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L’inflammation est un processus général de défense et d’adaptation de 

l’organisme à toute agression tissulaire. Lorsqu’un élément étranger (un micro-

organisme par exemple) pénètre dans l’organisme, celui-ci réagit en mettant en jeu 

de nombreux systèmes de défenses (90). Ceci, dans le but de circonscrire voire 

d’éliminer le corps étranger agresseur qui, de son côté, tente de se développer et 

d’envahir l’organisme tout entier. 

L’inflammation apparaît donc comme une réaction de défense de l’organisme 

face à une agression. C’est un phénomène déjà connu chez les Sumériens et les 

Égyptiens qui se traduit par quatre signes cardinaux : ‘rubor, tumor, calor et dolor’ 

décrits dès le premier siècle de notre ère par Celsus, un médecin de la Rome Antique. 

En fonction de la virulence de l’élément étranger, l’inflammation peut se dérouler 

dans des limites raisonnables et l’agresseur est éliminé. Mais des fois, elle peut être 

importante et prolongée avec pour conséquence, un risque d’altération plus ou moins 

définitive du tissu concerné (90). 

A ce jour, le traitement endodontique bien conduit reste le traitement de référence 

pour circonscrire l’inflammation et mettre fin à la douleur (22; 84). Par définition, 

L’endodontie est une discipline de l’odontologie conservatrice qui s’occupe de la 

prévention, du diagnostic et du traitement des pathologies pulpaires et périapicales 

(58). Cependant, ce seul geste ne suffit toujours pas pour venir à bout de la douleur. 

     C’est pourquoi au cours des réactions inflammatoires, l’administration de 

substances anti-inflammatoires peut être bénéfique. En effet, les anti-inflammatoires 

sont un groupe de médicaments destinés à traiter une réaction inflammatoire (90 ; 

19 ; 94). Selon le mode d’action, il existe trois (3) catégories d’anti-inflammatoire, à 

savoir : 

- Les anti-inflammatoires stéroïdiens (AIS) 

- Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (A.I.N.S.) 



11 

 

- Les anti-inflammatoires enzymatiques. 

Les anti-inflammatoires stéroïdiens (A.I.S) ou corticoïdes agissent sur toutes 

les composantes de l’inflammation en s’opposant à l’action de la phospholipase A2 

qui est l’enzyme catalysant la libération de l’acide arachidonique, à partir de la 

membrane cellulaire. Ils bloquent la libération de l’acide arachidonique en agissant 

sur les membranes cellulaires. En effet, l’acide arachidonique est un constituant 

normal des membranes cellulaires qui joue un rôle majeur dans l’inflammation par 

la production des leucotriènes, des prostaglandines, du thromboxane A2 et du Paf- 

Acether (113 ; 31). Les anti-inflammatoires stéroïdiens ont donc une action globale 

et rapide sur l’inflammation. 

     Quant aux anti-inflammatoires non stéroïdiens (A.I.N.S.), ils n’agissent que 

sur une partie de la composante inflammatoire en bloquant la dégradation de l’acide 

arachidonique par la voie de la cyclo-oxygénase. Ils s’opposent ainsi à la production 

des prostaglandines et du thromboxane A2. Par ailleurs, Ils peuvent agir sur la 

composante cellulaire de l’inflammation en bloquant la mobilité de cellules 

notamment les macrophages. Contrairement aux AIS, les A.I.N.S. ont une action plus 

réduite. 

Les anti-inflammatoires enzymatiques quant à eux, ont un mode d’action 

totalement différent des précédents. Ils ont une action purement protéolytique 

favorisant la dégradation des éléments cellulaires et circulants.  

En endodontie, les anti-inflammatoires (les anti-inflammatoires stéroïdiens et 

les anti-inflammatoires non stéroïdiens) peuvent être utilisés soit par voie générale 

ou par voie locale (107). Au niveau local ils sont introduits dans le système canalaire 

dans le but de réduire rapidement les manifestations aigues. Cependant, leur 

utilisation peut être à l’origine de manifestations à types d’allergie, de sensibilité et 

de résistance. A ce jour, l’emploi de ces médicaments intra canalaires reste 

relativement rare. Au niveau général, l’usage des anti-inflammatoires est justifié dans 
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le traitement de l’inflammation et des douleurs qui sont très souvent d’origine 

inflammatoire (113). Ils sont prescrits également en endodontie à but préventif et 

pour leur propriété antalgique dans les cas de lésion du nerf alvéolaire inférieur, 

causée soit par une sur-instrumentation apicale ne respectant pas la longueur de 

travail, ou soit par un dépassement du matériau d’obturation (23). 

Cependant, comme tous les médicaments, ils présentent des indications et des 

contre-indications. A cet effet, la Société Francophone de Médecine Buccale et 

Chirurgie Buccale (103) avait dans une de ses recommandations, conseillé que les 

anti-inflammatoires non stéroïdiens soient considérés uniquement comme des 

antalgiques car ils sont dénués d’effets sur l’œdème.      

Il apparait donc nécessaire, d’expliciter les modalités d’action des anti-

inflammatoires, de comprendre leurs effets favorables et indésirables, leurs 

incompatibilités avant d’envisager leur usage en endodontie. 

La revue de la littérature montre une insuffisance d’étude en Afrique, portant 

sur la prescription des anti-inflammatoires en endodontie. En Côte d’Ivoire, seule 

l’étude de SOUAGA K. (104) indiquait qu’en endodontie, les anti-inflammatoires 

pouvaient être utilement prescrits dans les cas de desmodontites ou d’inflammations 

périapicales consécutives aux traitements canalaires. 

      Ce travail a pour but de contribuer à améliorer la prescription des anti-

inflammatoires en endodontie par voie générale. 

Pour atteindre cet objectif, notre travail a été divisé en deux parties : 

- La première partie est consacrée à une revue de littérature au cours de laquelle 

nous avons réalisé une étude bibliographique et, rappelé quelques notions 

fondamentales avant de poser la problématique du sujet. 
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- La seconde partie concerne notre étude proprement dite. Elle a consisté en une 

analyse des dossiers cliniques de patients ayant subi un traitement 

endodontique au service d’Odontologie Conservatrice et Endodontie (OCE). 

La méthode et les moyens de réalisation du travail y sont décrits. Les résultats sont 

présentés, commentés et discutés à la lumière de la littérature. Des recommandations 

appropriées sont faites et des conclusions sont tirées. 
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REVUE DE LA LITTERATURE 
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1. ÉTUDE BIBLIOGRAPHIQUE 

La prise en charge de la douleur est l’un des défis majeurs des soins dentaires. En 

endodontie, l’une des particularités de la prise en charge clinique réside dans le fait 

que les patients peuvent se présenter avec des infections pulpaires ou périradiculaires 

préopératoires (6) qui, généralement de nature inflammatoire, peuvent influer sur la 

douleur post-opératoire (6). A ce jour, le traitement endodontique bien conduit reste 

le traitement de référence pour circonscrire l’inflammation et mettre fin à la douleur 

occasionnée. Cependant, ce seul geste ne suffit toujours pas pour venir à bout de la 

douleur. Ainsi, la prescription médicamenteuse demeure la seule alternative 

disponible pour lutter contre la douleur liée à l’inflammation pulpaire (22; 84). Il est 

clairement établi que, en général, la douleur préopératoire est un facteur primaire 

dans la détermination du degré de douleur postopératoire (84). La difficulté majeure 

réside dans l’indication et le choix de la médication idéale pour réduire les 

phénomènes douloureux.   

A cet effet, de nombreuses études ont été réalisées pour évaluer les preuves 

relatives à la douleur d’origine endodontique et apprécier l’efficacité des différents 

analgésiques pour la réduction de la douleur dentaire.  

A ce jour, il existe une large gamme de prescriptions des analgésiques pour le 

traitement des douleurs bucco-dentaires, rapportées dans la littérature. Dans cette 

gamme de prescriptions, les plus référencées sont les anti-inflammatoires parmi 

lesquels les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) occupent une place de choix 

à cause non seulement de leurs propriétés analgésiques et anti-inflammatoires (68), 

mais aussi du fait qu’ils agiraient sur les prostaglandines avec un effet plafond (27), 

contrairement aux autres analgésiques. Cependant, une grande variabilité existe 

entre les études et au sein d’une même étude quand à leur indication et/ou leur 

efficacité dans la réduction de la douleur.  
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Récemment Halling et coll (2018) (43), en analysant les habitudes de prescription 

des analgésiques des praticiens dentaires en Allemagne, comparé à d’autres données 

de la littérature scientifique internationale, ont montré que les AINS joueraient le 

rôle le plus important au monde dans le traitement de la douleur dentaire, en raison 

de leurs caractéristiques analgésiques et antiphlogistiques. Ils ont par ailleurs montré 

que les AINS étaient les médicaments de première intention pour le traitement de la 

douleur ; une observation qui a déjà été faite plus antérieurement dans certaines 

études (27 ; 34) pour, notamment leurs effets anti-inflammatoires supplémentaires.     

Certaines études, en s’intéressant à l’efficacité des AINS dans le traitement des 

douleurs dentaires en endodontie, ont montré cependant des divergences quant au 

moment (en pré ou post-opératoire) ou au mode d’administration. Pour certains 

auteurs, les AINS sont autant plus efficaces administrés en pré-opératoire comme en 

post-opératoire (10 ; 77 ; 108). Pour certains, les AINS seraient plutôt plus efficaces 

dans le traitement de la douleur en post-opératoire (75 ; 97 ; 108), tandis que d’autres 

soutiennent le contraire, car produiraient un effet qui ne différait pas d’un placebo 

(96 ; 76). D’autres études ont même montré que les AINS administrés seuls en 

intrabuccale en pré-opératoire étaient moins efficaces que ceux administrés par la 

voie parentérale (39 ; 65 ; 93).  

Toutefois, la plupart des études sont unanimes sur les effets bénéfiques des AINS 

qui sont souvent préférés en raison de leur faible potentiel d’abus, de leur efficacité 

robuste et de leur utilisation clinique bien établie (53), contrairement à d’autres 

analgésiques.  

MICKEL AK en 2006 (78), en s’intéressant à la gestion de la douleur 

endodontique dans une étude réalisée aux Etats Unis, a démontré une préférence des 

AINS, sous sa forme Ibuprofène, par rapport aux autres analgésiques. Dans la même 

année, MOORE PA (81) a montré l’intérêt des AINS (Ibuprofène) comme 
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l'analgésique périphérique le plus utilisé dans la prescription des praticiens après un 

traitement d’urgence (73,5%).  

KANE AW (52) en 2010, au Sénégal, a lors de l’évaluation de la prise 

médicamenteuse et des habitudes de prescriptions en endodontie, montré que 

rarement les anti-inflammatoires (6 patients) étaient conseillés après un traitement 

initial, contrairement aux antibiotiques (25 patients) et aux antalgiques (26 patients). 

Cependant, en post-obturation canalaire, les AINS étaient les médicaments les plus 

prescrits (65.2% soit 15 cas).  

Dans une étude réalisée par ALDOUS JA (4), les AINS étaient plutôt sous 

utilisés. Car, la plupart des dentistes enquêtés avait toujours recours à des 

analgésiques narcotiques pour soulager la douleur, bien que des excès aient été 

observés dans les dosages requis, dans leurs habitudes de prescription. 

A défaut des AINS, certains praticiens préfèreraient recourir à d’autres 

analgésiques, notamment les anti-inflammatoires stéroïdiens (AIS). Ainsi, l’étude 

réalisée par ANITA A (8) en Australie pour évaluer le mode de prescriptions 

d’analgésique dans le traitement de douleur d’origine endodontique, la plupart des 

chirurgiens-dentistes interrogés avait plutôt montré leur préférence pour les AIS, 

particulièrement chez des patients présentant des symptomatologies de pulpites 

irréversibles.  

Tout récemment en Inde, CHINNI S en 2018 (24), au cours d’une enquête sur l’effet 

des corticoïdes dans la prise en charge de la douleur post-opératoire après un 

traitement canalaire réalisé en une séance chez des patients atteints de pulpite, a 

constaté que les AIS, sous leur forme Prednisolone, était les mieux indiqués pour 

réduire l’incidence de la douleur en post-opératoire et ceci sans effet indésirable chez 

les patients.  
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Quel que soit le mode d’administration, seule ou en association avec d’autres 

analgésiques, par voie intrabuccale ou parentérale, il ressort que les anti-

inflammatoires font partie des médicaments les plus utilisés au monde pour réduire 

ou supprimer les douleurs dentaires. Cependant, le choix d’un anti-inflammatoire 

(AIS ou AINS) doit tenir compte non seulement de l’efficacité du produit, mais aussi 

des facteurs de risque (rapport Bénéfice/Risque) afin qu’une prescription à visée 

thérapeutique ne se complique d’une réaction pouvant être grave ou même menacé 

la vie du patient (71). 

Il apparait donc essentiel de comprendre les modalités d’action des anti-

inflammatoires, de connaitre leurs effets favorables et indésirables et leurs 

incompatibilités éventuels avant d’envisager leur usage en endodontie. D’où l’intérêt 

de notre étude pour apporter notre contribution à l’étude de la prescription des anti-

inflammatoires par voie générale en endodontie. 
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2. NOTIONS FONDAMENTALES 

 

2.1. Organe dentaire (40 ; 41 ; 59 ; 73 ; 92) 

A la description classique de la dent, formée d’une couronne, d’une racine et 

creusée d’une cavité pulpaire (Figure 1), s’est substitué le concept plus large 

d’organe dentaire. L’organe dentaire est formé de l’odonte (ou dent anatomique) et 

de ses tissus de soutien, ou parodonte. 

 

2.1.1- Odonte (Figure 1) 

Anatomiquement l’odonte est constitué d’une couronne et d’une, deux ou trois 

racines enfouie(s) dans l’alvéole. Ces deux parties sont unies par le collet. L’odonte 

comprend trois tissus ; l’émail, la dentine et la pulpe. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 1 : Coupe longitudinale mésio-distale d’une molaire mandibulaire (59) 
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2.1.1.1- L’émail 

Il recouvre la couronne dentaire jusqu’au collet. L’émail est la structure la plus 

minéralisée de l’organisme. Sa richesse en sels minéraux atteint 95% environ de son 

poids. Sa partie minérale est essentiellement phosphocalcique. Il a une structure 

prismatique, et se casse en fonction des prismes. Les prismes d’émail sont orientés 

perpendiculairement à la limite émail-dentine (appelée également jonction amélo-

dentinaire). L’émail est inerte, non innervé. 

 

2.1.1.2- La dentine 

Elle se situe sous l’émail au niveau de la couronne et le cément au niveau de 

la racine. C’est le tissu dentaire qui a le volume le plus important. La dentine contient 

70% de sels minéraux, et 30% de trame organique constituée essentiellement par du 

collagène. Elle est perméable car parcourue par des canalicules dentinaires dans 

lesquelles circulent les prolongements odontoblastiques. 

Les fibres de Tomes sont sensitives (d’où la douleur) et émanent de cellules situées 

en périphérie de la pulpe : les odontoblastes. La dentine est donc un tissu sensible. 

 

2.1.1.3- La pulpe dentaire 

La pulpe est un tissu conjonctif spécialisé qui occupe la partie centrale de la 

dent et limitée par des parois dentinaires rigides qui définissent la cavité pulpaire. 

Elle constitue avec la dentine le complexe dentino-pulpaire du fait de la même 

origine embryologique, de l’inter-dépendance physiologique et anatomique. Par 

ailleurs, ce tissu contient des vaisseaux sanguins et des éléments nerveux. La cavité 

pulpaire est divisée en deux parties : la chambre pulpaire qui contient la pulpe 
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camérale et le canal radiculaire qui contient la pulpe radiculaire. La pulpe est 

composée en moyenne de 25% de matière organique (cellules et matrice 

extracellulaire) et de 75% d’eau. Sa composition lui confère les propriétés dentino 

génétiques, nutritives, sensorielles, vasculaires et défensives. Elle est constituée de 

cellules et d’une matrice extracellulaire 

 

a- Aspects anatomiques 

On distingue à la pulpe deux portions : 

- La chambre pulpaire située dans la zone coronale ; 

- Le canal pulpaire occupant la zone radiculaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Schéma de l’anatomie canalaire selon DE DEUS (29) : (A) le canal principal : sa 

direction suit l’axe de la racine, (B) les canaux latéraux : sont situés dans le corps de la racine. 

Ils s’étendent du canal principal au desmodonte perpendiculairement par rapport à l’axe du 

canal, avec une légère inclinaison en direction de l’apex, (C) les canaux secondaires : Ils 

contiennent une partie de la pulpe apicale qui va du canal au desmodonte, (D) les canaux 

accessoires résultent de l’existence d’une branche pulpaire apicale qui va d’un canal 

secondaire au desmodonte. 
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La chambre épouse la forme du contour de la couronne. Sous les cuspides de la zone 

masticatrice, elle s’étend dans les cornes pulpaires. Le canal radiculaire se termine à 

l’apex par le foramen apical. Celui-ci met en communication pulpe et ligament 

parodontal. C’est le foramen apical qu’empruntent vaisseaux et nerfs pour entrer ou 

sortir de la pulpe. Ce foramen est large et central dans les dents jeunes. Il tend à 

s’excentrer et à se rétrécir ensuite. L’apposition cimentaire (de 0,5 à 0,75 mm) avec 

le temps, oriente en direction coronaire le foramen apical, qui s’éloigne de l’apex 

anatomique (11). Il est parfois entouré d’autres orifices, les foramina accessoires.  

D’autres communications entre pulpe et ligament parodontal sont souvent visibles 

sur la face latérale de la racine. Ce sont les terminaisons de canaux latéraux où 

circulent des vaisseaux sanguins. Elles sont plus fréquentes dans les prémolaires et 

au niveau des dents permanentes (11). Pour DE DEUS en 1975 (29), il faut distinguer 

le canal principal ou cône central des canaux latéraux, secondaires et accessoires. 

(Figure 2) 

 

b- Aspects histologiques 

En microscopie optique, on distingue deux grandes zones dans la pulpe (Figure 3) : 

- La zone périphérique (la zone odontoblastique en périphérie, La zone 

acellulaire de Weill et La zone riche en cellules.) 

- La zone centrale, la plus étendue, avec de gros vaisseaux et nerfs (11). 

Nous décrirons successivement la composante cellulaire, la matrice de cette pulpe 

ainsi que les vaisseaux sanguins, lymphatiques et les nerfs. 
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2.1.2. Le parodonte (56) 

Le parodonte est l’ensemble des tissus de soutien de la dent, il est constitué de quatre 

éléments : la gencive, le desmodonte, le cément et l’os alvéolaire (Figure 4). 

 

a- La gencive 

Encore appelée parodonte superficiel, c’est la partie de la fibro-muqueuse buccale 

qui recouvre les procès alvéolaires et sertit les dents dans leur partie cervicale. La 

gencive est classiquement subdivisée en trois (3) zones topographiques : 

 La gencive libre : C’est la partie la plus coronaire de la gencive. Elle n'adhère 

pas à la dent et forme la paroi tissulaire molle du sillon gingival ou sulcus. 

 La gencive attachée : Fermement adhérente au périoste de l’os alvéolaire. 

C’est la plus importante en volume. 

Dentine 

Prédentine 

Couche Odontoblastes 

Parenchyme pulpaire 

Vaisseaux sanguins 

Figure 3 : Pulpe dentaire avec Odontoblastes disposés en plusieurs couches 

sous la dentine (Microscopie Optique, Coloration Hématoxyline éosine) (11). 
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 La gencive inter-dentaire ou papille gingivale : Occupe les embrasures 

inter-dentaires jusque sous les contacts inter proximaux. 

 

b- Le desmodonte 

C’est un tissu conjonctif qui lie la racine dentaire à l’os alvéolaire. Le desmodonte 

est aussi appelé ligament alvéolo-dentaire. Il provient du remaniement du sac 

folliculaire au terme de son développement. Son épaisseur varie de 0,1 à 0,4 mm 

suivant le niveau considéré, suivant la dent et suivant l’âge de l’individu. En effet, 

son épaisseur est plus étroite au niveau de la partie moyenne de la racine et va en 

augmentant vers l’apex et vers le rebord alvéolaire. Il constitue chez l’adulte le 

ligament alvéolo-dentaire. Outre la partie ligamentaire, il contient aussi des 

vaisseaux, des nerfs, du tissu conjonctif riche en cellules et par endroit des débris 

épithéliaux de Malassez. Richement vascularisé, il communique largement d’une 

part avec la pulpe grâce aux canaux principaux et accessoires ou pulpo-parodontaux 

et d’autre part avec les espaces conjonctivo-vasculaires de l’os. Il joue un rôle 

complexe : c’est-à-dire qu’il assure les fonctions de formation, de support, de 

sensibilité sensorielle, de nutrition et d’adaptation. 

Grâce à sa vitalité, à ses moyens de défense et à ses capacités d’élaboration d’os et 

de cément, il permet à la dent de se maintenir en place et de survivre lors des 

conditions pathologiques qui risquent d’entraîner sa chute. 

 

c- Le cément 

Le terme « cément » est utilisé pour désigner les tissus conjonctifs minéralisés qui 

couvrent la surface externe de la racine d'une dent. Il débute au niveau de la portion 

cervicale de la dent à la jonction amélo-cémentaire et se prolonge jusqu’à l’apex. 
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d- L’os alvéolaire 

L’os alvéolaire entoure la ou les racines des dents et détermine autant d’alvéoles que 

de racines. Il apparait et disparaît avec les dents. L’os alvéolaire est en continuité 

avec l’os basal des maxillaires et sa formation provient des cellules 

mésenchymateuses issues du sac folliculaire différencié en ostéoblastes. Les procès 

alvéolaires sont constitués de deux corticales : la corticale interne et la corticale 

externe ; entre les deux se trouvent les alvéoles des dents et entre les alvéoles nous 

avons du tissu osseux spongieux. La paroi osseuse qui tapisse l’alvéole et entoure la 

surface radiculaire est appelée paroi alvéolaire. C’est une fine couche de tissu osseux 

dont l’épaisseur varie entre 100 et 200 microns. Les fibres de SHARPEY qui s’y 

insèrent unissent le cément radiculaire à la paroi alvéolaire. On observe à ce niveau 

des canaux vasculaires qui assurent la communication entre l’espace médullaire 

adjacent et le desmodonte. L’image radiographique de cette paroi osseuse encore 

appelée lamina dura est une ligne fine blanche radio opaque entourant chaque racine 

dentaire séparé d’un espace radio claire. La disparition de la lamina dura traduit un 

état pathologique. 

La principale fonction de l’os alvéolaire est le soutien des dents au cours de la 

fonction occlusale. Les procès alvéolaires subissent des remaniements 

physiologiques permanents qui permettent à la dent de s’adapter à toutes les 

contraintes biomécaniques. 
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2.2- Anatomie descriptive du complexe vasculo-nerveux pulpaire 

La pulpe est un tissu conjonctif densément innervé et vascularisé, renfermant 

un grand nombre de cellules plus ou moins différenciées. En effet, c’est sur 

l’innervation que s’apprécient bon nombre de situations cliniques en l’absence de 

tests histologiques objectifs fiables et utilisables à des coûts raisonnables en clinique. 

La description des sensations perçues par le patient de façon spontanée ou après des 

tests de sensibilité, qui constituent une sorte d’examen neurologique simple, reste un 

élément fondamental de l’appréciation diagnostique et pronostique. La fonction 

vasculaire est quant à elle primordiale pour la vie du tissu. Sans apport sanguin, les 

cellules ne survivent que quelques minutes. 

Figure 4 : Constituants du parodonte (56) : Cid=contact inter-dentaire, 

Col=collet, BM=bord marginal, SM=sillon marginal, GA=gencive attachée, 

LMG=ligne mucco-gingival, MA=muqueuse alvéolaire 
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2.2.1- L’innervation  

La pulpe dentaire est un des tissus les plus innervés de l’organisme : on compte 

environ 2000 à 2500 axones au niveau de l’apex pour une prémolaire adulte (85 ; 

20). Elle contient deux grands types de fibres nerveuses (figure 5) : 

- Des fibres sensitives, dont on a longtemps pensé que leur seul rôle était de 

transmettre des informations périphériques vers le système nerveux central, 

mais qui ont un rôle actif de contrôle du milieu local, notamment via le 

système vasculaire, et de mise en jeu du système immunitaire (37) ; leur corps 

cellulaire est situé dans le ganglion trigéminal. 

Figure 5 : Anatomie du complexe vasculo-nerveux pulpaire (116) 
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- Des fibres du système autonome, efférentes qui contrôlent la vascularisation 

pulpaire et participent également aux réactions immunitaires. Le corps 

cellulaire des fibres sympathiques est situé dans le ganglion cervical supérieur. 

La présence de fibres parasympathiques cholinergiques a fait l’objet de 

controverses mais est maintenant établie (18 ; 28) sans que l’origine des 

neurones cholinergiques n’ait été identifiée. 

 

Il est vrai que certaines fibres nerveuses entrent dans la pulpe via des foramina 

accessoires, mais la majorité des éléments nerveux pénètre la dent au niveau du 

foramen principal sous forme de faisceaux de fibres myélinisées et amyéliniques. 

Ces faisceaux cheminent ensuite dans la partie centrale de la pulpe, donnent 

naissance à quelques ramifications à destination des zones périphériques où se 

produit une importante arborisation. La densité de l’innervation pulpaire est inégale. 

La région radiculaire est moins richement innervée que la partie coronaire. Les 

régions des cornes pulpaires qui sont également les plus sensibles ont une densité 

d’innervation nettement supérieure au reste de la pulpe (63). 

Les terminaisons nerveuses sont observées dans l’ensemble de la pulpe, mais c’est 

en périphérie que l’on en rencontre le plus, notamment au voisinage des 

odontoblastes où elles forment le plexus sous odontoblastique (dit de Raschkow). Ce 

plexus constitué de fibres fines, majoritairement amyéliniques ou de fibres 

myélinisées ayant perdu leur gaine de myéline. Certaines fibres nerveuses sont 

présentes dans la prédentine et la dentine, à l’intérieur des tubules dentinaires sur une 

distance d’environ 100 μm, sans atteindre par conséquent la jonction amélo-

dentinaire. Les fibres nerveuses intradentinaires sont des fibres qui sont restées dans 

la dentine au fur et à mesure du déplacement des odontoblastes et non des fibres qui 

ont colonisé l’espace tubulaire ensuite. On dénombre environ 8% de tubules innervés 

au niveau coronaire alors que cette proportion est de 1% dans la partie radiculaire. 
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Au niveau des cornes pulpaires, la densité est plus élevée et se situe aux alentours de 

de 25% (21) 

 

 

2.2.2- La vascularisation  

La pulpe est un tissu très vascularisé. Environ 15% de son volume est occupé par les 

vaisseaux (116). L’apport sanguin est issu des artérioles qui entrent dans la pulpe par 

les foramina apicaux, cheminent à la partie centrale et donnent naissance à de 

nombreuses collatérales radiantes. Les cellules musculaires lisses des artérioles 

permettent de moduler rapidement le débit sanguin. On observe dans la pulpe des 

sphincters précapillaires qui permettent de contrôler l’irrigation de territoires 

tissulaires. Ils se ferment et s’ouvrent régulièrement en conditions normales. En 

périphérie de la pulpe, un dense réseau capillaire préterminal et un réseau sous 

odontoblastiques suppléent les odontoblastes qui peuvent y puiser les éléments 

métaboliques nécessaires à leur activité. Des boucles capillaires (U-loops) très fines 

forment un réseau dense en constant remodelage du fait de l’apposition dentinaire 

physiologique permanente (figure 5). 

Les capillaires sont le lieu privilégié des échanges avec les tissus environnant. Les 

capillaires sont constitués d’une seule couche cellulaire dont la perméabilité dépend 

du type de capillaires, qui dans la pulpe peuvent être fenêtrés ou continus (117), et 

des molécules présentes dans le milieu. En aval des capillaires, des veinules 

collectent le sang modifié par les échanges métaboliques et le ramènent vers le cœur, 

en quittant la pulpe via les foramina que traversent également les artérioles. 

Des shunts artério-veineux jouent eux aussi un rôle dans la redistribution du flux 

sanguin. Enfin, des vaisseaux lymphatiques sont également présents dans le tissu 

pulpaire et jouent un rôle dans l’absorption des fluides tissulaires et la circulation des 

cellules blanches sanguines. Peu nombreux en conditions physiologiques leur taille 
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et leur nombre augmentent en conditions pathologiques (16). La pulpe est donc un 

organe à vascularisation terminale, sans collatérales, à faible compliance (1). Cette 

condition la rend donc plus fragile du fait de l’absence de suppléance collatérale et 

la conduit plus facilement vers la nécrose tissulaire. La régulation vasculaire fait 

l’objet d’un contrôle complexe, dépendant de facteurs locaux, produits par les 

cellules mais également, de molécules produites à distance par différents organes de 

l’organisme comme certaines hormones ou cytokines, ainsi que des cellules 

nerveuses très nombreuses dans la pulpe dentaire. 

 

 

2.2.3- Les cellules de la pulpe (101) 

La pulpe est composée de plusieurs types de cellules, plus ou moins différenciées. 

 
 

2.2.3.1- Odontoblastes  

Ce sont les cellules les plus caractéristiques. Les odontoblastes sont des cellules 

hautement différenciées, post mitotiques et organisées à la périphérie de la pulpe en 

palissade unicellulaire et émettent, par leur pôle apical, un prolongement 

cytoplasmique cheminant dans les tubules dentinaires. Il s’agit d’une à cinq cellules 

superposées, cylindriques hautes (50 µm environ) en regard de la couronne, plus 

basses dans la portion moyenne et apicale (11).  

La présence de tous les éléments de la machinerie de sécrétion/ minéralisation dans 

ces cellules confirme leur intense activité, notamment durant la dentinogénèse 

primaire. A un stade plus avancé, l’activité étant réduite, elles reviennent à un état 

quiescent avec un nombre réduit d’organites cytoplasmiques (49). Les cellules sont 

reliées par des jonctions cellulaires étanches (type gap-junction), organisant ainsi 

cette palissade cellulaire comme une véritable barrière de protection ; ces gap-

jonctions sont également responsables d’une communication inter cellulaires, 
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probablement impliquée dans le processus de cicatrisation pulpaire (66). Par ce 

système, des échanges peuvent s’effectuer entre Odontoblastes. Au niveau du pôle 

basal, des jonctions unissent les Odontoblastes aux fibroblastes (99). 

 

2.2.3.2- Les fibroblastes 

Ce sont les cellules les plus nombreuses, en particulier dans la zone riche en cellules 

de la pulpe coronale. Ces cellules sont à la fois responsables de la formation et du 

renouvellement de la matrice extracellulaire (MEC), mais également de sa 

destruction contrôlée. La MEC joue un rôle important dans ce tissu conjonctif dit « 

lâche » ; sa viscosité varie avec le temps (fibrose au cours du vieillissement) et avec 

les processus physio-pathologiques ; sa viscoélasticité permet à la pulpe de s’adapter 

à d’éventuelles variations de pression (modérées) inhérentes à des processus 

inflammatoires. C’est d’ailleurs, grâce à cette adaptabilité tissulaire que de nombreux 

phénomènes inflammatoires de la pulpe sont cliniquement silencieux. Lorsque 

l’augmentation de pression intra pulpaire liée à la vasodilatation inhérente à 

l’inflammation ne peut plus être compensée, la douleur ressentie par le patient est 

alors violente. 

 

2.2.3.3- Les cellules de défense 

La pulpe regorge de nombreuses cellules de défenses immunocompétentes, 

notamment des cellules dendritiques et des mastocytes ont été identifiées dans le 

tissu pulpaire (51), même en condition physiologique (50). Des macrophages sont 

fréquemment retrouvés dans la pulpe saine, notamment en périphérie du tissu 

pulpaire (110). Ces cellules phagocytaires participent ainsi à la surveillance 
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immunitaire de la pulpe, et permettent de répondre rapidement à toute agression 

bactérienne (88 ; 89). 

Les produits d’origine bactérienne (toxines notamment) diffusent via les tubuli, et en 

contact avec les cellules pulpaires se comportent comme des antigènes ; le système 

immunitaire propre au parenchyme pulpaire joue ainsi un rôle important (45). Les 

cellules dendritiques, quant à elles, capturent les antigènes, migrent vers les 

ganglions lymphatiques ou elles les présentent aux lymphocytes T. Ces lymphocytes 

T activés, retournent vers la pulpe lésée. L’hôte est ainsi « immunisé » et en cas de 

représentation de ces antigènes, la présentation aux cellules T se fera directement. 

D’autres molécules, et notamment ceux de la famille TGF β, libérés de la dentine 

lors de sa déminéralisation, sont capables de déclencher une réponse du système 

immunitaire pulpaire (50). Les cellules dendritiques interagissent également avec les 

fibres nerveuses ou les vaisseaux de la pulpe. La réponse neuro-immunologique de 

la pulpe est vraisemblablement la première réaction inflammatoire du complexe 

pulpodentinaire en cas d’agression (50). 

 

2.2.4- Réactions neuro-vasculaires  

Devant une agression violente, qu’elle soit infectieuse ou non, les 

prolongements odontoblastiques sont lésés, les fibres nerveuses peuvent l’être 

également, ce qui aboutit à la libération de substances algogènes dans le milieu 

interstitiel. Parfois, lors des fraisages sans irrigation, l’échauffement entraîne une 

stimulation des fibres et des lésions tissulaires qui vont entraîner un réflexe d’axone 

et une réaction inflammatoire. La libération à retro de neuropeptides vasoactifs initie 

alors des phénomènes inflammatoires, en synergie avec le système immunitaire, 

amplifiant les signaux intercellulaires via par exemple les cytokines et chemokines 
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qui recrutant les cellules de défense et promeuvent les mécanismes de réparation 

tissulaire.  

Selon la modalité, l’ampleur de la stimulation et l’état du milieu, la réaction 

peut varier avec des effets biologiques différents.  

En l’absence de moyens diagnostics de routine non invasifs et fiables, la seule 

façon d’approcher l’état physiologique de la pulpe reste la symptomatologie, c’est à 

dire l’étude des sensations issues de la pulpe, qu’elles soient spontanées ou 

provoquées. Les études psychophysiques chez l’homme indiquent qu’il est possible 

de distinguer trois types de sensations principales issues des dents (3 ; 12 ; 86) 

- Une sensation initiale, définie comme une sensation “pré-douloureuse”, 

ressentie pour les intensités de stimulation faibles, qui se transforme en 

sensation de douleur aigue quand l’intensité du stimulus augmente, 

- Une sensation de douleur aigue brève et bien localisée, 

- Une sensation de douleur sourde, intense et mal localisée. 

A ces trois types de sensations semblent correspondre le recrutement de différents 

types de fibres nerveuses : Aβ et Aδ rapides pour les sensations de prédouleur, Aδ 

lentes et C les sensations de douleur intense et mal localisées. Ces distinctions 

recouvrent les notions de sensibilité « dentinaire » et de sensibilité « pulpaire » (110), 

correspondant respectivement à l’activation de fibres de type A superficielles et de 

fibres C profondes (86). Une stimulation aigue expérimentale de la pulpe dentaire, 

telle qu’une stimulation thermique ou électrique élevée ou l’application d’agents 

chimiques tels que la bradykinine, donne lieu à une sensation de douleur intense, mal 

localisée, pénible, véhiculée par les fibres C (86). Ces douleurs partagent les 

caractéristiques des douleurs viscérales (87). Du fait des convergences centrales, la 
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douleur est souvent ressentie dans d’autres structures faciales, dentaires et 

musculaires, ce qui les rend difficile à localiser. 

 

2.2.5- Spécificités des réactions pulpo-dentinaires 

Le fait que la pulpe soit enfermée dans une cavité à parois inextensibles et que 

la circulation collatérale soit réduite constitue un facteur défavorable, qui peut 

expliquer l’extension fréquente du processus inflammatoire à l’ensemble du tissu 

pulpaire lorsque l’agression est violente ou continue. L’irréversibilité de 

l’inflammation détermine alors l’évolution inévitable vers la nécrose. 

Au contraire la capacité de la pulpe à élaborer une barrière calcifiée peut être 

appréciée comme un facteur favorable ; la formation de sclérodentine et de dentine 

réactionnelle en réponse à la progression de la carie en est un aspect. Il en est de 

même du plexus artérioveineux localisé en périphérie de la pulpe sous la couche 

odontoblastique. Ce réseau vasculaire permet une régulation du processus 

inflammatoire ainsi, au moins initialement, les altérations inflammatoires demeurent 

localisées dans la zone pulpaire en regard du lieu d’agression. Même lorsque ces 

altérations sont sévères elles ne déterminent pas obligatoirement un arrêt de la 

circulation sanguine dans la totalité de la pulpe, comme on la longtemps cru selon la 

théorie du cercle vicieux où la surpression intra tissulaire initié localement était 

supposée augmenter de façon continue jusqu’à se généraliser à toute la pulpe en 

provoquant en fin son ischémie et sa nécrose par étranglement des vaisseaux au 

niveau foraminal. 

En effet, l’augmentation de la pression intra tissulaire reste localisée à la seule 

zone enflammée tant que l’irritation est discrète. Simultanément, une augmentation 

du drainage lymphatique a lieu ainsi que l’absorption des exsudats par les capillaires 
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de la pulpe saine voisine. Si l’irritation cesse, il y a guérison de l’inflammation locale. 

La résistance de la pulpe, notamment jeune, aux facteurs irritants et sa capacité de 

réparation est considérable. Si l’envahissement bactérien se poursuit, la réaction 

inflammatoire produit des lésions irréversibles de la pulpe coronaire puis radiculaire. 

 

2.2.5.1- Dynamique de l’inflammation pulpaire  

L’agression pulpaire provoque la libération de médiateurs chimiques d’origine 

plasmatique ou tissulaire. L’intervention synergique de tous ces médiateurs 

provoque une vasodilatation, augmente la perméabilité vasculaire et la pression 

pulpaire, qui peut propulser les odontoblastes dans les canalicules dentinaires et donc 

les détruire. A terme, le débit sanguin se ralentit et les médiateurs s’accumulent. 

Simultanément ces médiateurs augmentent l’hyperexcitabilité des nerfs pulpaires 

tandis que les neuropeptides déclenchent la douleur. Cette étape initiale correspond 

à la phase neurovasculaire aiguë de l’inflammation pulpaire. Elle se poursuit par une 

phase cellulaire impliquant en premier lieu les polynucléaires (PMNs neutrophiles), 

puis en cas de non guérison une infiltration chronique de lymphocytes et 

macrophages. Simultanément des processus de réparation par fibrose ou 

minéralisation concourent à la dégénérescence du parenchyme pulpaire. Lorsque les 

bactéries parviennent dans cette pulpe chroniquement enflammée, une réponse aiguë 

avec infiltration chimiotactique de PMNs est déclenchée. Il s’ensuit la formation 

d’abcès pulpaires. Les bactéries trouvent alors un substrat favorable à leur 

prolifération et envahissent la pulpe radiculaire, les tissus péris apicaux deviennent à 

leur tour le siège de phénomènes inflammatoires et immunologiques analogues (54). 
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a- Phase neurovasculaire 

Dans toute lésion pulpaire, la rupture des membranes cellulaires libère de 

l’acide arachidonique (AA) duquel dérivent les prostanoïdes (thromboxanes, 

prostaglandines, Prostacyclines) et les leucotriènes, considérés comme d’importants 

médiateurs endogènes de l’inflammation. Les prostanoïdes (Prostacyclines) sont 

produits par la voie de la cyclo-oxygénase, tandis que les leucotriènes sont produits 

par la voie de la Lipo-oxygénase. Dans la pulpe, cette première vague de médiateurs 

induit la vasodilatation, l’augmentation de la perméabilité vasculaire et la migration 

des PMNs. Simultanément les lésions vasculaires peuvent activer la synthèse des 

prostaglandines (PGs) et la libération de bradykinine à partir de dérivés sanguins, tel 

le kininogène. Les PGs, la bradykinine et l’histamine libérée par les mastocytes 

Figure 6 : Théorie du cercle vicieux expliquant la nécrose de la pulpe par 

l’augmentation continue de la pression intra-pulpaire et le ralentissement du 

débit circulatoire d’après Lafont et Lasfargues (54) 
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périphériques augmentent la perméabilité vasculaire et provoquent une 

vasodilatation localisée.  

Ces médiateurs agissent en synergie et induisent une extravasation 

plasmatique provoquant un œdème et des symptômes douloureux (54 ; 102). Tous 

ces agents ont une demi-vie très courte, mais ils se renouvellent en permanence à 

partir du kininogène et des plaquettes. Les fibres nerveuses nociceptives sont alors 

sensibilisées et un état d’hyperalgie pulpaire s’installe, caractérisé par des douleurs 

spontanées ou provoquées (54). D’un point de vue morphologique les fibres 

nerveuses pulpaires, distribuées précisément à l’intérieur de l’organe pulpo-

dentinaire se différencient en deux groupes principaux : 

- Les fibres myélinique Aδ, de seuil d’excitation bas, à conduction rapide, 

thermosensibles et responsables de la douleur épicritique de type aiguë (précoce, 

vive, localisée, de courte durée), 

- Les fibres amyéliniques C, de seuil d’excitation plus élevé et de conduction moins 

rapide, et responsable de la douleur protopathique de type lancinante (retardée, 

durable, irradiante). 

Les fibres nerveuses stimulées libèrent de la substance P et du « Calcitonine-Gene 

Related Peptide » (CGRP), le Neuropeptide K (NPK), le « Vasoactive Intestinal 

Peptide » (VIP) le Neuropeptide Y (NPY), la Somatostatine, qui eux-mêmes, outre 

leur fonction de neuromédiateurs agissent comme des facteurs pro-inflammatoires. 

Les terminaisons nerveuses périphériques, non seulement détectent et signalent les 

lésions tissulaires, mais aussi participent au développement de l’inflammation. 

Les interrelations entre les médiateurs à brève durée de vie, les neuropeptides et 

l’extravasation plasmatique forment une boucle permanente à rétrocontrôle positif 

qui entretient le processus inflammatoire (59). 
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b- Phase cellulaire 

Après la phase neurovasculaire, l’inflammation se poursuit par une phase cellulaire 

impliquant d’abord les polynucléaires neutrophiles, puis en cas de non guérison les 

lymphocytes et les macrophages. 

Les polynucléaires neutrophiles sont les cellules impliquées dans les premières 

lignes de défense contre les agents infectieux et sont une des principales sources de 

production d’enzymes protéolytiques au cours de l’inflammation. Dès qu’il y a 

Figure 7 : Production des médiateurs dérivés de l’acide arachidonique consécutive aux 

altérations des membranes cellulaires d’après Smulson et Hagen (102).  



39 

 

agression, la réponse des PMNs est très rapide. Ces cellules de défense captent et 

vacuolisent les éléments étrangers, afin de les phagocyter et les détruire. Les granules 

lysosomiaux des PMNs contiennent en effet de nombreux composants dont des 

enzymes protéolytiques qui jouent un rôle primordial dans la régulation de 

l’inflammation et l’élimination des bactéries ou des débris générés par la maladie 

pulpaire. Cette dégranulation est orientée contre les agresseurs mais peut, par suite 

de lyse de la cellule et libération de ces enzymes, avoir pour résultat la destruction 

du tissu conjonctif sain adjacent à l’aire de tissu endommagé ou infecté et contribuer 

ainsi à la diffusion de l’inflammation. La durée de vie des PMNs dans les tissus est 

très courte, après quoi ils libèrent des enzymes protéolytiques et des composants 

cellulaires toxiques. La formation de métabolites oxygénés (superoxyde et acide 

hypochloreux) en même que la libération d’enzymes Lysosomales peut conduire à la 

formation de pus, par destruction des cellules, des fibres et de la substance 

interstitielle pulpaire. Ces microabcès sont encapsulés, si la destruction s’opère 

lentement, ce qui retarde en certain temps l’extension de la destruction tissulaire. 

Parfois il se produit une calcification de la membrane de l’abcès. Plus rarement une 

dégranulation massive et diffuse des PMNs peut conduire à une fonte tissulaire 

généralisée (pulpite purulente). 

La fonction phagocytaire des PMNs visant à l’élimination des agents agresseurs se 

déroule en quatre étapes : 

- La capture des éléments étrangers par vacuolisation directe ou après 

opsonisation (médiation par les anticorps ou le complément : protéine sérique 

C3b), 

- L’activation des systèmes oxygénés bactéricides, 

- La libération interne des enzymes Lysosomales détruisant les agresseurs, 

- Le dernier stade de l’activité des PMNs correspond : 
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 Soit à la mort de l’agresseur impliquant la résolution de l’inflammation et la 

guérison de la pulpe lésée, 

 Soit à la lyse des PMNs et à la persistance de l’agresseur. 

Cette dernière éventualité implique la mise en jeu des autres cellules de défense 

immunitaire (macrophages, lymphocytes T et B et plasmocytes). Ces cellules sont 

en nombre réduit dans la pulpe dentaire saine. Lors des atteintes pulpaires, 

irréversibles en particulier, elles prolifèrent sous forme d’amas qui désorganisent 

rapidement le parenchyme pulpaire. 

Sur le plan clinique, la mise en jeu des cellules immunocompétentes correspondra au 

développement d’une pulpite chronique avec passage de l’inflammation dans le 

périapex (parodontite apicale) du fait de la continuité conjonctive pulpo-

desmodontale. Ainsi, contrairement à l’abcès pulpaire où les « leucocytes-

phagocytes » prédominent, les formes chroniques des pulpopathies impliquent 

l’activation des composants du système immunitaire.  

Les lymphocytes B et T qui représentent les deux systèmes d’immunité humorale et 

cellulaire ont été identifiés dans la pulpe. L’invasion de la pulpe par des substances 

antigéniques peut être empêchée par la formation de complexes immuns antigène-

anticorps qui vont être phagocytés et digérés surtout par les macrophages. 

Cependant, les lymphocytes peuvent avoir une action destructrice sur la pulpe soit 

par une activité cytotoxique directe, soit par l’action des cytokines. Les macrophages 

sont également capables de participer à cette destruction par la production de 

cytokines, de collagénases et autres substances. La réponse immunitaire peut donc 

elle aussi infliger des dommages secondaires à une pulpe déjà atteinte par une 

agression primitive. De cette altération secondaire risquent de résulter à leur tour un 

accroissement du chimiotactisme et une attraction des neutrocytes. Une 

inflammation aiguë risque alors de remplacer l’inflammation chronique. C’est une 
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éventualité assez courante bien que dans beaucoup de cas, un épisode aigu résulte de 

l’atteinte pulpaire par de nouveaux facteurs d’irritation externe. 

L’inflammation pulpaire apparaît donc comme un processus dynamique. Souvent 

d’ailleurs cette inflammation n’est pas uniforme : une éventualité classique est 

l’existence d’une zone de nécrose là où l’inflammation a débuté tandis que la zone 

sous-jacente est inflammatoire chronique avec parfois des microabcès plus ou moins 

encapsulés, et que la pulpe plus proche de l’apex reste saine. En l’absence de 

traitement, l’inflammation puis la nécrose va s’étendre progressivement vers l’apex 

jusqu’à la nécrose complète de la pulpe. Une pulpite totale, qui serait caractérisée 

par l’infiltration uniforme de la pulpe par des cellules inflammatoires est une 

éventualité peu plausible (54). 

Toutes ces formes histopathologiques, de pulpites aiguës, chroniques ou mixtes ne 

correspondent pas nécessairement à des symptômes douloureux spécifiques rendant 

ainsi difficile l’établissement d’un diagnostic correct. 

 

2.2.5.2- Les différents types d’agression 

a- Agressions physiques 

L’agression mécanique peut résulter des vibrations d’instruments rotatifs en contact 

avec la dentine. Lors de la taille de cavités moyennes ou profondes, les 

prolongements odontoblastique sont sectionnés. Les Odontoblastes lésés peuvent 

déclencher une inflammation pulpaire (92). 

L’agression thermique est provoquée par la friction de l’instrument rotatif sur la 

dentine. S’il n’y a pas de refroidissement suffisant, l’échauffement produit une 

évaporation du fluide intra-canalaire. Les tubules ainsi vidés par évaporation 

appellent à leur tour un afflux de liquide provenant du compartiment pulpaire (92). 
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L’agression hydraulique résulte de mouvements anormaux du fluide contenu dans 

les tubules. Tout procédé qui provoque une augmentation de la pression intra 

tubulaire en périphérie, par exemple le scellement d’une couronne, entraine un reflux 

de fluide vers la pulpe, qui sera d’autant plus important, rapide et irritant que la 

dentine est plus perméable. 

Les traumatismes aigus, provoquant ou non des fêlures, peuvent entrainer des 

pulpites et des nécroses. Les traumatismes chroniques ne sont que très rarement une 

cause de pulpite. Le potentiel réparateur de la pulpe permet de compenser la 

destruction dentinaire par apposition de dentine réactionnelle. La surocclusion et les 

déplacements orthodontiques trop rapides peuvent entrainer des pulpites (92). 

 

b- Agressions chimiques 

Les agressions chimiques progressent par la dentine et cette progression est 

dépendante de son état. En effet, la diffusion dans les tubules diminue la 

concentration des substances qui diffusent vers la pulpe. Cette diffusion est fonction 

de l’épaisseur de la couche de dentine. Outre un rôle diluant, la composition de la 

paroi des tubules permet l’adsorption de différentes molécules et la neutralisation des 

acides. La préparation et l’obturation des cavités sont la cause de réactions pulpaires 

qui sont généralement réversibles (92). 

 

c- Agressions bactériennes 

Les bactéries constituent la cause majeure de pulpite. Les principales voies de 

pénétration sont la cavitation carieuse et l’infiltration autour des reconstitutions. Les 

micro-organismes de la plaque dentaire placés au contact de la dentine ne peuvent 
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pénétrer en profondeur bien qu’ils soient de taille inférieure au calibre des tubules 

dentinaires. En réalité, le diamètre fonctionnel des tubules ne dépasse généralement 

pas 0,1µm dans les zones périphériques de la dentine. Dès lors, l’invasion directe des 

bactéries ne peut avoir lieu aussi longtemps qu’elles n’ont pas déminéralisé la dentine 

et élargi la lumière des tubules. 

Les toxines ou les enzymes de ces bactéries diffusent plus facilement et sont 

susceptibles de déclencher la cascade de la réaction inflammatoire dans la pulpe. 

Cette diffusion de toxines en profondeur est contrecarrée en partie par la filtration 

lente du fluide dentinaire vers l’extérieur (92). Certaines anomalies du 

développement dentaire («densinvaginatus», «densevaginatus») permettent la 

pénétration des bactéries jusqu’à la pulpe, soit par défaut de coalescence, soit par 

carie dans la profondeur des sillons (92). 

 

2.3- La carie dentaire et ses complications 

La carie dentaire est la principale cause d’affection de la dent. Il s’agit d’une maladie 

infectieuse multifactorielle, non transmissible et chronique, caractérisée par la 

destruction localisée des tissus durs dentaires par les acides produits par la 

fermentation bactérienne des glucides alimentaires (40 ; 82 ; 92) (Figure 8). 

Les complications de la carie dentaire sont caractérisées par les pulpopathies qui sont 

l’ensemble des pathologies de la pulpe. On les classe en pulpopathies réversibles et 

en pulpopathies irréversibles. En effet dans ces cas, les bactéries ont pu traverser 

l’émail et la dentine pour atteindre la pulpe (44 ; 55). 
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Figure 8 : Processus évolutif de la carie dentaire (92) 
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Tableau I : Récapitulatif des pathologies dentaires suivant l’évolution de la carie et 

les signes cliniques subjectifs et objectifs. 

  

Pathologies Signes subjectifs et objectifs 

 

Hyperhémie pulpaire 

- Sensibilité au sucré et au froid 

- Douleur brève qui disparaît après retrait du stimulus 

- Douleur provoquée faible à modérée 

- localisation difficile par le patient 

 

 

 

 

Pulpite aigue 

- Symptômes récents 

- Douleur intense, pulsatile, irradiée, spontanée, 

prolongée rebelle aux antalgiques 

- Exacerbée par le chaud, la position allongée et l’effort 

physique 

- Crises douloureuses séparées par des périodes de 

rémission complète 

- Localisation difficile de la dent causale par le patient 

- Parfois dent douloureuse à la mastication 

 

 

Pulpite subaiguë 

 

- Phase de transition entre la pulpite aigue et la pulpite 

chronique 

- Patient décrit une douleur moins intense 

- La douleur peut être provoquée ou spontanée 

 
 

Pulpite chronique 

 

- Les douleurs sont frustres ou presque inexistantes 

- Le patient évoque un passé douloureux de la dent 

- La dent est légèrement sensible au test au froid 

 
 

Nécrose pulpaire 

 

- Elle peut être partielle ou totale. 

- Les tests de vitalité sont négatifs, 

- La dent est asymptomatique 

- Présente une dyschromie 
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Parodontite apicale 

aigue 

- Les douleurs sont spontanées, continues 

- Localisées au niveau de la dent causale 

- Les douleurs provoquées (pression, palpation, 

percussion) continuent après l’arrêt du stimulus (chaud, 

froid), 

- Douleurs exacerbées par le moindre contact occlusal. 

- A la radiographie, on remarque un élargissement de 

l’espace desmodontal. 

 

 

 

 

Parodontite apicale 

suppurée 

 

- Formation d’un abcès au sein du desmodonte 

- Écoulement purulent au niveau du sulcus gingival 

- Les douleurs spontanées sont très vives, exacerbées par 

le moindre contact occlusal 

- Asthénie fonctionnelle, 

- Une sensation de dent longue ; 

- Une mobilité de type III selon la classification de 

Muhlman 

- A la radiographie, on note un épaississement 

ligamentaire très marqué. 

 

 
 

Abcès apical aigu 

 

- Douleurs spontanées, intenses, continues, lancinantes, 

nocturnes, irradiées, rebelles aux antalgiques 

- La moindre pression sur la dent exacerbe la douleur 

- Sensation de dent « longue » et mobile 

- Localisation aisée de la dent causale par le patient 

- Signes généraux (fièvre) 

 

 

Abcès phœnix ou 

récurrent 

 

- Douleurs vives, spontanées, irradiantes, exacerbées par 

le moindre contact occlusal avec une sensation de « 

dents longues ». 

- La dent causale présente une mobilité de type 3 ou 4. 

- Fièvre, l’asthénie, l’anorexie. 

- A la radiographie, l’on observe une image apicale 

 
 

Granulome et le kyste 

apical 

- Les tests pulpaires sont négatifs ainsi que les réponses 

à la percussion et à la palpation. 

- La radiographie montre une image radio claire apicale 

de lyse osseuse 

 

Ostéite condensante 

 

- Asymptomatique. 

- La radiographie montre une image radio opaque à 

l’apex reflétant une condensation osseuse. 
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2.4- Stratégies thérapeutiques  

2.4.1- Le traitement endodontique (58 ; 101) 

Selon le Collège Nationale des Enseignants en Odontologie Conservatrice 

(CNEOC), le traitement endodontique est une procédure thérapeutique des canaux 

radiculaires réalisée dans le respect de la triade endodontique classique : préparation, 

antisepsie et obturation. Il s’applique de l’extrémité coronaire à l’extrémité apicale 

d’un réseau canalaire d’une dent ou d’une racine dentaire selon la Haute Autorité en 

Santé (HAS). Le traitement endodontique comprend deux volets : la préparation 

canalaire et l’obturation canalaire. Comme toute thérapeutique, sa mise en œuvre 

intervient dans des circonstances bien précises. 

 

2.4.1.1. Indications et contre-indications du traitement endodontique 

a- Indications 

Les indications des traitements endodontiques se résument principalement aux 

catégories III et IV de BAUME (15). 

 Catégorie III : Elle regroupe les dents à pulpe vivante dont la biopulpectomie 

suivie d’une obturation radiculaire immédiate est indiquée pour des raisons 

symptomatologique, prothétique, iatrogène ou pronostique. 

 Catégorie IV : Elle s’adresse aux dents à pulpe nécrosée avec en principe 

infection de la dentine radiculaire accompagnée ou non de complications péri-

apicales exigeant un traitement canalaire, antiseptique et une obturation 

apicale hermétique. 
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b- Contre-indications (57) 

Les contre-indications représentent les cas défavorables au traitement endodontique. 

Elles peuvent être d’ordre général ou local. 

α- Contre-indications d’ordre général 

Elles peuvent être relatives ou absolues : 

 Relatives :  

Elles sont liées au praticien et au patient. Ce sont : 

- Le manque d’équipement et de prédisposition de la part du praticien ; 

- L’absence de motivation et de coopération du patient ; 

- La grossesse (aucun traitement de routine n’est conseillé pendant le premier et 

le dernier trimestre de la grossesse) ; 

- Certains cas d’affections générales (diabète non équilibré, hypertension 

artérielle (HTA), pathologies cardiaques…) ; 

- L’âge du patient, l’état cachectique. 

 Absolues :  

Elles sont liées aux patients. Ce sont : 

- Les patients devant subir une chimiothérapie avec infection dentaire ; 

- Certains patients présentant des néphropathies ; 

- Certains patients cardiopathes. 
 

β- Contre-indications d’ordre local 

Elles visent l’état de santé de l’organe dentaire (parodonte et odonte) et son 

environnement immédiat. Ce sont : 
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- Les parodontites au stade terminal ; 

- Les récessions gingivales importantes avec impossibilité de greffe gingivale ; 

- Une hygiène bucco-dentaire défectueuse ; 

- Un délabrement coronaire important avec impossibilité de réalisation de 

prothèse fixée ; 

- Les obstacles anatomiques complexes de la racine (courbures, calcifications 

pulpaires…) ; 

- Les résorptions radiculaires complexes avec perforations. 

 

2.4.1.2. Préparation canalaire 

C’est la première étape du traitement endodontique. Elle consiste en l’élimination 

aussi complète que possible du contenu organique et éventuellement minérale de 

l’ensemble des canaux et en la réalisation d’une cavité endodontique qui puisse 

recevoir un matériau d’obturation. Cette préparation canalaire est, selon 

LAURICHESSE en 1986 (58), la phase la plus importante du traitement 

endodontique car elle conditionne en grande partie le succès du traitement. 

 

a- Objectifs 

Les objectifs sont d’assurer le débridement, la désinfection et la mise en 

forme canalaire. 

 Le débridement : C’est l’élimination de tout le contenu du système canalaire. 

Il s’effectue par l’action combinée d’instruments et d’une solution d’irrigation 

qui doit avoir une action mouillante et solvante. 



50 

 

 La désinfection : Simultanément au débridement, il s’agit d’éliminer tous les 

microorganismes grâce à l’action antiseptique de l’irrigant. 

 La mise en forme canalaire : Elle consiste à redéfinir les parois canalaires de 

façon à aboutir à une cavité finale qui permettra la mise en place d’un matériau 

d’obturation. 

 

b- Principes 

Ils sont biologiques et mécaniques : 

      α- Principes biologiques 

Il s’agit : 

- De maintenir la mise en forme à l’intérieur du canal et de ne pas instrumenter 

au-delà de la structure dentaire (os, lésion apicale, etc.…) ; 

- De prévenir toute propulsion de débris infectés ou nécrosés dans la zone péri-

apicale ; 

- De supprimer tout tissu infecté et nécrosé du système canalaire ; 

- D’essayer, dans la mesure du possible, de terminer le traitement endodontique 

en une seule séance. 

 

β- Principes mécaniques  

- La conicité doit être régulière de l’apex à l’entrée canalaire ; 

- Le diamètre du canal préparé doit être minimal au niveau apical et maximal à 

son extrémité coronaire ; 

- La forme du canal préparé doit se calquer sur la forme originelle du canal ; 

- Le foramen apical doit être maintenu à sa position originelle ; 

- L’ouverture apicale doit rester la plus étroite possible. 
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Il faut savoir qu’il existe plusieurs techniques de préparation canalaire (manuelles, 

mécanisées ou mixtes). Quelle que soit la technique choisie, ces objectifs et principes 

doivent être recherchés. Pour préserver les acquis du nettoyage et de la mise en forme 

canalaire et garantir le succès final, une obturation canalaire doit suivre cette étape. 

 

2.4.1.3. Obturation canalaire 

L’obturation canalaire représente une étape importante du traitement endodontique. 

C’est le remplissage, par voie coronaire, du réseau canalaire préalablement mis en 

forme, effectué à l’aide d’un matériau ou d’une combinaison de matériaux 

biocompatibles. L’obturation canalaire est à différencier de la sur-extension et de la 

sur-obturation. La sur-extension est le dépassement de matériau d’obturation au-delà 

du foramen apical souvent associé à une obturation incomplète (sous obturation) du 

réseau canalaire. La sur-obturation est, quant à elle, le dépassement de matériau 

d’obturation au-delà du foramen apical, impliquant généralement une obturation 

complète (dépassement) du réseau canalaire. 

Ces deux situations sont à éviter selon les buts de l’obturation canalaire. 

 

a- Objectifs 

- Maintenir les résultats acquis par la préparation canalaire, c'est-à-dire 

l’assainissement de la cavité endodontique ; 

- Réaliser un remplissage complet, hermétique, stable, durable et 

tridimensionnel du système canalaire ; 

- Permettre la cicatrisation apicale et prévenir l’infection ou la réinfection de 

l’endodonte et du périapex. 
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b- Principes 

- Respect des tissus de soutien : cela implique le respect de la longueur de 

travail, la maîtrise des techniques employées et l’emploi de matériaux 

biocompatibles. 

- Stabilité de l’obturation dans le temps : cela impose le choix d’un matériau 

présentant peu de variation dimensionnelle et permettant le compactage afin 

d’atteindre toutes les zones cryptiques du système canalaire. 

- Possibilité de contrôle de la qualité de l’obturation : elle nécessite l’utilisation 

de matériaux radio-opaques. 

Il existe deux sortes de techniques d’obturation canalaire : compressives et non 

compressives. Les techniques non compressives sont déconseillées car elles ne 

permettent pas d’obtenir une étanchéité de l’obturation. Seules les techniques 

compressives, si elles sont bien menées, permettent de garantir le succès du 

traitement endodontique. 

 

2.4.1.4- Evolution du traitement endodontique 

Depuis le début du 20ème siècle jusqu’à ce jour, une panoplie de techniques de 

préparation canalaire et d’obturation a été mise au point pour aider à une prise en 

charge efficiente des patients, contrairement aux techniques traditionnelles. 

 

2.4.1.4.1- Préparation canalaire aux ultrasons  

La préparation canalaire aux ultrasons a été développée par HAWARD MARTIN et 

CUNINGHAM entre 1976 et 1984. L’intérêt de cette technique était d’introduire des 

sondes ultrasonores qui facilitent l’irrigation canalaire dans les zones de moindres 

inaccessibilités. 
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2.4.1.4.2- Préparation canalaire mécanisée 

 

La préparation endodontique mécanisée est une préparation qui consiste à 

utiliser des instruments d’élargissement montés sur un appareillage pour les mouvoir. 

Ces appareils permettent d’avoir un mouvement longitudinal alternatif pouvant être 

associé à une rotation.  

 
a- Technique de crown down (95) 

 

Appelée aussi préparation « corono-apicale » ou « ampliation séquentielle 

assistée », c’est la préparation systémique après pénétration initiale des tiers 

coronaires du canal avant le tiers apical avec des instruments à chaque région et à 

chaque phase de la préparation. Différentes techniques ont été développées à cet 

effet.  

 

α- Technique de « Crown down » avec le Rispi monté sur Giromatic ou 

le Dynatrak et l’Heligiro : 

 

La séquence opératoire de cette technique s’effectue en deux temps :  

- Le premier temps concerne la préparation des 2/3 coronaires, 

- Le second concerne la préparation du 1/3 apical 

 

 La préparation des 2/3 coronaires : 
 

Sous irrigation, on met en place le premier Rispi sans tourner, jusqu’à 2 à 3mm 

de longueur de travail. 

- Le Rispi travaille à vitesse lente avec une action de l’image circonférentiel. 

Donc l’instrument travaille sur toutes les génératrices du canal, 

- Après contrôle de la vacuité canalaire sous irrigation on utilise le numéro suivi 

d’un contrôle, 
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- L’ampliation se poursuivra ainsi jusqu’à obtention d’élargissement souhaité 

qui est évidemment en fonction de l’anatomie initiale du canal, 

- En générale le passage d’un à trois Rispi est suffisant, mais pour les canaux 

très volumineux peuvent être justifiables d’un autre choix. 

 

 La préparation du 1/3 apicale : 

 

Elle constitué l’acte le plus important le Dynark ou l’Heligiro est monté sur 

Giromatic, introduit dans le canal en tournant le plus lentement possible, le premier 

instrument choisi correspondant au dernier numéro utilisé pour le cathétérisme 

poussé lentement par un mouvement de va et vient tout au long de la longueur de 

travail, lorsque l’instrument « flotte » latéralement dans le canal le travail est terminé. 

L’Ampliation du tiers apicale s’arrêtera généralement au numéro 25 au niveau de la 

limite apicale sauf dans le cas des canaux longs. 

 

 

β-Nickel-Titane et préparation canalaire en rotation continue (95) 

 

 Intérêt de la rotation continue : 

 

- Mettre en forme le canal plus vite, 

- Augmenter la capacité de coupe, 

- L’effet de gaine et de bouchon est moins produit, 

- Très efficace en crown down 

 

 Principes généraux d’utilisation des instruments rotatifs en NiTi : 

 

- Respect de la vitesse de rotation préconisée par le fabricant, 

- Respect de la séquence instrumental propre au système utilise, 



55 

 

- Ne jamais introduire une lime en NiTi sans vérification de la perméabilité du 

canal, 

- Travailler avec douceur accompagnée d’un mouvement de va et vient dans le 

sens vertical, 

- Les instruments ne doivent pas être maintenus en rotation à la même longueur 

dans le canal sans mouvement de va et vient, 

- Vérification des instruments après chaque passage, 

- Vitesse de la rotation : basse, varie en générale de 300 à 600 tr/mn. 

 

 Différents systèmes utilisés en rotation continue : 

Ces systèmes sont classés en deux catégories :  

 

- Les systèmes avec Instruments non coupant (passif) : « à méplat radiant », 

entre autres le système Profile, le système Quantec, le système k3et le système 

Gt Rotary File (95) 

- Les systèmes avec des instruments coupants, tel que le système Hero 642 ou 

Hero Shaper (79) 

 

L’avantage de ces techniques réside dans l’efficacité qu’elles confèrent lors du 

travail de coupe avec une réduction de la pression nécessaire au travail des 

instruments, combiné à une flexibilité améliorée et un meilleur centrage dans les 

canaux.  

 

b- Système Protaper (32) 

Ce système a été mis au point entre 2001-2002 par James West, Cliff Ruddle 

et Pierre Machtou. Il est constitué d’une conicité variable de 9 à 12 différentes sur 
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les mêmes instruments avec des arrêtes coupantes. Il permet des préparations par 

secteur et se compose de deux types de limes : 

 

 Trois (3) Shaping file, destinés à la mise en forme coronaire jusqu’au tiers 

moyen apical, assurant également la mise en forme des canaux courts : 

- La shaping file n°1 (bague violette) ou S1, en forme de tour Eiffel, est destinée 

à mettre en forme le tiers coronaire du canal tout en assurant la perméabilité 

des deux tiers apicaux et le centrage dans le canal, 

- La shaping file n°2 (bague blanche) ou S2, est destinée à mettre en forme le 

tiers moyen tout en augmentant le volume de la région apicale de façon à 

faciliter la mise en place de la Finishing file n° 1, 

- La shaping file auxiliaire ou Sx, qui présente la même forme que la shaping 

file n°1, en plus ramassée, et remplace les deux shaping file précédentes dans 

la mise en forme des canaux courts. 

 

 Trois (3) Finishing file, destinées à obtenir une mise en forme adéquate du 

tiers apical : 

- La Finishing file n° 1 (bague jaune) présente sur les derniers millimètres 

une conicité de 7 % et une pointe de 20/100, 

- La Finishing file n° 2 (bague rouge) présente sur les derniers millimètres 

une conicité de 8% et une pointe de 25/100, 

- La Finishing file n° 3 (bague bleue) présente sur les derniers millimètres 

une conicité de 9% et une pointe de 30/100 La conicité décroît ensuite 

jusqu’à la fin de la partie active. 
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 Séquence de préparation PROTAPER a 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Séquence de préparation avec le système Protaper (32) : (a) prise d'un cliché 

radiographique préopératoire ; (b) Réalisation d'une cavité d'accès et irrigation ; (c) 

recherche de l’entrée du canal et contrôle de la perméabilité à l’aide d’une lime 

manuelle ; (d) Passage de la shaping file n°1 à la longueur de travail estimée moins 

environ 3 millimètres ; (e, f, g, h) Elimination de la courbure coronaire à l'aide de la 

shaping file Sx par un mouvement de pompage vertical en appui contre la paroi externe 

à la courbure ; (i) Mesure de la longueur de travail à l’aide d’une lime manuelle n°10 ou 

15 (Localisateur d’apex, radio lime en place)             

e f g h i 

a b c d 

Figure 9 : Instruments du système Protaper (32) : (A) Les trois shaping files, de 

gauche à droite : shaping file n°1, shaping file   n°2, shaping file Sx ; (B) Protaper 

Finishing files, de gauche à droite F1, F2 et F3  



58 

 

2.4.1.5. Obturation canalaire de nos jours 

L'obturation canalaire est l'étape ultime du traitement endodontique. Elle doit assurer 

la pérennité des manœuvres de nettoyage et de mise en forme du système canalaire. 

Actuellement, plusieurs techniques sont proposées faisant toutes appel à la gutta-

percha associée à un ciment endodontique. L'introduction de la rotation continue en 

endodontie pour la mise en forme des canaux a engendré l'apparition de 

nouvelles techniques d'obturation adaptées aux formes obtenues. 

 

2.4.1.5.1- Les techniques de thermocompactage (91) 

a- Technique combinée : compactage latéral et thermocompactage 

La technique du thermocompactage décrite par J.T. Spadden en 1978 utilisant une 

instrumentation rotative pour plastifier et compacter la gutta-percha dans le système 

canalaire est encore largement utilisée de nos jours et des modifications y ont été 

apportées. Le thermocompactage simple est très rapide et très efficace. Cette 

technique serait adaptée à la pratique quotidienne du compactage de gutta-percha si 

sa maîtrise n’était pas délicate de par les risques de fractures instrumentales et de 

dépassements de matériau d’obturation dans le périapex. Ces problèmes ont donné 

le jour à une solution : la technique combinée ou mixte. Cette technique consiste en 

l’association du compactage latéral à froid et du thermocompactage du maître cône. 

La technique opératoire est la même que celle du thermocompactage mais 

l’utilisation d’un fouloir latéral de même calibre que la lime apicale maîtresse est 

faite juste avant de passer le premier compacteur. Ce passage permet de fouler la 

guttapercha apicale et de créer un bouchon situé à la longueur de travail. Cela permet 

d’avoir une obturation étanche sur les tiers apicaux des canaux courbes où les 

compacteurs ne peuvent pas être introduits et d’éviter une poussée de gutta-percha 

au-delà de l’apex. 
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α- Matériel : 

- Cônes de gutta-percha non normalisés ou normalisés, 

- Fouloirs à compactage latéral et vertical, 

- Thermocompacteurs (Gutta Condensor® en diamètre 25 à 80) 

 

β- Technique opératoire par thermocompactage : 

- Le maître cône choisi doit avoir une pointe avec un diamètre supérieur au 

foramen apical. Pour ce faire on calibrera notre cône à l’aide d’une réglette 

endodontique à LT-1mm. Puis les contrôles visuel, tactile et 

radiographique seront effectués ; 

- Le compacteur doit quant à lui avoir environ le même diamètre que la 

dernière lime apicale maîtresse. On l’introduira à vide dans le canal avant 

de commencer l’obturation pour s’assurer qu’il ne bloque à aucun 

moment ; 

- Une fois le canal séché, les parois canalaires sont recouvertes d’une faible 

couche de ciment de scellement canalaire. Le maître cône sera ensuite 

introduit à LT-1mm après avoir été enduit de ciment sur son extrémité ; 

- Vient ensuite l’utilisation du compacteur, ce dernier est introduit à l’arrêt 

le long du maître cône jusqu’à ressentir une légère friction. Le micro-

moteur est alors mis en route à une vitesse de 8000 à 10 000 tr/min 

(nécessaire à la plastification de la gutta-percha) dans le sens horaire ; 

- Le ramollissement de la gutta-percha se fera sentir par une diminution de 

sa résistance, on passera alors le compacteur en direction apicale jusqu’à 

LT-1,5mm environ. Le compacteur est laissé dans cette position pendant 5 

à 10 secondes pendant que le maître cône s’enfonce dans le canal. Le 
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compacteur, toujours en rotation, est ensuite remonté lentement en 

longeant une paroi canalaire pour éviter tout vide dans l’obturation ; 

- Dans le cas d’un canal large, si ce dernier n’est pas complétement rempli 

suite au premier passage du compacteur, on introduira un ou plusieurs 

cônes de gutta percha dans l’espace disponible puis un second compacteur 

d’un diamètre environ quatre tailles au-dessus du premier sera utilisé de la 

même manière pour obturer la partie coronaire du canal ; 

- Une fois fini, on réalise un compactage vertical manuel à l’aide d’un fouloir 

et Un contrôle radiographique est de rigueur afin de s’assurer de la qualité 

du traitement endodontique réalisé. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

δ- Avantages : 

- Technique fiable et reproductible, 

- Contrôle et maîtrise de l’obturation du tiers apical, 

- Les deux tiers coronaires sont obturés rapidement et sans risque en 

condensation thermomécanique, 

Figure 11 : Thermocompactage (91) : (1) Maître cône en place, (2 à 4) Phase de 

descente et de remontée, (5) Compactage vertical. 

 

1 2 3 4 5 
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- Technique plus simple à appréhender que le thermocompactage simple, 

- Permet de limiter les dépassements de matériaux et les risques de fractures 

instrumentales, 

- Permet l’obturation des courbures canalaires modérées grâce au 

compactage latéral, 

- Coût relativement faible 

 

φ- Inconvénients : 

- Les courbures canalaires sévères, les canaux accessoires et culs-de-sac se 

situant dans le tiers apical ne sont pas toujours obturés convenablement, 

empêchant une bonne obturation tridimensionnelle, 

- Durée d’obturation plus longue que certaines autres techniques actuelles. 

 

b- Le système Microseal® (67) 

Cette technique est la dernière innovation de J.T. Mac Spadden en ce qui concerne 

l’obturation canalaire. Elle combine compactage latéral et utilisation de fouloirs 

latéraux et compacteurs en nickel-titane. 

 

α- Matériel : 

- Cônes de gutta-percha basse viscosité, 

- Cartouche de gutta-percha Microseal basse viscosité, 

- Réchauffeur de gutta-percha avec seringue porte cartouche, 

- Spreader et compacteurs en nickel-titane, 

- Fouloir vertical de gros diamètre 
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β- Technique opératoire : 

- Après une préparation canalaire exhaustive, on passe au choix et à 

l’essayage du maître-cône avec triple contrôle, visuel, tactile et 

radiographique de la longueur de travail ; 

- Le spreader et le compacteur sont ensuite choisis de façon à pouvoir 

pénétrer dans le canal sans frottement ni friction jusqu’à LT-1mm ; 

- La conicité du maître cône et des instruments sera directement liée à la 

conicité de la préparation canalaire réalisée. Mac Spadden préconise 

toutefois l’utilisation de cônes de conicité 2% avec des fouloirs et spreader 

de conicité 4% ; 

- Après avoir séché le canal, le maître cône enduit de ciment de scellement 

canalaire sera introduit jusqu’à la longueur de travail. Le compactage 

latéral de ce dernier sera ensuite réalisé avec un spreader portant un stop à 

LT-2mm soit manuellement soit en rotation à une vitesse de 340 tr/min 

sans pression excessive ; 

- On utilisera ensuite le condenseur en nickel-titane après l’avoir recouvert 

d’une fine couche uniforme de gutta-percha en phase α prélevée dans une 

cartouche préchauffée. Il est ensuite introduit dans le canal à LT-2mm dans 

l’espace laissé libre par le compactage latéral ; 

- La rotation est lancée à 6500 tr/min, sans exercer de pression en direction 

apicale mais en évitant le retrait coronaire du condenseur. Puis le 

condenseur sera ramené coronairement après deux secondes, toujours en 

rotation, en prenant appui sur une paroi canalaire ; 

- Les excès de gutta-percha seront ensuite retirés et un compactage vertical 

sera réalisé avec un plugger de gros diamètre ; 

- Un contrôle radiographique est de rigueur afin de s’assurer de la qualité du 

traitement endodontique réalisé. 
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δ- Avantages : 

- Obturation fiable et reproductible ; 

- Obturation tridimensionnelle sur toute la longueur de travail par moulage 

sur les parois canalaires d'une gutta-percha basse viscosité réchauffée ; 

- Contrôle de la limite d'obturation par le biais de l'ajustage d'un maître cône 

permettant de minimiser les risques d’extrusion ; 

- Faible risque de fracture instrumentale ; 

- Permet de négocier les courbes sévères et les variations anatomiques grâce 

à l'utilisation de fouloirs et de condenseurs en nickel-titane ; 

- Ces nouvelles techniques d'obturation sont toutes parfaitement codifiées. 

 

φ- Inconvénients : 

- Apprentissage difficile ; 

- Durée d’obturation plus longue que certaines autres techniques actuelles 

(deux temps) ; 

- Coût important. 

 

c- Le système J.S. Quick-Fill® (67) 

Ce système utilise un instrument en rotation continue pouvant être assimilé à une 

lime K inversée en titane. La gutta-percha positionnée sur l’instrument va ainsi 

pouvoir être réchauffée et propulsée vers l’apex 

α- Matériel : 

- Tuteur Quick-Fill® en titane (assimilé à une lime K inversée), 

- Fouloir vertical de gros diamètre. 
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β- Technique opératoire : 

- Une fois la préparation canalaire réalisée par la méthode de son choix, on 

choisit l’instrument Quick-Fill®, déjà enrobé de gutta-percha en phase α, 

en prenant soin de le prendre deux tailles en dessous du dernier instrument 

de préparation canalaire ; 

- Après avoir mis un stop à LT-1mm, l’instrument est positionné à l’entrée 

du canal sans aucune pression ; 

- On active ensuite le contre-angle avec une vitesse située entre 3000 et 6000 

tr/min (rotation dans le sens horaire) tout en exerçant une légère pression. 

La lime K inversée va ainsi pouvoir projeter la gutta-percha à l’apex ; 

- Une fois l’instrument porté jusqu’à son stop, une légère pression est 

maintenue tout en laissant l’instrument en rotation. Après quelques 

secondes, l’instrument est doucement retiré afin d’éviter les vides ; 

- Après contrôle radiographique, si l’apex n’est pas 

complètement rempli, on pourra réajuster le stop de l’instrument et 

recommencer le procédé avec la même lime jusqu’à obtention d’un résultat 

convenable. 

 

δ- Avantages : 

- Technique fiable et reproductible, 

- Obturation rapide, 

- Obturation tridimensionnelle sur toute la longueur de travail par moulage 

sur les parois canalaires d'une gutta-percha basse viscosité réchauffée ; 

- Permet de négocier les courbures modérées ; 

- Nécessite peu de matériel. 
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φ- Inconvénients : 

- Le tuteur en titane peut se fracturer si les courbures sont trop importantes, 

- L’opérateur ne peut pas contrôler les extrusions péri-apicales, 

- Coût non négligeable. 

 

d- Les systèmes avec tuteurs (67) 

En 1883, S.G. Perry obture les canaux à l’aide d’un fil d’or enrobé de guttapercha 

ramollie, mais il faudra attendre un siècle pour que cette technique soit reconnue, 

améliorée et commercialisée. 

 

e- Le système Thermafil®  

Conçu par W.B. Ben Johnson à partir de 1978, cette technique permet une obturation 

canalaire en un temps très court par un tuteur recouvert de gutta-percha en phase α 

réchauffée avant son introduction dans le canal. 

 

α- Matériel : 

- Verifier®, 

- Obturateurs Thermafil®, 

- Four ThermaPrep Plus®, 

- Fraise Therma-Cut®, 

- Fouloirs à compactage vertical de gros diamètre 

 

 

 

 

 

 
Figure 12 : Système Thermafil® 
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β- Technique opératoire : 

L’obturateur Thermafil® est constitué d’un tuteur en plastique souple d’une conicité 

de 4% et comporte une gouttière sur l’une de ses faces afin de faciliter la mise en 

place d’un ancrage canalaire ou un retraitement canalaire. Il possède également des 

repères d’enfoncement. Ce support est recouvert de gutta-percha en phase α qui 

dépasse de l’extrémité du tuteur. Ils existent en diamètres allant de 0,2 mm à 1,4 mm 

(20 à 140) par 25 mm de long. Contrairement aux deux techniques précédentes, il n'y 

a pas d'ajustage d'un maître-cône. La conicité de la préparation est vérifiée grâce à 

une jauge métallique en nickel-titane, le Verifier®, de dimension équivalente au 

tuteur mais non recouvert de gutta-percha et de conicité 4%. Ce dernier doit atteindre 

la longueur de travail avec une légère friction. 

- L’obturateur correspondant au Verifier® est laissé dans l’hypochlorite de 

sodium avant son utilisation ;  

- Une fois le canal séché, le Thermafil® séché est mis en chauffe dans le four 

ThermaPrep Plus®. On dépose pendant ce temps une goutte de ciment 

canalaire à l’entrée du canal à obturer à l’aide d’une sonde droite ; 

- Une fois prêt, l’obturateur est inséré dans le canal dans un mouvement apical, 

linéaire et lent mais ferme et continu. Une fois la longueur de travail atteinte, 

la pression est maintenue durant 5 à 7 secondes pour compenser la rétraction 

de prise de la gutta percha au refroidissement ; 

- Le tuteur est ensuite sectionné sans spray avec la fraise Therma-Cut® à grande 

vitesse. La friction induira une chaleur suffisante à la fonte du tuteur plastique 

et le sectionnera ; 

- Une fois fini, un compactage vertical de la gutta-percha ramollie autour du 

tuteur viendra terminer l’obturation ; 
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- Un contrôle radiographique est de rigueur afin de s’assurer de la qualité du 

traitement endodontique réalisé. 

 

 

δ- Avantages : 

- Technique fiable et reproductible, 

- Apprentissage facile, 

- Obturation très rapide, 

- Obturation tridimensionnelle sur toute la longueur de travail grâce à la 

viscosité de la gutta-percha réchauffée lui permettant une bonne adaptation 

aux parois     canalaires, 

- Permet de négocier les courbes sévères et les variations anatomiques, 

- Pas de fracture instrumentale. 

 

φ- Inconvénients : 

- Risque d’extrusion important, 

- Coût non négligeable. 

 

f- Le système Herofill® (67) 

Le système Herofill® est comparable au Thermafil®. Le tuteur plastique présente une 

conicité de 2% et est monté sur un manche réglable en longueur. Les jauges de 

vérification (Herofill Verifier® 2%) sont en plastique. Le protocole reste semblable 

à celui du Thermafil®. 
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g- Le système Soft Core® (67) 

Le système Soft-Core® est une autre technique également comparable au 

Thermafil®. Les tuteurs enrobés de gutta-percha correspondent aux proportions ISO 

(Organisation Internationale de Normalisation) des dernières limes de préparations 

canalaires. Le protocole reste semblable à celui de Thermafil®. 

 

 

 

 

 

 

h- Le système SimpliFill® (62) 

SimpliFill® est le seul système à tuteur où le tuteur n'est pas laissé dans le canal. Les 

tuteurs sont effectivement des obstacles au retraitement ou à la reconstitution corono-

radiculaire malgré les gouttières élaborées dans ces derniers. 

Figure 13 : Système Herofill® (67) 

Figure 14 : Système Soft Core® (67) 
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α- Matériel : 

- Système de rotation continue spécifique (LightSpeed Rotary®), 

- Obturateurs SimpliFill®, 

- Fouloirs à compactage vertical de gros diamètre, 

- Système de Backfill® (Obtura II®, thermocompactage...). 

 

 

 

 

 

 

 

 

β- Technique opératoire : 

Cette technique se passe en deux temps opératoires :  

- La préparation canalaire se fait de préférence avec le système LightSpeed 

Rotary®. Une fois faite, un tuteur enrobé de gutta-percha (phase alpha) sur ses 

cinq derniers millimètres apicaux et ayant les mêmes proportions ISO que les 

derniers instruments de préparations canalaires est introduit dans le canal. Une 

fine couche de ciment canalaire aura été préalablement mise en place sur le 

tuteur et dans le canal à l’aide d’un cône de papier. Une fois en place, le tuteur 

est retiré par un léger mouvement de rotation (quatre tours dans le sens inverse 

Figure 15 : Système SimpliFill® (62) 
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des aiguilles d’une montre), laissant en place un bouchon de gutta-percha dans 

les cinq derniers millimètres apicaux ; 

- La seconde phase consiste à remplir l’espace coronaire du canal par 

thermocompactage ou par injection de gutta-percha chaude (Obtura II® / 

Ultrafill 3D®) ; 

- Un contrôle radiographique est de rigueur afin de s’assurer de la qualité du 

traitement endodontique réalisé. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

δ- Avantages : 

- Technique fiable et reproductible, 

- Pas de fracture instrumentale, 

- Faible risque d’extrusion si le canal est convenablement préparé, 

- Obturation apicale contrôlée, 

- Pas de force de compactage (spreader) évitant ainsi les dépassements de      

matériaux, 

Figure 16 : Système SimpliFill® : (a) Mise en place du plug de gutta-percha, 

(b) Mise en place du plug de gutta-percha. (62) 
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- Permet de négocier les courbes sévères, 

- Pas de tuteur laissé en place comme les autres techniques avec tuteur. 

 

φ- Inconvénients : 

- Deux phases opératoires, 

- Apprentissage difficile, 

- Coût non négligeable 

 

2.4.1.5.2- Autres techniques d’obturation canalaire 

Tableau II : autres techniques d’obturation canalaire 

                

Les systèmes par vague de chaleur (115) 

 

 

 

 

Le System B® de 

Buchanan 

 

Avantages     Inconvénients  

- Technique fiable et 

reproductible, 

- Obturation tridimensionnelle sur 

toute la longueur du canal, 

- Permet de négocier les courbes 

modérées à sévères, 

- Pas de fracture instrumentale, 

- Faible risque d’extrusion. 

- Durée d’obturation plus 

longue que certaines autres 

techniques actuelles, 

- Coût non négligeable. 

Le système Touch’N 

Heat® 

Voir system B® Voir system B® 

            

Les systèmes par injection (100 ; 115) 

Le système Obtura II® voir système Ultrafill 3D® voir système Ultrafill 3D® 
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Le système Ultrafill 3D® 

- Technique fiable et 

reproductible, 

- Obturation tridimensionnelle 

quelle que soit l’anatomie 

canalaire, 

- Meilleure densité d’obturation. 

- Coût non négligeable, 

- Temps de préparation et 

de nettoyage après chaque 

utilisation. 

 

 

 

GuttaFlow® 

- Technique fiable et 

reproductible, 

- Meilleure étanchéité, 

- Permet de négocier les courbes 

sévères, 

- Pas de fracture instrumentale 

 

 

 

2.4.1.6- Critères radiologiques de succès d’un traitement endodontique 

Plusieurs paramètres radiologiques ont été utilisés pour définir la qualité du 

traitement canalaire et qualifier le traitement comme adéquat ou non adéquat. 

 

2.4.1.6.1- La position de la limite apicale d’obturation (13 ; 36) 

La limite apicale de l’obturation canalaire (la distance de l’extrémité apicale de 

l’obturation par rapport à l’apex radiologique) a fait l’objet d’une discussion 

permanente depuis des décennies est était l’une des controverses majeures dans le 

traitement endodontique. En conséquence, les études varient considérablement dans 

la définition de la longueur adéquate. Certains auteurs estiment que la limite de 

l’obturation soit située dans les 2 mm apicaux pour d’autres dans les 3mm. Tandis 

que d’autres auteurs acceptent que la limite apicale de l’obturation se situe à moins 

de 1 mm de l’apex radiologique. 
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La diversité de ces avis repose sur des différences d’interprétation des risques 

encourus lorsque la partie apicale de la racine n’a pas été obturée et /ou désinfectée, 

ou lorsque le matériau d’obturation est propulsé dans le périapex. Dans les cas où la 

pulpe est vivante, souvent les microorganismes ne sont pas présents dans la partie 

apicale du canal. Dans les cas infectés, la contamination bactérienne peut atteindre 

la partie la plus apicale du canal ainsi que la zone péri-apicale. Par conséquent, la 

situation de la limite apicale de l’instrumentation canalaire n’est pas nécessairement 

la même dans ces deux situations. Les 3mm apicaux du système canalaire sont 

considérés comme une zone critique pour les canaux infectés. Si l’obturation est très 

courte et la partie apicale n’est pas complètent obturée, des bactéries résiduelles 

peuvent survivre et se multiplier. Avec une pulpite irréversible, les bactéries en 

général, sont limitées dans la chambre pulpaire, donc la position apicale préférée 

pour terminer l’instrumentation peut être située entre 2 et 3mm de l’apex plutôt 

qu’entre 0 et 2mm. Par contre, dans les canaux infectés, la limite apicale de 

l’instrumentation doit atteindre le niveau apical de la contamination bactérienne. 

L’image radiologique de la limite apicale de l’obturation ne reflète en rien la qualité 

de la désinfection canalaire, qui dépend non seulement de l’action instrumentale, 

mais également, de l’action des solutions de désinfection. 

Cependant la limite apicale de l’obturation peut donner des informations d’une part 

sur la limite apicale de nettoyage canalaire, et d’autre part sur l’extrusion des 

matériaux dans les tissus péri-apicaux. L’extrusion des matériaux (irrigation, 

médication, obturation) peut entrainer des problèmes pour la guérison et même 

parfois échec à cause de réaction entrainé par les corps étrangers dans les tissus péri-

apicaux. 
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2.4.1.6.2- La densité de l’obturation (2 ; 64) 

Théoriquement, la densité inadéquate peut conduire à l’échec à cause de la micro-

infiltration au long de l’obturation. La densité de l’obturation peut être un indicateur 

de la capacité de l’obturation à prévenir l’infection canalaire. De ce fait, la densité 

de l’obturation et le scellement latéral aux parois canalaires a été analysé comme 

critère d’évaluation. Son évaluation est très importante, mais elle est influencée par 

le degré de radio-opacité du matériau de scellement. Il doit être interprété 

concomitamment avec la présence ou l’absence de vacuités au sein du scellement ou 

le long des parois canalaires. Selon l’ANDEM « le canal doit apparaître totalement 

obturé, le profil de l’obturation doit reproduire le profil initial du canal, aucun vide 

ne doit être observé entre l’obturation et les parois du canal ». 

 

2.4.1.6.3- La conicité de la préparation (7 ; 13 ; 33) 

Selon les recommandations de la Société Européenne d’Endodontie (European 

society of endodontology), la préparation canalaire doit donner une forme conique 

et régulière au canal, de manière à favoriser l’effet des solutions d’irrigation. L’action 

des solutions au niveau apical dépend, outre leur composition chimique, de l’accès 

au niveau apical et de la durée du contact entre la solution et la paroi apicale. Pour 

cette raison, certains auteurs ont essayé de considérer la conicité du canal préparé 

comme un critère d’évaluation du succès.  

De plus, la conicité comme critère radiologique peut fournir des informations 

sur la préparation canalaire. Des irrégularités dans la mise en forme peuvent être 

associées avec une instrumentation inadéquate. Une instrumentation insuffisante et 

inefficace peut laisser des tissus nécrotiques ou des micro-organismes, qui seront des 

facteurs étiologiques des lésions péri-apicales récurrentes. Il n’existe pas de standard 

pour évaluer la conicité pour tous les canaux, ce qui augmente la subjectivité de ce 
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critère. Le respect du trajet canalaire initial, et la conicité comme critères 

radiologiques n’ont pas été largement analysés dans la littérature.  

Les techniques actuelles de préparation corono-apicale en rotation continue « 

pressureless/crowndown » et d’obturation préviennent les incidents et les risques 

inflammatoires et bactériémiques qui en découlent.  

Cependant, quelle que soit la vigilance de l’opérateur, dans la mesure où le 

canal doit être nettoyé jusqu’au foramen en maintenant la perméabilité apicale il est 

impossible d’éviter un dépassement même minime et d’exclure un franchissement 

foraminal. Ainsi, les limites et les exigences du traitement endodontique plaident 

parfois en faveur d’une prescription d’anti-inflammatoire.  

 

2.4.2. Emploi thérapeutique des anti-inflammatoires  

L’emploi des anti-inflammatoires est justifié dans le traitement de 

l’inflammation et des douleurs qui, en endodontie, sont très souvent d’origine 

inflammatoire (31). Selon leur mode d’action, on distingue trois classes d’anti-

inflammatoires dont seules deux classes sont plus référencées : les anti-

inflammatoires stéroïdiens (AIS) et les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS).  
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Figure 17: Mécanismes d’action des anti-inflammatoires (74) 
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2.4.2.1- Les anti-inflammatoires stéroïdiens 

Les anti-inflammatoires stéroïdiens, communément appelés les corticoïdes ou encore 

glucocorticoïdes, sont des dérivés du cortisol et de la cortisone. Les corticoïdes sont 

proches des hormones naturelles, mais plus puissantes et plus spécifiques. Isolés à la 

fin des années 1930, les corticoïdes ont été utilisés pour la première fois avec succès 

pour traiter une femme atteinte d’une maladie rhumatismale grave, à la fin des années 

1940 (35). Les AIS sont des médicaments symptomatiques : ils ne luttent pas contre 

la cause, mais contre un symptôme, notamment l’inflammation et parfois contre 

certaines réactions allergiques.    

 

2.4.2.1.1- Classification 

Les AIS désignent les médicaments à base de corticoïdes. Ils incluent trois classes 

de médicaments (Voir tableau ci-dessous) : 

 

Tableau III : Différents anti-inflammatoires stéroïdiens (DCI et spécialités). 

 
 

Nature 
Denomination commune 

internationnale (DCI) 

Spécialités 

(exemples) 

 

Glucocorticoïdes naturels 

 

Cortisol hydrocortisone® 

Cortisone  

 

 

 

Glucocorticoïdes de synthèses 

Prednisone Cortancyl® 

Prednisolone Solupred® 

Methylprednisolone Medrol® 

Triamcinolone Kénécort retard® 

Betamethasone Betnesol® 

Dexamethasone Dectancyl® 

 

 

Les Minéralocorticoïdes non associés 

 

 

Adixon®, Florinef®, 

Flucortac® 
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2.4.2.1.2- Mécanisme d’action (31 ; 113) 

Les anti-inflammatoires stéroïdiens (A.I.S) ou corticoïdes agissent sur toutes les 

composantes de l’inflammation en s’opposant à l’action de la phospholipase A2 qui 

est l’enzyme catalysant la libération de l’acide arachidonique, à partir de la 

membrane cellulaire. Ce qui empêche l’augmentation des leucotriènes. En effet, les 

phospholipides des membranes cellulaires donnent naissance à l’acide arachidonique 

par la phospholipase A2. L’acide arachidonique va à son tour être transformé par la 

lipo-oxygénase en leucotriènes et par les cycloxygénases en thromboxane A2 et en 

différentes prostaglandines. Les leucotriènes sont, entre autres, impliqués dans les 

phénomènes allergiques. Les différentes prostaglandines (exemple les PGE2, PGF2, 

etc.) vont avoir des actions variables selon les tissus où elles sont synthétisées, et 

vont intervenir dans la production d’une réponse inflammatoire. 

En résumé, les corticoïdes inhibent préférentiellement la phospholipase A2 et 

vont donc bloquer la production de leucotriènes et de prostaglandines. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18: Mécanismes d’action des anti-inflammatoires stéroïdiens ou des 

corticoïdes (48) 
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2.4.2.1.3- Indications 

Les corticoïdes de synthèse sont indiqués dans certaines maladies, ou ils sont utilisés 

pour leur effet anti-inflammatoire. Ils sont surtout utilisés en : 

- Rhumatologie, 

- Dermatologie, 

- Ophtalmologie, 

- ORL (83). 

2.4.2.1.4- Contre-indications (83) 

- Tout état infectieux ou mycosique non contrôlé par un traitement spécifique 

(tuberculose active), 

- Infection virale ou fongique active (herpes et zona oculaire), acné vulgaire 

actif, glaucome primitif, 

- Cirrhose alcoolique avec ascite, 

- Hépatites aiguës A, B, C, 

- Antécédents de psychose. 

 

2.4.2.1.5- Propriétés pharmacocinétiques 

a- Absorption 

Bien absorbés par voie digestive, les corticoïdes ont une biodisponibilité voisine de 

90 %. Ils sont bien absorbés aussi par la conjonctive, la peau, la synoviale et peuvent 

être administrés par voie intramusculaire ou intraveineuse à l’état d’esters 

hydrosolubles. Leur métabolisme, essentiellement hépatique, aboutit à la formation 

d’hydrodérivés et de produits conjugués inactifs, excrétés par la bile et surtout les 

urines. Les perturbations métaboliques hépatiques peuvent intervenir sur leur 

cinétique (grossesse, insuffisance hépatique par exemple). (61) 
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b- Métabolisme   

Les effets métaboliques des corticoïdes sont proches de celui du cortisol. Résultant 

de leur action cellulaire, ils ont un effet hyperglycémiant en stimulant la 

néoglucogenèse, catabolique protéique, de déviation lipidique vers la 

néoglucogenèse, de rétention sodée, de fuite potassique, et interfèrent avec la 

vitamine D dans le métabolisme phosphocalcique. Ces effets sont relativement 

mineurs lorsqu’ils sont utilisés à des doses minimes ou dans le cadre d’un protocole 

rigoureux sur trois à cinq jours. Un régime hyposodé et une supplémentation en 

potassium sont nécessaires pour les cures à fortes doses. Au niveau de l’hypophyse, 

ils interviennent dans la régulation de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien en 

freinant les centres hypothalamo-hypophysaires comme le fait le cortisol (61). 

 

c- Elimination 

La demi-vie d’élimination plasmatique de ces trois corticoïdes est superposable, de 

l’ordre de 1,5 à 3,5 heures. 

 

2.4.2.1.6- Propriétés pharmacodynamiques 

a. Action anti-inflammatoire 

L’activité anti-inflammatoire des corticoïdes s’exerce sur les différentes phases de la 

réaction inflammatoire et se manifeste dès les faibles doses (de l’ordre de 0,1 mg/kg 

par jour d’équivalent prednisone). L’importance de cette propriété varie selon le 

dérivé, parallèlement à la durée de l’effet freinateur de l’axe hypothalamo-

hypophyso-surrénalien ou demi-vie biologique. En l’absence d’un processus 

inflammatoire, les corticoïdes (contrairement aux AINS) n’ont pas d’effet 

antalgique. (25) 
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b. Actions antiallergique et immunosuppressive 

Ces deux propriétés requièrent habituellement des posologies plus élevées que celles 

nécessaires à l’activité purement anti-inflammatoire. (25) 

 

2.4.2.1.7- Effets secondaires  

Les corticoïdes ont des effets secondaires et peuvent présenter un danger de 

suppression adrénaline, d’infections et d’interférence avec le système immunitaire 

lorsqu’ils sont utilisés pour contrôler l’œdème (4). L’utilisation des formes orales 

peut créer des désordres intestinaux justifiant ainsi le fait que les corticoïdes soient 

pris lors des repas. Des désordres psychiques et des dépressions peuvent être 

observés chez certains patients lors des thérapies aux corticoïdes. Ces réactions sont 

réversibles et peuvent être légères (euphorie, insomnie, nervosité) ou sévères (phase 

maniaco-dépressive, schizophrénie) (4 ; 94). La fréquence et la sévérité des effets 

secondaires sont corrélées à la dose et à la durée du traitement. 

 

2.4.2.2. Les anti-inflammatoires non stéroïdiens 

Ces molécules figurant parmi les médicaments les plus prescrits au monde, 

permettent de diminuer les signes cardinaux de l’inflammation (rougeur, chaleur, 

douleur et œdème).  

 

2.4.2.2.1- Classification (80 ; 114) 

La grande famille des AINS est subdivisée en sous famille dont le chef de file est la 

famille des salicylés qui dérivent de l’acide acétylsalicylique. La différence entre les 

salicylés et les autres AINS, résident dans le fait qu’ils inhibent de façon irréversible 

les cyclooxygénases.  
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Tableau lV : Différents AINS arylcarboxyliques (DCI et spécialités). (114) 

 

Nature chimique 
Dénomination Commune 

Internationale (DCI) 

 

Quelques Spécialités 

salicylés l’acide acétylsalicylique Aspégic®, Kardégic®, Aspro® 

 

 

 

 

 

 

Acide 

arylcarboxyliques 

 

 

 

 

 

 

Acéclofénac Cartrex® 

Acide Tiaprofénique Flanid®, Surgam® 

Alminoprofène Minalfène® 

Diclofénac Flector®, Voltarène®, Xenid® 

Etodolac Lodine® 

Flurbiprofène Antadys®, Cébutid® 

Ibuprofène Antarène®, Brufen®, Nureflex® 

Kétoprofène Ketum®, Profénid® 

Nabumétone Nabucox® 

Naproxène Apranax®, Naprosyne® 

 
Dérivés oxicams 

Méloxicam  Mobic® 

Piroxicam Brexin®, Feldène® 

Ténoxicam Tilcotil® 

Les Fénamates Acide niflumique Nifluril® 

 

Les Coxibs 
Célécoxib 

Parécoxib  

Célébrex® 

Dynastat® 

Les Indoliques et 

dérivés 

l’Indométacine Indocid®, Chrono-Indocid® 

le Sulindac Arthrocine® 

Les Pyrazolés Phénylbutazone Butazolidine® 
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2.4.2.2.2- Mécanisme d’action  

Les AINS sont une grande famille très hétérogène, mais ayant des effets 

thérapeutiques très proches. Malgré la grande diversité des molécules de la famille 

des AINS, leur mécanisme d’action est plutôt homogène. Ils ont tous pour propriété 

d’inhiber l’activité des cyclooxygénases (COX), qui sont nécessaires à la synthèse 

de prostaglandines à partir de l’acide arachidonique (Figure 17).   

Il existe deux isoformes de la COX : COX-1, enzyme constitutive exprimée dans la 

majorité des tissus ; et COX-2, qui serait également constitutive dans certains tissus, 

mais aussi inductible en cas de processus inflammatoire.  

- La COX-1 agit sur la synthèse des prostaglandines participant à la protection 

de la muqueuse gastroduodénale et a l’agrégation plaquettaire avec un effet 

proagregant.  

- La COX-2 agit sur la synthèse des prostaglandines impliquées dans la réaction 

inflammatoire et dans l’agrégation plaquettaire mais avec un effet 

antiagrégant. La majorité des AINS agit sur les deux formes de l’enzyme, alors 

que d’autres, les coxibs, sont des inhibiteurs sélectifs de la COX-2. Ceux-ci 

permettent donc de conserver les fonctions de protection de la muqueuse 

gastroduodénale. (23 ; 103) 

 

2.4.2.2.3- Indications 

Les indications des AINS relèvent de leurs quatre propriétés : anti-inflammatoire, 

antalgique, antipyrétique et antiagrégant plaquettaire (voir sous chapitre propriétés 

pharmacodynamiques).  
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2.4.2.2.4- Contre-indications 

Tous les AINS sont contre-indiqués en particulier en cas de : 

- Ulcère gastroduodénal évolutif, 

- Antécédents d’ulcère peptique ou d’hémorragie récurrente (au moins 2 

épisodes Objectivés), 

- Insuffisance hépatocellulaire sévère, 

- Antécédents de saignement ou de perforation digestive survenus sous AINS, 

- Insuffisance cardiaque sévère, 

- Insuffisance rénale sévère, 

- Grossesse (voir ci-dessous). 

Certains AINS ont par ailleurs des contre-indications spécifiques en raison de leur 

profil de risque particulier : 

 Femme enceinte 

Tous les AINS sont contre-indiqués dès le début du 6ème mois de grossesse (24 

semaines d’aménorrhée). Par exemple, les coxibs (célécoxib, étoricoxib, parécoxib) 

sont contre-indiqués pendant toute la grossesse. 

 Sujet âgé 

Il est recommandé de prendre en compte le risque accru d’effets indésirables graves 

du fait des comorbidités fréquentes, de la polymédication qui expose à des risques 

d’interactions médicamenteuses et d’un terrain fragilisé. 

Certains AINS ne peuvent être indiqués dans certaines situations cliniques. Par 

exemple, les coxibs et le diclofénac sont contre-indiqués dans les cas de : 

- Cardiopathie ischémique avérée, 

- Artériopathie périphérique, 
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- Antécédent d’accident vasculaire cérébral (dont accident ischémique 

transitoire). 

Tandis que l’Etoricoxib est contre-indiqué en cas d’hypertension artérielle non 

contrôlée. 

 

2.4.2.2.5- Propriétés pharmacocinétiques (106) 

a. Absorption 

 Voie orale : elle assure une résorption rapide et complète du principe actif au 

niveau gastrique, des artifices galéniques permettent une libération prolongée 

(LP) du produit dans la lumière intestinale ou combinent libération immédiate 

et progressive ; 

 Voie rectale : les suppositoires sont résorbés plus lentement que les formes 

orales conventionnelles ; 

 Parentérale : il existe des préparations intramusculaires de plusieurs AINS 

(VOLTARENE, PROFENID, INDOCID, FELDENE). Seul l'ASPIGIC peut 

être injecté par voie intraveineuse ; 

 Voie locale : des collyres, gels et pommades sont disponibles. 

 

b. Métabolisme  

La plupart des AINS sont métabolisés par le foie et certains, qualifiés de 

promédicaments ou prodrogues (fenbufène, sulindac) ne sont actifs qu'après cette 

transformation hépatique. Les AINS sont éliminés de l'organisme par 

biotransformation au niveau hépatique, le plus souvent consécutivement à une 

oxydation par les cytochromes p450  
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c. Elimination  

La demi-vie d’élimination plasmatique est très variable et conditionne la fréquence 

des prises. Ainsi on distingue les AINS à demi-vie : 

- Courte : inférieure à 8 heures (salicylés), 

- Moyenne : entre 10 et 18 heures (diflunisal, sulindac, naproxènes), 

- Longue : supérieure à 48 heures (oxicams, pyrazolés). 

 

 

2.4.2.2.6- Propriétés pharmacodynamiques (80) 

a- Propriété anti-inflammatoire 

Celle-ci est liée à l’action des AINS sur les COX, empêchant ainsi la synthèse des 

Prostaglandines, en particulier les prostaglandines pro-inflammatoires. Cet effet est 

établi à partir de posologies élevées, au-delà de 3g par jour pour les salicylés et de 

1200 à 2400 mg par jour pour l’ibuprofène. 

 

b- Propriété antalgique 

Les AINS sont couramment utilisés comme antalgiques pour des douleurs d’intensité 

légère à modérée. Ce sont, d’après la classification de l’OMS, des antalgiques de 

niveau 1. Cette classification distingue trois paliers d’intensité auxquels 

correspondent trois niveaux d’antalgiques : 

- Palier OMS I : douleurs d’intensité faible à modérée (de 1 à 3 sur l’échelle 

visuelle Analogique). Les antalgiques de choix dans ce cas sont des non 

opioïdes : paracétamol, AINS et noramidopyrine ; 

- Palier OMS II : douleurs modérées à fortes (de 4 à 7 sur l’échelle visuelle 

Analogique). Les antalgiques de choix sont alors des opioïdes faibles pour le 



87 

 

palier IIa (codéine, dextropropoxyphène) ou des opioïdes moyens pour le 

palier IIb (Tramadol, Nalbuphine, Bubrénorphine) ;  

- Palier OMS III : douleurs intenses et non diminuées par les antalgiques de 

paliers inférieurs. Les antalgiques de choix sont alors des opioïdes forts 

(morphine, fentanyl) 

Les posologies indiquées pour l’effet antalgique sont plus faibles que celles utilisées 

pour obtenir un effet anti-inflammatoire (de l’ordre de 3g par jour pour les salicylés 

et de 1200 mg par jour pour l’ibuprofène) 

 

c- Propriété antipyrétique 

Cet effet est obtenu avec des posologies identiques à celles qui induisent un effet 

antalgique. 

 

d- Propriété antiagrégant plaquettaire 

Cette propriété est spécifique aux salicylés, utilisés dans ce cas à de très faibles 

posologies (de 75 à 300 mg par jour). L’acide acétylsalicylique permet d’inhiber 

l’activation des plaquettes : il bloque par acétylation la COX 1, inhibant ainsi la 

synthèse de thromboxanes A2, substance activatrice des plaquettes. 

 

2.4.2.2.7- Effets secondaires  

 Saignements postopératoires 

 Infections 

 Troubles gastro-intestinaux 

 Complications rénales 

 Risques cardio-vasculaires. 
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3. PROBLEMATIQUE 

L’inflammation est une réaction nécessaire de l’organisme pour lutter contre diverses 

agressions, qu’elles soient d’origine pathologique ou causées par un acte 

thérapeutique. Ainsi la suppression de cette réaction n’est pas forcément un acte 

bénéfique. Mais cette réaction de défense peut toutefois s’avérer gênante pour les 

patients, en particulier en raison de l’œdème et de la douleur qui en résultent.  

Selon l’Association Internationale pour l’Etude de la Douleur (International 

Association for the Study of Pain), la douleur peut être définie comme « une 

sensation désagréable et une expérience émotionnelle en réponse à une atteinte 

tissulaire réelle ou potentielle, ou décrite en ces termes » (113).   

     La douleur dentaire fait partie des douleurs les plus rencontrées en raison de sa 

fréquence et de son intensité qui la rendent quasiment insupportable (13 ; 17). Les 

urgences endodontiques constituent une part importante des urgences 

odontologiques. Elles représentent environ 60% des motifs de consultation en 

urgence (9). 

     Les douleurs dentaires sont les principaux motifs de consultation d’urgence en 

endodontie pour lesquelles le praticien doit poser un diagnostic et entreprendre, 

quand cela est possible, un acte thérapeutique permettant de soulager efficacement 

le patient, sans oublier la place de la prescription médicamenteuse qui s’avère 

indispensable dans certaines situations cliniques (113). 

     La prescription est un acte médical qui engage la responsabilité professionnelle 

du praticien. Elle est matérialisée par une indication thérapeutique écrite, consignée 

sur une ordonnance. Elle obéit à des règles précises basées sur les connaissances 

scientifiques, les défis socio-économiques et l’encadrement juridique (42). 
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     Selon le code de santé publique française (26) « on entend par médicament, toute 

substance ou composition présentée comme possédant des propriétés curatives à 

l’égard des maladies humaines ou animales, ainsi que tout produit pouvant être 

administré à l’homme ou à l’animal en vue d’établir un diagnostic médical ou de 

restaurer, ou modifier leurs fonctions organiques ».   

     En pratique endodontique, les médicaments utilisés sont à visée thérapeutique et 

intéressent essentiellement quatre grandes classes : les antalgiques ; les anti-

inflammatoires ; les antibiotiques et les antiseptiques. 

    De nombreuses pathologies endodontiques peuvent provoquer une inflammation, 

ainsi que différents actes pratiqués par le chirurgien-dentiste.  

     Lorsque l’inflammation est d’origine pathologique, les anti-inflammatoires 

peuvent être associés ou non aux antibiotiques. Les anti-inflammatoires sont prescrits 

également en cas de lésion causée par une instrumentation apicale ne respectant pas 

la longueur de travail, ou par un dépassement du matériau d’obturation (23 ; 26). 

L’analyse de la littérature montre une insuffisance d’étude en Afrique en général et 

en Côte d’Ivoire en particulier portant sur la prescription des anti- inflammatoires en 

endodontie. Seule l’étude de SOUAGA K en 1988 (104) indiquait qu’en endodontie, 

les anti-inflammatoires peuvent être utilement prescrits lors des desmodontites ou 

des inflammations périapicales consécutives aux traitements canalaires. 

    Aussi, nous a t’il semblé important d’étudier la prescription par voie générale des 

anti-inflammatoires en endodontie en Côte d’Ivoire. 

Notre travail a pour objectif général l’évaluation de la prescription d’anti- 

inflammatoire en endodontie en fonction des pathologies et de la qualité des 

obturations. 
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Les objectifs spécifiques de cette étude sont de : 

- Identifier les pathologies endodontiques qui ont nécessitées une prescription 

d’anti-inflammatoire, 

- Relever à partir des radiographies rétro alvéolaires post opératoires les 

obturations qui ont nécessité une prescription d’anti-inflammatoire, 

- Déterminer la fréquence de prescriptions non justifiées, 
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DEUXIEME PARTIE :  

NOTRE ETUDE 
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1. MATERIEL ET METHODE 

1.1- Matériel 

1.1.1- Population d’étude 

Cette étude concerne l’ensemble des dossiers médicaux (fiche de consultation du 

Centre de Consultation et de Traitements Odonto-Stomatologiques (CCTOS), fiche 

spécifique au service d’Odontologie Conservatrice Endodontie (OCE)) de patients 

ayant subi un traitement endodontique de janvier 2015 à décembre 2017. 

 

1.1.2- Fiche de recueil de données 

A partir des dossiers d’OCE et de consultation du CCTOS nous avons élaboré une 

fiche de recueil (voir annexe 1) de données qui contient cinq rubriques : 

- Les informations générales, 

- Les pathologies endodontiques, 

- L’évaluation radiographique de la qualité de l’obturation canalaire, 

- Les pathologies endodontiques et les prescriptions d’anti-inflammatoires, 

- Les obturations canalaires et les prescriptions d’anti-inflammatoires. 

 

1.1.3- Matériel médical 

Il est constitué de : 

 Les radiographies pré et post opératoires, 

 Un négatoscope, 

 Une loupe. 

 

1.1.4- Matériel informatique 

 Un mini-ordinateur portable dual core, ayant pour système d’exploitation 

Windows 10 et équipé des logiciels Microsoft Word 2016, Excel 2016 et Epi-
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Info version 7 pour le traitement de texte, la réalisation des figures, des 

tableaux et pour l’étude statistique.  

 Une imprimante pour l’impression des différents documents. 

 

1.2- Méthodes  

1.2.1- Type d’étude 

Il s’est agit d’une étude rétrospective à visée descriptive et analytique. Elle a consisté 

à collecter des données à partir des dossiers médicaux de patients traités au sein du 

service d’OCE de janvier 2015 à décembre 2017. 

 

1.2.2- Cadre de l’étude 

La présente étude s’est déroulée au CCTOS du Centre Hospitalier Universitaire 

(CHU) de Cocody-Abidjan, dans le service d’OCE. 

 

1.2.3- Echantillonnage 

Nous avons constitué notre échantillon à partir de dossiers médicaux de patients 

ayant subi un traitement endodontique de janvier 2015 à décembre 2017. Au total, 

350 dossiers ont été examinés sur la période de janvier 2015 à décembre 2017.  La 

sélection de notre échantillon s’est faite à partir des critères d’inclusion et de non-

inclusion suivant : 

 Critères d’inclusion 

- Dossiers médicaux des patients ayant subi un traitement endodontique précédé 

et/ou suivi de prescription d’anti-inflammatoire, 
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 Critères de non-inclusion 

- Dossiers médicaux ne datant pas de la période de l’étude (2015-2017) 

- Dossiers mal renseignés 

Au total 100 dossiers ont été retenus pour notre échantillon. 

 

1.3- Méthode de collecte des données : 

Les informations relatives aux différents items sus-cités se trouvant sur les dossiers 

d’OCE et du CCTOS ont été reportées sur la fiche de recueil de données. 

 

1.4- Traitement et analyse des données 

        Les données ont été traitées et analysées à l’aide du logiciel épi info version 7. 

Les variables ont été exprimées en effectif, pourcentage et moyenne.  

 

2. RESULTATS 

L’exploitation de toutes ces données nous a permis d’obtenir des résultats qui sont 

présentés sous forme de tableaux et de graphiques et portent sur : 

 les caractéristiques socio-démographiques, 

 Les pathologies endodontiques, 

 L’évaluation radiographique de la qualité de l’obturation, 

 Les pathologies endodontiques et les prescriptions d’anti-inflammatoires, 

 Les obturations canalaires et les prescriptions d’anti-inflammatoires. 
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2.1- Les caractéristiques socio-démographiques de notre échantillon 

        

                          

                       Figure 19 : distribution de l’échantillon selon le sexe 

 

Sur les dossiers analysés, 47soit (47%) étaient de sexe féminin et 53 soit (53%) de 

sexe masculin avec un Sex-ratio H/F = 1,13. 

 

 

 

 

 

 

 

53,00%

47,00%

MASCULIN FEMININ
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                        Tableau V : distribution de l’échantillon selon l’âge 

 

AGE (année) EFFECTIF POURCENTAGE (%) 

[0 à 14] 0 0 

[15 à 34] 65 65 

[35 à 60] 35 35 

> 60 00 0 

Total 100 100 

  

 

Plus de 60% de notre population d’étude avait un âge inférieur à 35 ans. 
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Tableau VI : Répartition de l’échantillon selon la catégorie socio-professionnelle 

(CSP) 

 

   

CSP Effectif (Nbre) Pourcentage (%) 

Elevée 7 7 

Moyenne 20 20 

Basse 73 73 

Total 100 100 

 

La grande majorité de notre population d’étude (73%) fait partie d’une classe socio-

professionnelle basse. 
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2.2- Les pathologies endodontiques 

Tableau VII : Distribution de l’échantillon en fonction des pathologies 

 

Les pathologies pulpaires sont plus élevées 710/0 dont pulpite aigue (25%), pulpite 

subaiguë (17%), le syndrome pulpo-desmodontal (22%), pulpites chronique (7%). 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

PATHOLOGIES 

 

Effectif (Nbre) Pourcentage (%) 

Pulpite aigue 25 25 

Pulpite subaigue 17 17 

Syndrome pulpo-desmodontal 22 22 

Pulpite chronique 7 7 

Parodontite apicale aigue 5 5 

Abcès phoenix 2 2 

Parodontite apicale chronique 22 22 

Total 100 100 
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2.3- Evaluation radiographique de la qualité des traitements endodontiques 

Tableau VIII : Distribution de l’échantillon en fonction de la qualité radiologique 

des traitements endodontiques. 

 

Qualité des traitements endodontiques Effectif 

(Nbre) 

Pourcentage 

(%) 

Présence d’une obturation de faible opacité 

radiologique 

0 0 

Présence d’une ou plusieurs vacuités dans le traitement 

endodontique 

0 0 

Absence du matériau d’obturation sur une hauteur 

>2mm de l’apex radiographique (sous-obturation) 

0 0 

Présence d’une extrusion excessive de matériau 

d’obturation dans le périapex 

16 16 

Présence d’une lésion périapicale chronique 0 0 

Présence d’une vacuité >2mm entre l’extrémité 

radiculaire d’un inlay-core et le traitement 

endodontique sous-jacent 

 

0 

 

0 

Présence d’un bris instrumental ne permettant pas 

l’obturation complète et hermétique du canal dentaire 

0 0 

Présence d’une perforation iatrogène radiculaire ou du 

plancher pulpaire au niveau de la furcation des racines 

 

0 

 

0 

Présence d’un espace desmodontal >2mm 0 0 

Présence d’une condensation osseuse périradiculaire 0 0 

Présence d’une résorption apicale 0 0 

Augmentation de la radioclarté à l’apex de la racine 

dentaire 

0 0 

 

Seulement 16% de traitement endodontique de qualité incorrecte ont été constaté. 
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Tableau IX : Distribution de l’échantillon en fonction de la limite apicale 

d’obturation 

 

Les obturations avec présence d’une extrusion excessive de matériau d’obturation 

dans le périapex représentent 16%. 

 

 

  

 

 

 

 

 

   

Limite apicale d'obturation 

Effectif 

(Nbre) 

Pourcentage 

(%) 

Matériau d’obturation à 2 mm de l’apex 

radiographique (normal) 
84 

 

84 
 

Absence du matériau d’obturation sur une hauteur 

>2 mm de l’apex radiographique (sous obturation) 0 0 

Présence d’une extrusion excessive de matériau 

d’obturation dans le périapex (sur obturation) 
16 

 

16 
 

TOTAL 100 100 
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Tableau X : Distribution de l’échantillon en fonction de la radio-opacité et de la 

conicité de l’obturation 

 

 

 

 

 

 

         Toutes les obturations étaient bien radio-opaques et coniques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

Radio-opacité et conicité 

 

Effectif (Nbre) 

 

Pourcentage (%) 

 

Oui 100 100 

Non 0 0 
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Tableau XI : Distribution de l’échantillon en fonction de la qualité de l’obturation 

   

Qualité de l'obturation canalaire 
Effectif 

(Nbre) 

Pourcentage 

(%) 

Correcte 84 84 

Incorrecte 16 16 

Total 100 100 

   

 

          Les obturations correctes sont plus importantes (84%). 
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2.4- Les pathologies endodontiques et les prescriptions d’anti-inflammatoires 

 

Tableau XII : Distribution de la prescription des types d’anti-inflammatoires en 

fonction des pathologies après la thérapeutique initiale 

 

  

Le nombre de prescription d’anti-inflammatoire est plus élevé dans les pathologies 

pulpaires, notamment dans les cas de pulpite aigue (35,2%), de syndrome pulpo-

desmodontal et pulpite subaigue, respectivement 25,4% et 24%. 

 

 

 

 

 

 

PATHOLOGIES 

 

AIS AINS 

Effectif 

(Nbre) 

Pourcentage 

(%) 

Effectif 

(Nbre) 

Pourcentage 

(%) 

Pulpite aigue 0 0% 25 35,2% 

Pulpite subaigue 
0 0% 17 24% 

Syndrome pulpo-desmodontal 
0 0% 18 25,4% 

Pulpite chronique 
0 0% 4 5,6% 

Parodontite apicale aigue 
0 0% 5 7% 

Abcès phoenix 
0 0% 2 2,8% 
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Tableau XIII : Distribution de la prescription d’anti-inflammatoires par voie 

générale et locale en fonction des pathologies après la thérapeutique initiale 

 

Des anti-inflammatoires par voie générale et locale ont été administrés dans 71% des 

cas après la thérapeutique initiale. 

 

 

 

     

PATHOLOGIES 

 

Pansements interséances 

 

AINS 

 

Produit N (%) OUI NON 

Pulpite aigue 
Ca (OH)2 5 (20%) 

25 

 

0 

 Chlorobutanol® 20 (80%) 

Pulpite subaigue 

Ca (OH)2 2 (11, 8%) 

17 

 

0 

 

Endoseptone® 4 (23, 5%) 

Chlorobutanol® 11 (64, 7%) 

Syndrome pulpo desmodontale 
Ca (OH)2 6 (27, 3%) 

18 

 

4 

 Chlorobutanol® 16 (72, 7%) 

 Ca (OH)2 4 (57, 1%) 

4 

 

3 

 

Pulpite chronique Endoseptone® 2 (28, 6%) 

 Chlorobutanol® 1 (14, 3%) 

 

Parodontite apicale aigue 

 

Ca (OH)2 4 (80%) 
5 

 

0 

 Endoseptone® 1 (20%) 

Abcès phoenix Ca (OH)2 2 (100%) 2 0 

Parodontite apicale chronique Ca (OH)2 22 (100%) 
0 22 
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Tableau XIV : Distribution de la prescription des molécules d’anti-inflammatoire 

en fonction des pathologies après la thérapeutique initiale 

 

 

 

La molécule d’anti-inflammatoire la plus prescrite après un traitement initial est 

l’Ibuprofène (26 cas soit 36,62%), suivi de l’Acide Niflumique (24 cas soit 33,80%) 

et le Diclofenac (21 cas soit 29,58%).   

 

 

 

 

Molecules 

Pathologies 

 

Acide 

niflumique Diclofenac Ibuprofene 

N % N % N % 

Pulpite aigue 
1 4,20 10 47,60 14 54 

Pulpite subaigue 
2 8,30 3 14,30 12 46 

Syndrome pulpo desmodontale 
17 70,80 1 4,80 0 0 

Pulpite chronique 
4 16,70 0 0 0 0 

Parodontite apicale aigue 
0 0 5 23,80 0 0 

Abcès phoenix 
0 0 2 9,50 0 0 

Total 24 100 21 100 26 100 



106 

 

2.5- Les obturations canalaires et les prescriptions d’anti-inflammatoires 

 

Tableau XV : Distribution de la prescription des types d’anti-inflammatoires en 

fonction de la qualité de la limite apicale d’obturation 

     

Limite apicale d'obturation 

 

AIS AINS 

Effectif 

(Nbre) 

Pourcentage 

(%) 

Effectif 

(Nbre) 

Pourcentage 

(%) 

Matériau d’obturation à 2 mm 

de l’apex radiographique 

(normal) 

0 

 

0 

 

13 

 

45 

 

Absence du matériau 

d’obturation sur une hauteur 

>2 mm de l’apex 

radiographique (sous 

obturation) 

0 

 

 

0 

 

 

0 

 

 

 

0 

 

 

Présence d’une extrusion 

excessive de matériau 

d’obturation dans le périapex 

(sur obturation) 

0 

 

 

0 

 

 

16 

 

 

55 

 

 

TOTAL 

 

0 

 

0 

 

29 

 

 

100 

 

 

Un nombre important de prescriptions d’anti-inflammatoire (13 cas soit 45%) ont été 

faites alors que les limites apicales des obturations étaient correctes (normales).  
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Tableau XVI : Distribution de la prescription des molécules d’anti-inflammatoire 

en fonction de la qualité de la limite apicale d’obturation 

 

 

Quel que soit la qualité de l’obturation, l’Ibuprofène était la molécule la plus prescrite 

(51,70%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Limite apicale d’obturation 

 

Molécules 

 

 

Matériau d’obturation 

à 2 mm de l’apex 

radiographique 

(normale) 

Présence d’une 

extrusion excessive de 

matériau d’obturation 

dans le périapex (sur 

obturation) 

Pourcentage 

(%) 

Acide 

Niflumique 2 2 13,80 

Ibuprofene 

4 11 51,70 

Diclofenac 

7 3 34,50 

TOTAL 13 16 100 
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3. DISCUSSION  

 

3.1- Les difficultés et limites de l’étude 

- Absence d’archive au service d’OCE,  

- Collecte des dossiers, 

- Dossiers mal renseignés. 

 

3.2- Caractéristiques socio-démographiques de l’échantillon 

Les variables étudiées au niveau des caractéristiques générales de l’échantillon sont : 

- Le genre, 

- L’âge, 

- La classe socio-professionnelle. 

 Notre échantillon était constitué de 100 dossiers médicaux de patients dont 47 (47%) 

était de sexe féminin et 53 (53%) de sexe masculin (figure 19, page 96). Ce qui 

donne un sex-ratio est de 1,13. Cette différence est en adéquation avec les données 

statistiques de la répartition démographique de la population ivoirienne ou les 

hommes sont plus nombreux que les femmes. 

Les résultats du quatrième recensement de la population ivoirienne publiés en 

décembre 2014 par l’Institut National de la Statistique (INS), indiquent que le 

pourcentage d’homme est de 51,7% contre 48,3% de femmes (46). 

L’âge moyen des patients était de 31 ans ± 1 avec un minimum de 17 ans et un 

maximum de 60 ans. Ce résultat est conforme à ceux de LESTER N. et coll. (60) et 

de NUSSETEIN et coll. (87) qui ont trouvé respectivement une moyenne d’âge de 

31 ans et de 33 ans. 
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L’analyse de la distribution en fonction de la tranche d’âge montre que les jeunes de 

15 ans à 34 ans (Tableau V, page 97) sont les plus représentés, 65 (65,00%).  

Ce chiffre est supérieur à celui trouvé par l’INS qui estime à 36,2% la population 

ivoirienne dont l’âge varie entre 15 ans et 34 ans. (46) 

La classe socio-professionnelle basse (Tableau VI, page 98) est la plus représentée 

(73,00%) le CCTOS étant un centre financièrement accessible.  

 

3.3- Les pathologies endodontiques 

Parmi les pathologies rencontrées, la pulpite aiguë (tableau VII, page 99) était la 

plus fréquente (25% des cas). Ceci est fort compréhensible car la douleur représente 

en Côte d’Ivoire, le motif principal de consultation au cabinet dentaire (105). 

 Ce résultat est conforme à l’étude de KANE et coll. sur la prise médicamenteuse et 

des habitudes de prescription en clinique d'odontologie conservatrice et endodontie 

de Dakar (52). 

 

3.4- Evaluation radiographique de la qualité de l’obturation canalaire 

La présente étude a révélé que 84 % des obturations sont correctes et que seulement 

16% des obturations présentent une extrusion excessive de matériau d’obturation 

dans le périapex (Tableau XI, page 103). 

Nos résultats sont en phase avec ceux de MASSON E et coll. (71) qui ont trouvé 

dans leur étude sur l’évaluation des thérapeutiques endodontiques, 16,6% 

d’extrusion excessive de matériau d’obturation dans le périapex. 

Les critères utilisés pour catégoriser les obturations comme acceptables ou 

inacceptables varient selon les études. BARRIESHI-NUSAIR KM et coll. (14) ont 

évalué la qualité des obturations en fonction de leur longueur, tandis que l’étude de 
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MATYSIAK M et coll. (72) utilise à la fois la longueur et la densité de l'obturation 

canalaire. UNAL GC et coll. (112) ont considéré la limite apicale de l’obturation ≤ 

2 mm de l'apex radiographique comme le standard d’évaluation. BALTO H et coll. 

(10) ont ajouté la conicité comme critère d’évaluation de la qualité de l’obturation.  

 

Pour L. TRONSTAD (109), une fermeture endodontique incomplète aboutit en 

moyenne à une diminution de plus de 20 % du taux de réussite du traitement. C’est 

le facteur qui a l’incidence la plus négative sur le pronostic. Le scellement 

endodontique a pour rôle de limiter la percolation des fluides mais aussi la 

percolation bactérienne endodonte-parodonte. Bien que la détermination 

radiologique du degré réel d’étanchéité d’un canal apparemment entièrement obturé 

soit impossible, des paramètres signant une insuffisance ou une absence de 

scellement sont malgré tout très accessibles à l’observation : la présence ou l’absence 

d’une obturation radio-opaque, le manque d’homogénéité du scellement, la présence 

ou l’absence de radio clarté bordant l’obturation (69). 

 

3.5- Les pathologies endodontiques et la prescription d’anti-inflammatoire 

Après la thérapeutique initiale, la prescription d’anti-inflammatoire est plus 

importante pour la pulpite aigue (35,2%) (Tableau XII, page 104). Les résultats de 

notre étude rejoignent ceux de KANE et coll. (52) réalisées en 2008 et qui concernait 

la prise médicamenteuse et habitudes de prescription en clinique d'odontologie 

conservatrice et endodontie de Dakar. Ils avaient montré que le nombre de 

prescription d’anti-inflammatoire est plus élevé dans les cas de pulpite aigue 

(42,7%). 

La prescription d’anti-inflammatoires entre les séances a pour objectif de prendre en 

charge une douleur qui existait à l’interrogatoire ou de prévenir la survenue d’une 
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éventuelle douleur avant le prochain rendez-vous. Cette prescription est faite après 

extirpation du parenchyme pulpaire.  

Dans notre étude, environ 71% des prescriptions concernaient les anti-

inflammatoires non stéroïdien. Ce qui est en accord avec l’étude de, MICKEL AK 

et coll. (78) En 2006 qui ont relevé que 33% des répondants prescrivaient un anti-

inflammatoire non stéroïdien après avoir mis en place un pansement d’inter-séance.      

Parmi les AINS prescrit, l’Ibuprofène était la molécule de choix (54%) après la 

thérapeutique initiale (tableau XIV, page 106). Selon MOORE PA et coll. (81), 

l'Ibuprofène est l'analgésique périphérique le plus souvent choisi par les praticiens 

après traitement d’urgence. 

Ainsi, parmi l’ensemble des AINS d’intérêt en Odontologie, l’Ibuprofène est le 

mieux évalué, le mieux toléré et celui qui présente une balance bénéfice/risque la 

plus favorable. Il est donc prescrit en première intention. La dose efficace est de 400 

mg par prise toutes les six heures sans dépasser 1200 mg par 24 heures. (41). 

 

3.6- Prescription d’anti-inflammatoires par voie générale et locale en fonction 

des pathologies après la thérapeutique initiale 

Pour G. ROMIEU et coll. (38) la thérapeutique initiale nécessite pour être efficace 

la réalisation d’un diagnostic précis et d’un acte d’urgence associé ou non à une 

prescription. Les thérapeutiques d’urgence (annexe 3) ne sont mises en œuvre que 

s’il n’existe pas de contre-indication sur le plan général. Dans le cas contraire, elles 

sont différées ou référées. Dans notre étude des anti-inflammatoires par voie générale 

et locale ont été administrés dans 71% des cas (Tableau XIII, page 105) après la 

thérapeutique initiale ce qui est contraire aux recommandations faites par G. 

ROMIEU (38). En thérapeutique initiale, la prescription des anti-inflammatoires se 
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fait par voie locale ou générale. Ainsi, 71% des prescriptions d’anti-inflammatoires 

sont non justifiées.  

 

3.7- Les obturations canalaires et les prescriptions d’anti-inflammatoires 

Après l’obturation canalaire, la prescription d’anti-inflammatoire non stéroïdien était 

plus important, 29 cas (Tableau XV, page 107). 

ALDOUS JA, ENGAR RC (4) en 1996 puis MICKEL AK et coll. (78) en 2006, 

ont affirmé que le traitement de la douleur est une séquelle inévitable de soins 

dentaires. Bien que plusieurs médicaments à base de stupéfiants aient été utilisés 

dans le passé, la prescription des anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) a 

augmenté récemment. 

L’Ibuprofène était la molécule la plus prescrite après obturation canalaire (Tableau 

XVI, page 108). Car en effet, elle bloque à la fois les enzymes de la cyclo-

oxygénase-1 (COX-1) et de la cyclo-oxygénase-2 (COX-2). L’Ibuprofène est sûre et 

rentable avec une action analgésique et anti-inflammatoire très efficace pour le 

traitement des douleurs post-endodontiques (5). 

Cependant une étude récente de MANAL MASLAMANI en 2017 (70) a montré 

que les anti-inflammatoires les plus couramment prescrits étaient le Diclofénac 50 

mg (41%). 

Dans notre étude, 13 (45%) prescriptions d’anti-inflammatoire ont été faites alors 

que les limites apicales des obturations étaient normales.  

     Les techniques actuelles d’obturation préviennent les incidents et les risques 

inflammatoires et bactériémiques qui en découlent.  

Cependant, quelle que soit la vigilance de l’opérateur, dans la mesure où le canal doit 

être nettoyé et obturé jusqu’au foramen, il est impossible d’éviter un dépassement 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Maslamani%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29262417
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même minime et d’exclure un franchissement foraminal. Ainsi, les limites et les 

exigences du traitement endodontique plaident parfois en faveur d’une prescription 

d’anti-inflammatoire.  

Selon DESCROIX V (30) en 2006, la prescription post-opératoire la plus fréquente 

en endodontie est celle des AINS en cas d’extrusion excessive de matériau 

d’obturation dans le périapex.  
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4. RECOMMANDATIONS 

 

Nos recommandations porteront sur les mesures qui vont permettre une meilleure 

prescription des anti-inflammatoires par voie générale en endodontie.  

 

4.1- Au CCTOS 

 Equiper le centre en matériels décents et récents, 

 Informatiser les différents services, ce qui permettra d’avoir une traçabilité 

des actes et des prescriptions, mais mieux constituer une banque des données. 

  

4.2- A l’UFR d’Odonto-Stomatologie notamment au service d’OCE 

 Renforcer le suivi des étudiants cliniciens lors de la prise en charge des 

patients, 

 Augmenter le nombre d’encadreur, 

 Maitriser non seulement les différentes catégories d’anti-inflammatoires, mais 

aussi les indications et contre-indications pour une bonne prescription. 

 

4.3- Aux praticiens 

 Accentuer les formations continues, notamment en matière de prescriptions 

d’anti-inflammatoires, 

 Maitriser les contextes de prescription des anti-inflammatoires (exemple à but 

préventif en cas de débordement du matériau d’obturation), 

 Savoir la durée optimale de traitement des anti-inflammatoires (trois jours 

avec un maximum de cinq jours). En cas de persistance de la douleur, il est 

nécessaire de réévaluer le traitement, 



115 

 

 Éviter les associations de deux AINS à dose efficace, 

 Éviter l’association d’AINS et de glucocorticoïde, 

 Porter la mention « À ne pas renouveler » sur toutes les ordonnances pour 

éviter l’automédication dans d’autres pathologies, lors de chaque prescription. 
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CONCLUSION 
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En Côte d’Ivoire, la douleur représente le motif principal de consultation au cabinet 

dentaire (105). Le manque de moyen de diagnostic fiable demeure à ce jour un 

problème majeur en odontologie conservatrice et un frein au développement de 

nouvelles thérapeutiques qui imposent la connaissance du degré d’inflammation 

pulpaire.  

La prise en charge des patients dans les cabinets dentaires et au CCTOS est très 

souvent précédée et/ou suivie de la prescription d’anti-inflammatoires pour soulager 

le malade. En endodontie, cette tendance à la prescription d’anti-inflammatoires est 

aujourd’hui référencée à tort ou à raison même après la mise en place d’un traitement 

canalaire adéquat. Comme pour toute approche thérapeutique, il persiste un fossé 

important entre le niveau de connaissances fondamentales disponibles et les 

possibilités de leur application clinique. Ce qui est parfois sources de prescriptions 

erronées, insuffisantes voire imprécises, ou le risque d’effets indésirables l’emporte 

sur le bénéfice procuré au patient. 

En tout état de cause, le choix d’un anti-inflammatoire devra tenir compte non 

seulement du diagnostic posé, mais aussi et surtout de l’effet recherché. Ce qui exige 

une démarche rationnelle et raisonnée de la part du praticien pour anticiper sur les 

risques d’effets secondaires dommageables pour le patient.  
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ANNEXE 1 : FICHE DE RECUEIL DE DONNEES 

 

I. INFORMATION GENERALE 

1. Age  

2. Sexe : M        

3. Profession :  

4. Antécédents médicaux : 

II. PATHOLOGIES ENDODONTIQUES 

5. Pulpite aigue            

6. Pulpite subaiguë 

7.  Syndrome pulpo desmodontal        

8. Pulpite chronique  

9. Nécrose pulpaire          

10.  Parodontite apicale aigue 

11. Parodontite apicale suppurée            

12. Abcès apical aigue 

13. Abcès Phoenix         

14. Parodontite apicale chronique 

III. EVALUATION RADIOGRAPHIQUE DE LA QUALITE D’OBTURATION 

CANALAIRE 

         A. Critères d’évaluation radiographique 

a. Evaluation de la limite apicale d’obturation 

15. Sous obturation canalaire  

16. Limite apicale correct 

17. Dépassement apical 

 

b. Evaluation de la radio-opacité de l’obturation 

18. Oui 

19. Non 

 

F    
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c. Evaluation de la conicité de la préparation 

20. Oui  

21. Non 

           

                  B. Qualité de l’obturation canalaire 

22. Correcte  

23. Pas correcte 

 

IV. PATHOLOGIES ENDODONTIQUES ET PRESCRIPTION D’ANTI-

INFLAMMATOIRES 

Pathologies Anti-inflammatoire stéroïdien    

(AIS) 

Anti-inflammatoire non 

stéroïdien (AINS) 

Pulpite aigue   

Pulpite subaiguë   

Syndrome pulpo desmodontal   

Pulpite chronique   

Nécrose pulpaire   

Parodontite apicale suppurée   

Parodontite apicale aigue   

Abcès apical aigu   

Abcès Phoenix   

Parodontite apicale chronique   
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V. LES PATHOLOGIES ENDODONTIQUES POUR LESQUELLES UN ANTI 

INFLAMMATOIRE PAR VOIE GENERALE A ETE PRESCRIT ET UNE 

MEDICATION ANTI INFLAMMATOIRE D'INTER SEANCE A ETE MISE EN 

PLACE. 

 

VI. OBTURATION CANALAIRE ET PRESCRIPTION D’ANTI 

INFLAMMATOIRE 

Limite apicale de l’obturation AIS AINS 

Sous obturation canalaire   

Obturation canalaire correcte   

Dépassement apical   

 

 

Lésions endodontiques Médication inter séance Anti-inflammatoire 

Pulpite aigue   

Pulpite subaiguë   

Syndrome pulpo desmodontal   

Pulpite chronique   

Nécrose pulpaire   

Parodontite apicale aigue   

Parodontite apicale suppurée   

Abcès apical aigue   

Abcès Phoenix   
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ANNEXES 2 : Grille d’évaluation de la qualité radiologique de traitement 

endodontique selon l’ANDEM (adaptation) 

Numéro de dossier _ _ _  

 

 

Qualité Observations 

Présence d’une obturation de 

faible opacité radiologique   

 

Oui = 1 Non =0  

Présence d’une ou plusieurs 

vacuités dans le traitement 

endodontique  

 

Oui = 1 Non =0 

 

 

Absence du matériau d’obturation 

sur une hauteur >2mm de l’apex 

radiographique (sous-obturation)  

 

Oui = 1 Non =0  

Présence d’une extrusion 

excessive de matériau d’obturation 

dans le périapex  

 

Oui = 1 Non =0  

Présence d’une lésion périapicale 

chronique   

Oui = 1 Non =0  

Présence d’une vacuité >2mm 

entre l’extrémité radiculaire d’un 

inlay-core et le traitement 

endodontique sous-jacent  

Oui = 1 Non =0  

Présence d’un bris instrumental ne 

permettant pas l’obturation 

complète et hermétique du canal 

dentaire  

Oui = 1 Non =0 

 

 

Présence d’une perforation 

iatrogène radiculaire ou du 

plancher pulpaire au niveau de la 

furcation des racines  

 

Oui = 1 Non =0 
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Présence d’un espace desmodontal 

>2mm  

Oui = 1 Non =0  

Présence d’une condensation 

osseuse périradiculaire  

Oui = 1 Non =0  

Présence d’une résorption apicale  Oui = 1 Non =0  

Augmentation de la radioclarté à 

l’apex de la racine dentaire  

Oui = 1 Non =0  

Avis de chirurgien-dentiste                      Qualité incorrecte = 1 

                                                                  Qualité correcte = 0                    
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ANNEXE 3 : Récapitulatif des thérapeutiques d’urgence 

 

 

Récapitulatif des thérapeutiques d’urgence 

 
  

Traitement 

 

Prescription 

 

 

Hyperhémie 

pulpaire 

 

– Anesthésie. 

– Curetage de la carie. 

– Désinfection de la cavité. 

– Obturation coronaire provisoire étanche. 

– Coiffage pulpaire au besoin 

. 

 

 – Pas de prescription. 

 

 

 

 

 

 

 

Pulpite irréversible 

– Anesthésie. 

– Curetage de la carie. 

– Dépose des obturations coronaires. 

– Biopulpectomie sur dent monoradiculée 

avec irrigation abondante d’hypochlorite de 

sodium. 

– Pulpotomie sur dents pluriradiculées avec 

pulpectomie du canal où le saignement 

persiste malgré une compression de 2 à 3 

minutes. 

Généralement le canal distal pour les 

molaires mandibulaires et palatin pour les 

molaires maxillaires. 

– Irrigation abondante d’hypochlorite de 

sodium. 

– Obturation coronaire provisoire étanche. 

 

 

 

 

 

– Antibiothérapie chez 

les patients à risque 

infectieux. 

– Antalgiques de niveau 

1. 
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Parodontite apicale 

aigüe 

Anesthésie si dent partiellement vivante. 

– Dépose des obturations coronaires. 

– Curetage de la carie. 

– Mise en forme canalaire + irrigation 

abondante d’hypochlorite de sodium. 

– Obturation coronaire provisoire étanche. 

– Mise en sous occlusion éventuellement 

 

– Antibiothérapie chez 

les patients à risque 

infectieux. 

– Antalgiques de niveau 

1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abcès apical aigu 

Curetage de la carie. 

– Dépose des obturations coronaires. 

– Évacuation spontanée du pus par voie 

canalaire après débridement canalaire et 

irrigation au ClONa ou provoqué par la mise 

en place d’une lime fine dans le canal et 

légèrement au-delà du foramen. 

La dent est laissée ouverte pendant 24 à 48 h 

maximum. 

– Éventuellement mis-en sous occlusion. 

– Si échec du drainage par voie canalaire et 

abcès collecté et fluctuant, un drainage trans-

muqueux est réalisé par incision franche 

jusqu’au contact osseux. 

Un drain est mise en place pour 48 h. 

– En absence de drainage canalaire et abcès 

non encore collecté et non fluctuant laisser la 

dent ouverte 24 h à 48 h maximum. 

 

 

 

 

 

 

– Antibiothérapie. 

– Antalgique voire 

corticoïde chez tous les 

patients. 

– Bain de bouche chaud 

si dent ouverte. 
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– Dans tous les cas revoir le patient au bout 

de 48 h avec nettoyage et désinfection du 

système canalaire sous irrigation abondante 

de ClONa et fermeture de la dent avec un 

pansement coronaire provisoire étanche. 

Le traitement endodontique est réalisé 

ultérieurement si possible pendant la phase 

d’antibiothérapie. 

 

Cellulite d’origine 

endodontique 

– En absence de limitation de l’ouverture 

buccale, la thérapeutique d’urgence sera 

identique à celle d’un abcès apical aigu. 

– Prise en charge hospitalière éventuelle. 

 

– Antibiothérapie à 

spectre ciblé sur les 

anaérobies. 

– Antalgiques. 
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RESUME  

Introduction : L’inflammation est un processus général de défense et d’adaptation de l’organisme à toute 

agression tissulaire. L’administration des anti-inflammatoires peut être bénéfique pour circonscrire les réactions 

inflammatoires. En endodontie, l’usage des anti-inflammatoires par voie locale et/ou générale est de plus en plus 

fréquent. Objectif : Notre étude a eu pour objectif d’évaluer les habitudes de prescription des anti-

inflammatoires en endodontie en rapport avec les différentes pathologies pulpaires et la qualité des obturations. 

Matériels et Méthode : L’analyse de dossiers médicaux de patients reçus en OCE durant la période de janvier 

2015 à décembre 2017, a permis d’effectuer une étude rétrospective à visée descriptive et analytique. Résultats : 

Sur les 100 dossiers de notre échantillon, 47 (47%) étaient de sexe féminin et 53 (53%) de sexe masculin. La 

plupart des prescriptions d’anti-inflammatoires par voie générale et/ou locale intervenait dans 71% de cas après 

une thérapeutique initiale, notamment dans les formes de pulpite aigue (35,20%). De plus ces prescriptions 

étaient faites (45%) bien que les limites apicales des obturations étaient normales et, quel que soit la qualité de 

l’obturation. L’Ibuprofène était l’anti-inflammatoire la plus prescrite (51,70%). Conclusion : La prescription 

des anti-inflammatoire en endodontie est indispensable pour circonscrire les phénomènes inflammatoires, 

cependant cette prescription doit être rationnelle et raisonnée. 
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