reste très controversé : les don-
nées épidémiologiques montrent que plus de 50 % des cas de
KOS n’ont pas d’antécédents traumatiques et que les locali-
sations préférentielles du KOS ne correspondent pas stricte-
ment aux zones les plus exposées ; cela est vrai en particulier
pour certaines localisations extra-faciales. Cette théorie étio-
logique pourrait être compatible avec l’apparition des lésions
à la mandibule qui est souvent le siège, par ailleurs, de mi-
crotraumatismes iatrogènes.
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Conclusion

Le KOS n’est pas une lésion spécifique des maxillaires.
Une synthèse des connaissances cliniques acquises à tra-
vers les localisations osseuses maxillo-mandibulaires et celles,
beaucoup plus fréquentes, qui concernent les métaphyses hu-
mérales et fémorales, a permis de discuter les principales hy-
pothèses étiopathogéniques émises. Celles-ci tentent d’expli-
quer un processus pathologique qui varie, en fonction des
sites osseux affectés, par son mode d’apparition, son évolu-
tion et la réponse au traitement chirurgical. De ces différentes
hypothèses, il ressort néanmoins un certain « consensus »
concernant la pathogénie ostéolytique qui résulterait d’une
altération du système vasculaire, réalisant une ischémie lo-
cale post-hémorragique à l’origine d’une véritable nécrose os-
seuse aseptique et de l’apparition d’un transsudat dans la ca-
vité kystique, contenant de nombreux facteurs enzymatiques
responsables de la résorption osseuse. La composante étiolo-
gique proprement dite, induisant la genèse tumorale, met en
cause traumatismes, dégénérescence tumorale ou anomalies
liées à la croissance osseuse, processus étiologiques le plus
souvent retenus mais toujours controversés.

Le KOS des maxillaires et le KOS retrouvé dans les autres
localisations squelettiques sont des lésions qui présentent
quelques similitudes dans leur aspect clinique et leur étio-
pathogénie. Le KOS des maxillaires a une évolution favorable
après un traitement simple tandis que le KOS des os longs peut
comporter des séquelles très invalidantes, ce qui fait discuter
pour certains sa nature bénigne.
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