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1. INTRODUCTION

L’enseignement du diagnostic et du traitement des pathologies pulpaires et péri-apicales
constitue I'une des bases pédagogiques essentielles en odontologie. Le diagnostic est
une démarche intellectuelle qui s’appuie sur la connaissance de la sémiologie et de la
pathologie et qui permet d’établir le nom de la maladie dont le patient souffre. Partant
du constat qu'en odontologie, les situations histologiques difféerent des tableaux
cliniques, Woda et coll (1) ont proposé de rationaliser les diagnostics des pathologies
pulpaires et péri-apicales, en se référant a la notion de criteres diagnostiques,
couramment utilisée dans les disciplines médicales. Ce concept est basé sur le fait qu’en
pratique, face a un tableau sémiologique complexe et exhaustif, le clinicien utilise un
nombre nécessaire et suffisant des signes et symptomes qui constituent ses critéeres
diagnostiques et qui lui permettent d’établir le diagnostic.

Ce raisonnement médical constitue une référence dans la démarche diagnostique des
pathologies pulpaires et péri-apicales (2), mais il reste peu enseigné. En formation
initiale, le diagnostic des pathologies pulpaires se réféere a des classifications qui
different selon les facultés. Ainsi, parmi les 11 facultés francaises sur 16, qui ont
participé a un audit en 2011 (3), 4 enseignaient une classification symptomatologique a
but thérapeutique et une classification histologique, 4 enseignaient une classification
symptomatologique a but thérapeutique et une classification des pathologies pulpaires
et péri-apicales, une faculté enseignait les classifications de 1ésions carieuses et une
faculté enseignait la démarche par criteres diagnostiques. Cette hétérogénéité lors de la
formation initiale, est responsable de la grande variabilité inter-praticiens des
diagnostics et des choix thérapeutiques. La forte prévalence des échecs de traitements
endodontiques est 'une des conséquences de cette situation.

Ce constat a conduit les chercheurs du Centre de Recherche en Odontologie Clinique
(CROC) de I'Université d’Auvergne a réaliser un logiciel d’aide a l'apprentissage des
pathologies pulpaires et péri-apicales, intitulé PATHOPULP. PATHOPULP est dérivé d’'un
outil pédagogique créé sur un disque cartonné par Woda et coll, et cette forme
numérique est mieux adaptée aux cibles pédagogiques actuelles. PATHOPULP propose
des tests d’évaluation des connaissances sur les pathologies pulpaires et péri-apicales et
utilise des représentations schématiques des 14 diagnostics initialement répertoriés sur
le disque cartonné. L’évolution de ce logiciel implique de mettre en lien, par une

animation, ces différentes pathologies, en respectant les données bibliographiques qui



décrivent I’évolution des pathologies pulpaires selon un mode chronique et/ou aigu. Ce

travail décrit la réalisation de ces animations.

2. MATERIELS ET METHODES

2.1. LE LOGICIEL PATHOPULP

PATHOPULP favorise l'auto-apprentissage en permettant a l'étudiant de tester la
pertinence de son diagnostic. Il comporte deux espaces ; 'espace TEST a été développé
dans la version a du logiciel et propose des tests d’apprentissage et de rétro-
apprentissage des pathologies, et I'espace COURS, développé dans la version  du
logiciel est dédié au cours sur I'évolution des pathologies pulpaires et péri-apicales.

Ce logiciel a été créé dans un environnement Web, fournissant le moyen de diffusion le
plus large et le plus aisé a I’heure actuelle (ordinateurs, tablettes, Smartphones). Il est
composé d'une interface « front end » pour les utilisateurs ainsi qu'une interface « back
end » pour les administrateurs, couplé a une base de données. Les langages de
programmation utilisés sont PHP pour la liaison avec la base de données MySQL, et les
langages HTML, CSS et JAVASCRIPT. Le logiciel est hébergé dans l'espace privé du
laboratoire CROC (EA4847, université d’Auvergne).

Le logiciel PATHOPULP fait 'objet d’'une démarche de protection, et pour cette raison,

certains éléments ne sont pas précisés dans ce mémoire.

2.2. REPRESENTATIONS DES ETATS PULPAIRES DANS LE LOGICIEL PATHOPULP

2.2.1. Rappels d’histologie pulpaire

La pulpe, élément central de la dent qui se trouve dans une cavité aux parois
inextensibles, est un tissu conjonctif lache spécialisé et fibreux protégé tout autour par
de la dentine. Elle assure la vitalité de la dent. On parle de complexe dentino-pulpaire en
raison de la relation tres étroite qui lie ces deux tissus (4).

La pulpe assure diverses fonctions. En effet, on lui confére un réle mécanique (la dent
dépulpée perd en élasticité et présente ainsi un risque de fracture plus élevé), un role
nutritionnel (c’est par sa vascularisation que sont apportés les nutriments essentiels a la
synthese dentinaire), un réle neurosensoriel grace a son innervation (ressenti de la

douleur, de la température, de la proprioception..) et enfin un réle dentinogénique.



Histologiquement, on y distingue deux régions marginale et centrale comprenant
différents éléments vasculaires, nerveux et cellulaires parmi lesquels certains sont tres
spécialisés avec des fonctions bien particuliéeres.

* La zone centrale est la plus étendue. Elle est caractérisée par un tissu conjonctif
riche en cellules (4,5). On y retrouve des fibroblastes pulpaires (un des éléments
majoritaires de la pulpe) responsables de la formation et du renouvellement de la
matrice extracellulaire par sécrétion de collagene (surtout collagéne de type I et
[II) et de substance fondamentale. Cette matrice extracellulaire joue un role
important par sa capacité a adapter sa viscoélasticité aux différentes variations
de pression notamment lors de processus inflammatoire. Ces fibroblastes se
retrouvent mélés a d’autres cellules, notamment a des cellules
immunocompétentes. Parmi les trois principaux types cellulaires identifiés dans
la pulpe saine on retrouve les cellules dendritiques, en plus grande quantité dans
la pulpe centrale (autour des vaisseaux sanguins) que marginale (situées
principalement au niveau de la couche sous odontoblastique, plus précisément au
niveau de la couche sous odontoblastique de HOHL) ayant pour réle de capturer
les antigénes protéiques étrangers de maniere non spécifique. On retrouve
également des macrophages dans les zones péri-vasculaires, qui dans la pulpe
saine, non enflammée, sont impliqués dans I'élimination des cellules mortes et
enfin des lymphocytes T mais présents quant a eux en moindre quantité. La
vascularisation de la pulpe se fait par I'artére dentaire qui apres pénétration dans
I'apex donne des artérioles et forme un réseau capillaire qui draine des veines.
Les gaines nerveuses passent également par I'apex et forment au niveau de la
couche acellulaire de Weil (couche sous odontoblastique située au niveau de la
pulpe marginale) un plexus nerveux amyélinique qui émet des terminaisons
libres, sensitives, entourant les odontoblastes appelé plexus de Raschkow (6).

* Lazone marginale est étroite. C’est la zone directement en contact avec la dentine
et on y retrouve les corps cellulaires des odontoblastes qui constituent I'assise la
plus périphérique. Ils émettent les fibres de Tomes qui s’introduisent dans les
canalicules dentinaires et fabriquent lentement de la dentine primaire, voire de la
dentine secondaire dans diverses circonstances physiologique ou pathologique.
Sous cette ligne continue d’odontoblastes, on retrouve la couche acellulaire de

Weil (couche riche en fibres de collagénes qui se regroupent en épais faisceaux



appelés fibres de Von Korff) ainsi qu'une zone de faible épaisseur riche en
cellules (principalement fibroblastes, cellules mésenchymateuses indifférenciées
et cellules dendritiques qui assurent la surveillance immunitaire du tissu)
appelée couche sous odontoblastique de HOHL. Cette couche est traversée par

les capillaires et les fibres nerveuses terminales amyéliniques (6).

2.2.2. Choix iconographiques dans le logiciel PATHOPULP

Dans les documents pédagogiques, scientifiques ou d’éducation a la santé, les choix
iconographiques sont relativement homogenes. Les dessins représentent une coupe de
dent mono-radiculée dans son environnement parodontal déclinée selon les différentes
pathologies ou de dent pluri-radiculée dont chaque racine peut représenter des
pathologies différentes. Lorsque l'iconographie est en couleurs, le choix des couleurs est
également assez homogene, 'émail étant représenté en blanc, la dentine en jaune pale,
les veines en bleu, les artéres en rouge, les nerfs en gris, les zones infectées en marron
plus ou moins foncé et les zones inflammatoires en rouge vif.

Dans la version o de 'outil PATHOPULP, ce code couleur a été repris a I'exception de
I’émail, qui est représenté en bleu tres pale, et de la dentine qui a un motif de lignes
grises sur fond jaune pale. Le modele générique est celui d’'une incisive maxillaire.

Pour des commodités d'impression, les représentations des pathologies pulpaires de

PATHOPULP sont rassemblées dans le tableau 1, et légendées ci-dessous.



Figure 1 a 10: Représentation des pathologies pulpaires et péri-apicales dans le logiciel
PATHOPULP
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DENT SAINE (figure 1)

La dent saine est caractérisée par une couche d’émail intacte de couleur bleu trés pale et
une dentine saine constituée de lignes grises suggérant les tubulis dentinaires sur un
fond jaune pale.

Histologiquement la pulpe est normale (fond jaune)

DENTINITE (figure 2)

Comme cité précédemment I'étiologie considérée est une perte d’étanchéité au niveau
coronaire (proximale) due a une cavitation carieuse (effondrement de la couche de
surface non soutenue). Au niveau pulpaire, la pulpe est exempte de toute inflammation
et est identique a la pulpe saine (pulpe fond jaune sur schéma). Au niveau de la carie de
I’émail on distingue 4 zones, définies par Darling (7), disposées en un triangle dont la
pointe est dirigée vers la dentine. Ce triangle est étroit et localisé. Une fois la couche
d’émail traversée, la lésion carieuse s’étant le long de la jonction amélo-dentinaire puis
dans la dentine. On parle alors de dentinite. Contrairement a la 1ésion amelaire, la 1ésion
dentinaire diffuse tres largement dans le tissu et Frank RM (8) y décrit un céne carieux
formé de 3 zones principales; une dentine opaque, une dentine transparente et une
dentine apparemment normale (8,9). Afin de simplifier le schéma on a représenté
seulement 2 des 3 couches constituant la dentine opaque, c’est-a-dire la couche de
désintégration totale (zone la plus superficielle, nécrotique, formée de bactéries de
débris digérés et surtout de débris alimentaires = zone marron foncé sur notre schéma)
ainsi que la couche de pénétration bactérienne (invasion bactérienne le long des tubulis
et en direction pulpaire par infiltration des canalicules dentinaires = zone dégradée
marron-jaune foncé).

En l'absence de traitement, la dentinite peut évoluer vers une voie aigue (hyperhémie

pulpaire) ou chronique (pulpite chronique).

HYPERHEMIE PULPAIRE OU PULPITE REVERSIBLE (figure 3)

Bien que certains auteurs différencient ces 2 stades, nous les considérerons identiques
dans le cadre de nos animations.

L’hyperhémie pulpaire serait la forme initiale des pulpites. C’est un état pre-
inflammatoire, réversible et localisé au niveau coronaire, caractérisé essentiellement par

un phénomene vasculaire (10). L’'agent agresseur (ici agression bactérienne) va



entrainer au début une simple vasodilatation (congestion péri-vasculaire) avec
libération d’enzymes et de médiateurs de I'inflammation puis dans un second temps
une vasodilatation plus prolongée des vaisseaux sanguins sous-odontoblastiques et un
début de stase sanguine mais toujours en présence d’'une circulation sanguine
fonctionnelle et donc un drainage apical. Le fond «orange » de la pulpe représente un
état pré-inflammatoire.

Si l'irritant persiste, en I'absence de traitement, '’hyperhémie pulpaire évolue soit vers la

pulpite aigue irréversible (voie aigue) soit vers la pulpite chronique (voie chronique).

PULPITE AIGUE IRREVERSIBLE (figure 4)

Comme pour I'hyperhémie pulpaire, on retrouve dans la pulpite irréversible une
congestion (mais cette fois plus prononcée, vasculaire) avec cedeme, vasodilatation plus
importante et une augmentation de la perméabilité vasculaire. Par ailleurs, on remarque
une diapédese et chimiotactisme de leucocytes polynucléaires (10) entrainant une
augmentation plus importante de la pression intra pulpaire (couleur rouge de la pulpe et
vaisseaux plus marqués et dilatés sur schéma). On note également une destruction des
odontoblastes. Dans certains cas, la lésion peut étre d’abord localisée, par exemple au
niveau d’une corne pulpaire puis s’étendre a tout le reste de la pulpe (11). La réponse
inflammatoire est entretenue par l'irritation interne (produits de la protéolyse, cellules
mortes etc..). Les capillaires sont completement dilatés et 'agglutination des hématies
provoque un début de thrombose. On arrive a un ralentissement important du flux
sanguin puis a un arrét total de la circulation sanguine par congestion et stase veineuse
au niveau radiculaire. Ainsi on retrouve sur notre schéma une pulpe entierement rouge
de la partie coronaire jusqu’a I'apex.

En I'absence de traitement, la pulpite aigue irréversible évolue vers une parodontite

apicale aigue non suppurée.

PARODONTITE APICALE AIGUE NON SUPPUREE (figure 5)

La parodontite apicale aigue non suppurée est une inflammation aigue d’origine
pulpaire initiée dans un péri-apex sain (12). La colonisation de la pulpe par les bactéries
entraine des réactions immunitaires au niveau du parodonte périradiculaire, en regard
du ou des foramina apicaux (sur notre schéma l'inflammation du desmodonte débute au

niveau du foramen apical) ou latéraux des canaux infectés (2). Au stade de parodontite
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apicale aigue non suppurée, la réaction inflammatoire est caractérisée par une
hyperhémie péri-apicale (desmodonte de couleur rouge foncé sur le schéma),
vasodilatation suivie d’'une exsudation inflammatoire (augmentation de la taille du
desmodonte par un rouge plus clair et flouté sur le schéma), une résorption osseuse tres
limitée et une infiltration du péri-apex par les cellules blanches neutrophiles et les
monocytes (12). Il est important de noter que les réactions inflammatoires induites dans
le péri-apex par la colonisation bactérienne commencent avant méme que la pulpe soit
completement nécrosée (zone nécrotique de couleur kaki foncé) (2).

En I'absence de traitement, la parodontite apicale aigue évolue soit vers une forme aigue
suppurée (abces apicale aigue) soit vers une forme chronique en parodontite apicale

chronique (LOE = kyste, granulome)(12).

PARODONTITE APICALE AIGUE SUPPUREE (figure 6)

La parodontite apicale aigue suppurée (ou abcés apical aigu) est une réponse
inflammatoire exsudative avancée des tissus péri-apicaux. Au stade de la parodontite
apicale aigue non suppurée, nous avons vu que la colonisation de la pulpe par les
bactéries entrainait une réaction inflammatoire de défense au niveau du péri-apex avec
extravasation de neutrophiles et monocytes. Lorsque des germes d’espéeces plus
virulentes franchissent I'apex, la prolifération de monocytes et neutrophiles s’accentue
et entraine I'apparition d’'une zone d’affrontement. Il se produit alors de nombreuses
désintégrations cellulaires (12). L’autolyse, l'action des protéases libérées par les
polynucléaires neutrophiles ainsi que la phagocytose des agents microbiens conduisent
a la formation de pus et d’'un abces similaire a celui des pulpites purulentes, c’est-a-dire
la formation de plusieurs micro-abces indépendants qui confluent pour former l'abces
en question. C'est ce qui a été représenté sur notre schéma (et animation) par
I'apparition de plusieurs « taches » de couleur verdatre (avec un centre tres légérement
marron) censée représenter le pus, qui se rejoignent en grossissant pour ainsi former
'abces et recouvrir entierement notre ancien ligament inflammatoire de couleur rouge.
En l'absence de traitement, I'évolution se fait soit vers la cellulite, soit vers une voie

chronique en parodontite apicale chronique ou chronique suppurée.

11



PULPITE CHRONIQUE (figure 7)

D’étiologie généralement non bactérienne, elle est caractérisée par une métaplasie en
vase clos du conjonctif pulpaire en tissu granulomateux. On assiste a une dégénération
fibro-calcique qui réduit progressivement I'espace pulpaire. Dans certains cas le tissu se
sclérose completement (13). Sur notre schéma de pulpite « calcifiante », ces phénomeénes
ont été représentés par une diminution de la taille de la pulpe ainsi qu'un changement
du fond de la pulpe du jaune au orange témoignant d'une légere inflammation pulpaire.
On distingue deux groupes de pulpites chroniques :

Pulpite chronique ouverte : Ulcéreuse et hyperplasique

Pulpite chronique fermée : Calcifiante.

Bien qu'il existe différentes sortes de pulpites chroniques, nous avons choisi de
conserver dans notre organigramme qu’'une seule forme «pulpite chronique générique »
afin de simplifier la réalisation des évolutions des différentes pathologies pulpaires et
péri-apicales sous forme d’animations.

La pulpite chronique est une réponse chronique du tissu conjonctif pulpaire a une
irritation (dans notre cas agression bactérienne). Cette inflammation est caractérisée
par la présence de néo-vaisseaux, de fibres de collagénes et d'un tissu de granulation
comportant des fibroblastes, macrophages, et cellules spécifiques de l'inflammation
chronique tel que des lymphocytes, plasmocytes et macrophages. En réalité, on retrouve
un état d’équilibre entre une tendance proliférative vers la réparation d’'une part, et
d’autre part la persistance au niveau coronaire d’ilots suppuratifs d’'inflammation aigue
bordés de tissu de granulations sur tout leur pourtour. Enfin, I'extension de ce processus
inflammatoire a toute la pulpe est de regle (13).

Sur notre schéma, les ilots suppuratifs étaient représentés par de petits nodules orange
(signe d'inflammation modérée) avec un pourtour de couleur rouge censé représenter le
tissu granulomateux  périphérique. Pour montrer cette état d’équilibre entre
inflammation et réparation, ces nodules grossissent et rapetissent et sont accompagnés
d’'une alternance entre vaisseaux dilatés (plus gros avec une couleur de vaisseaux plus
marquée) et vaisseaux sains tout au long de la pulpite chronique « générique ». En
I'absence de traitement, on peut avoir soit une évolution vers une pulpite aigue

irréversible, soit vers une parodontite apicale aigue ou chronique en cas de nécrose.
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NECROSE ASYMPTOMATIQUE (figure 8)

On distingue deux étiologies de la nécrose : soit une nécrose provoquée par les bactéries
et leurs antigénes (séquelle de I'inflammation aigue ou chronique), soit par un arrét
brutal de la circulation sanguine pouvant faire suite par exemple a un traumatisme. La
nécrose peut étre partielle ou totale. Dans le premier cas on parle de nécrose humide
(liquéfaction) tandis que dans le deuxieme on retrouve plutot une ischémie du tissu et
donc une nécrose par coagulation (12,13).

Dans nos animations, nous avons choisi de représenter une nécrose totale septique
«ouverte » du fait de l'invasion bactérienne de la pulpe a partir d’'une cavitation
carieuse. On retrouve un ramollissement et une liquéfaction des tissus par les enzymes
protéolytiques. Apres la mort d’'une cellule son complexe enzymatique se « retourne »
contre elle. Elle finit par disparaitre en laissant derriere elle tous les produits issus de sa
désintégration aboutissant ainsi a la formation de pus.

La disparition des cellules a été représentée sur notre schéma/animation par une
rupture et un effacement progressif des vaisseaux et nerfs constituant la pulpe. En
parallele a ce phénomene, il y a l'apparition de zones de couleur kaki foncé qui
s’étendent sur la totalité de la pulpe. Ces zones sont censées représenter le mélange final
de pus associé a tous les restes de débris de tissus et autres produits issus de la nécrose
(13). Il est important de préciser que tous ces produits nécrotiques sont toxiques pour le
péri-apex.

En l'absence de traitement, la nécrose asymptomatique peut évoluer en parodontite
apicale aigue non suppurée (voie aigue) ou en parodontite apicale chronique (voie

chronique).

PARODONTITE APICALE CHRONIQUE (figure 9)

Afin de faciliter la représentation schématique et l'animation représentant la
parodontite apicale chronique non suppurée, nous n’avons pas fait de distinction entre
granulome et kyste péri-apical.

La parodontite apicale chronique est une inflammation dont I’évolution est tres lente. A
I’état initial la pulpe est nécrosée et on retrouve des agents bactériens ayant diffusés
dans le conjonctif parodontal. On a alors une dédifférenciation de desmodonte qui se
transforme en tissu de granulation. La persistance d’agent infectieux dans I'’endodonte

ne permet pas de stopper la lésion ce qui favorise le passage d’'une forme de parodontite
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apicale chronique simple, initiale, vers une lésion plus étendue encapsulée par une
capsule fibreuse infiltrée par de nombreuses cellules inflammatoires de type
polymorphonucléaires, macrophages, lymphocytes et plasmocytes (14). Ces cellules de
I'inflammation produisent des anticorps et des cytokines qui vont moduler les
phénomenes de résorption osseux (2). Par conséquent la résorption osseuse dépendra
de I’équilibre entre agents agresseurs et cellules de défenses.

Sur le schéma, la dédifférenciation du desmodonte est représentée par un ligament de
couleur marron. La résorption osseuse (cavité kystique) est représentée par une cavité
marron (couleur de la chronicité). La capsule fibreuse collagénique se trouvant tout
autour est quant a elle représentée par un trait fin de couleur blanc.

En I'absence de traitement, la parodontite apicale chronique peut évoluer vers une voie
aigue en se transformant en un abcés phoenix, ou une voie chronique en parodontite

apicale chronique suppurée.

ABCES PHOENIX (figure 10)

L’abces phoenix correspond a une phase d’exacerbation aigue d’une lésion chronique
préexistante (abces chronique ou granulome). Cette exacerbation se produit lorsque des
agents irritants de l'endodonte (ici agents bactériens) viennent infecter une zone
granulomateuse. On note une recrudescence d’activité des leucocytes au sein du tissu de
granulation apical (12).

Le mécanisme de l'inflammation est similaire a celui retrouvé dans la parodontite
apicale aigue suppurée. Nous avons vu que la colonisation de la pulpe par les bactéries
entrainait une réaction inflammatoire de défense au niveau du péri-apex avec
extravasation de neutrophiles et monocytes. Lorsque des germes d’especes plus
virulentes franchissent I'apex, la prolifération de monocytes et neutrophiles s’accentue
et entraine I'apparition d’'une zone d’affrontement. Il se produit alors de nombreuses
désintégrations cellulaires (12). L’autolyse, l'action des protéases libérées par les
polynucléaires neutrophiles ainsi que la phagocytose des agents microbiens conduit a la
formation de pus et d’'un abces similaire a celui des pulpites purulentes, c’est-a-dire la
formation de plusieurs micro-abces indépendants qui confluent pour former I'abces en

question.

14



Comme pour I'abces apical aigu, on retrouve sur notre schéma/animation plusieurs
petites zones verdatres mais cette fois au sein d’'une cavité granulomateuse. Ces petites
taches qui représentent le pus, confluent entre elles et forment ainsi ’'abces phoenix.

En I'absence de traitement, I'abces phcenix évolue vers la cellulite (voie aigue) ou la

parodontite apicale chronique ou chronique suppurée (voie chronique).

Les représentations de I'abceés apical, de la parodontite apicale chronique suppurée, de
la cellulite, de I'abces parodontal et du syndrome du septum sont en cours de réalisation

et dépassent le cadre de cette these.

2.3. REALISATION DES ANIMATIONS
La premiére étape a I’élaboration des différentes animations est la recherche
d’informations (d'un point de vue histologique) en rapport avec chaque pathologie prise
séparément. Nous nous sommes limités a une agression pulpaire d’origine bactérienne
pour la quasi-totalité de nos pathologies, avec comme voie d’entrée la cavitation
carieuse. Ainsi pour chaque pathologie, il a été nécessaire de :
v Regrouper un maximum de données bibliographiques
v' Identifier les principales caractéristiques histologiques de chacune d’entre elles
et anticiper les éventuelles difficultés du passage d’'un support écrit (théorie,
bibliographie) a un support purement visuel (schéma, dessin informatique)
v Retranscrire ces caractéristiques sous forme de schéma simple, compréhensible,

pédagogique, et cohérent avec la bibliographie

3. RESULTATS

Les animations développées seront présentées lors de la soutenance de cette these. Elles

seront accessibles en ligne sur le logiciel PATHOPULP.

3.1. VOIES POSSIBLES DE L’EVOLUTION DES PATHOLOGIES

Les animations d'un phénomeéne scientifique doivent étre fideles aux données
scientifiques, et la représentation des diverses voies d’évolution possible ainsi qu’aux
différents états de transitions a impliqué une recherche bibliographique. La difficulté a
été la recherche d’informations concernant les voies d’évolution possible pour chaque

pathologie. L’objectif étant de considérer « la dent saine » pour état initial, et de créer un
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organigramme avec d'une part I’évolution possible sur toute la voie aigue et sur toute la

voie chronique, puis d’autre part sur les possibles changements de voie aigue-chronique,

chronique-aigue.

Ainsi la lignée pathogénique aigue a pu étre facilement représentée grace a une

bibliographie abondante. En partant de la dent saine on évolue vers la dentinite, puis

I'hyperhémie pulpaire (ou pulpite réversible), la pulpite aigiie irréversible, la

parodontite apicale aigue et enfin la parodontite apicale aigue suppurée (15)(Figure11).

Figure 11 : « Evolution » et critéres diagnostiques des parodontites apicales en fonction

des lignées aigué et chronique (12)

Lignée pathogénique aigue

"

Dent saine

Réponse normale aux tests de vitalité pulpaire

"

Pulpite aigue

Douleurs spontanée et rémanente
Réponse anormale aux tests de vitalité pulpaire

"

Parodontite apicale aigue débutante ou
pulpodesmodontite

Douleur spontanée et rémanente
Réponse anormale aux tests de vitalité pulpaire
Dent reconnue au contact et a la percussion

"

Parodontite apicale aigue installée

Absence de réponse aux tests de vitalité
Douleur spontanée et exacerbée a la percussion
Sensation de dent longue
Absence de douleur a la palpation apicale

"

Parodontite apicale aigue abcédeée
Abceés péri-apical aigu primaire

Réponse négative aux tests de vitalité pulpaire
Douleur spontanée rebelle aux antalgiques
Percussion insupportable (a éviter)
Douleur a la palpation apicale
Tumeéfaction apicale possible

Lignée pathogénique chronique

"

Dent saine

Réponse normale aux tests de vitalité pulpaire

"

Pulpite chronique

Dent asymptomatique.
Réponse anormale aux tests de vitalité pulpaire

"

Nécrose asymptomatique

Tests de vitalité négatifs
Absence d’image radiographique périapicale
(nécrose aseptique)

Ou/et épaississement desmodontal apical (nécrose

septique)

"

Ostéite chronique condensante

Dent asymptomatique

Image radiopaque de condensation osseuse apicale

"

Parodontite apicale chronique :
Granulome ou kyste

Dent asymptomatique
Réponse négative aux tests de vitalité pulpaire
Image périapicale radioclaire de destruction
osseuse

Voussure possible en regard des apex concernés

-

Parodontite apicale chronique avec accident aigu secondaire : ou abcés phoenix

Réponse négative aux tests de vitalité pulpaire
Image péri-apicale radioclaire de destruction osseuse
Douleur a la percussion
Tuméfaction apicale possible

.

Parodontite apicale chronique avec fistule

Présence d’un ostium fistulaire
Test du cbne de gutta-percha positif permettant d’objectiver la dent causale
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De méme, la lignée pathogénique chronique a pu étre représentée grace a une
bibliographie un peu moins abondante mais présente. En partant de la dent saine on
évolue vers la pulpite chronique puis la nécrose asymptomatique, la parodontite apicale
chronique (granulome, kyste) et enfin la parodontite apicale chronique suppurée
(Figure 11).

En revanche, la bibliographie a propos des possibilités d’évolutions entre les voies aigue
< chronique se fait beaucoup plus rare.

» Le 1er passage possible de la voie aigue a chronique est I'évolution d'une dentinite
et/ou hyperhémie pulpaire en pulpite chronique (16). On peut également avoir
I’évolution d’'une parodontite apicale aigue ou parodontite apicale aigue suppurée
en parodontite apicale chronique (15),(figure 11 et figure 12) et enfin le passage
d’'un abcés pheenix a une parodontite apicale chronique ou chronique suppurée
(figure 11 et figure 12).

» Le 1¢r passage possible de la voie chronique a aigue est I'évolution de la nécrose
asymptomatique en parodontite apicale aigue. Il est également possible de
passer d'une parodontite apicale chronique a un abcés Phoenix (figure 11 et

figure 12) ou d’'une parodontite apicale chronique suppurée a un abcés Phoenix.
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Figure 12 : Classification dynamique des parodontites apicales selon Piette et Goldberg
(12). Les fleches en gras indiquent les voies prépondérantes

Infection endodontique ‘

P.A.A.p
PARODONTITE APICALE AIGUE PARODONTITE APICALE CHRONIQUE
P.AA. ' P.A.C.
Abcés primaire D 7%
e} I Ostéite
Granulome or
P.A.A.a S’ condensante
\ / ;P.A.C.g\ PAC.0
P.A.C.f 7 W
Abcés 4¥ Poche
secondaire Wed”  kystique
"Phoenix” PAA
A.A.8 P.A.C.k

3.2. REPRESENTATIONS DES ETATS TRANSITIONNELS ENTRE DEUX PATHOLOGIES
A ce stade de notre travail, nous avons d'une part 'ensemble des états pulpaires et péri-
apicaux représentés sous forme de schéma (image fixe) et d’autre part 'ensemble des
évolutions possibles (aigue, chronique ou aigue <> chronique) de chaque pathologie.

Ainsi, pour finaliser nos animations et créer nos différentes évolutions, il nous reste a
faire les choix graphiques pour représenter les transitions entre chaque pathologie, et a
adapter les vitesses des différents phénomenes (nécrose, résorption osseuse,

inflammation...) pouvant étre rencontrés.
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3.2.1 Evolutions selon les modes aigus

3.2.1.1. Evolution du stade « Dent saine » vers le stade « Dentinite »

Ce phénomene correspond a I'invasion de la dentine (toxines/bactéries) a partir de la
jonction amélo-dentinaire. A partir de cette jonction, on passe d'une lésion carieuse de
I’émail a une lésion carieuse de la dentine, ce qui illustre sur notre animation le début
du stade « dentinite ». L’invasion bactérienne (dégradé marron-jaune foncé) devance la
couche nécrotique de la carie (zone marron foncé) qui s’arréte a peu prés a mi-chemin
entre la jonction amélo-dentinaire et la pulpe. La couche d’invasion bactérienne
n’atteint pas la pulpe. Cette derniere restant saine, sa couleur ne change pas (jaune
pale).

Phénomeénes
transitionnels

Dent saine Dentinite

Figure 13 : Phénomenes transitionnels spécifiques de 1'évolution
de la dent saine vers la dentinite : La diffusion des bactéries et de
leurs toxines dans la jonction amélo-dentinaire précede leur
progression selon I'axe des tubulis dentinaires.

3.2.1.2. Evolution du stade « Dentinite » vers le stade « Hyperhémie pulpaire »
Pour éviter toute confusion, fausse corrélation entre la proximité de la 1ésion carieuse
par rapport a la pulpe et le diagnostique d’hyperhémie ou pulpite aigue irréversible,
nous avons opté pour une lésion carieuse identique entre hyperhémie pulpaire et
pulpite irréversible. Ainsi la couche d’invasion bactérienne (dégradé marron-jaune

foncé) et la couche nécrotique (zone marron foncé) progressent et vont quasiment au
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contact de la pulpe. En parallele, le passage d’'un état pulpaire sain (jaune pale) a un
état pré-inflammatoire, est représenté par I'apparition d'un fond pulpaire orange qui
vient recouvrir la pulpe saine.

Par ailleurs, le début de I'inflammation pulpaire est caractérisé par le changement de

couleur du fond de la pulpe (orangé).

Dentinite Phénomeéne Hyperhémie pulpaire
transitionnel

Figure 14: Phénomeénes transitionnels spécifiques de I'évolution de la
dentinite vers I'’hyperhémie pulpaire : L’inflammation pulpaire débute
par un changement de couleur de la pulpe qui passe de jaune pale
(saine) a orange (état pré-inflammatoire) puis une vasodilatation
localisée des vaisseaux sanguins sous odontoblastique et un début de
stase sanguine (non totale) au niveau coronaire

3.2.1.3. Evolution du stade « Hyperhémie pulpaire » vers le stade «Pulpite
aigue irréversible »
L’'inflammation de la pulpe continue avec un état inflammatoire avancé (fond pulpaire
de couleur rouge) qui commence au niveau de la pulpe coronaire (a partir d’'une corne
pulpaire) et remonte jusqu’au niveau de la constriction apicale. En paralléle de 'avancé
du fond inflammatoire rouge, il y a une vasodilatation des vaisseaux qui débute de la

partie coronaire de la pulpe jusqu’a la partie apicale.
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Hyperhémie pulpaire Phénomeéne Pulpite aigue
transitionnel irréversible
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Figure 15: Phénomenes transitionnels spécifiques de I'évolution de
I'hyperhémie vers la pulpite aigue irréversible : La vasodilatation et
I'inflammation pulpaire commence a se généraliser a toute la pulpe et n’est
plus uniquement localisée au niveau coronaire.

3.2.1.4. Evolution du stade «Pulpite aigue irréversible» vers le stade

«Parodontite apicale aigue »
Ce stade implique que I'on commence a voir une rupture des vaisseaux en divers
endroit de la pulpe ainsi que I'apparition aléatoire de petites zones nécrotiques (de
couleur kaki foncé) qui grossissent jusqu’a recouvrir toute la pulpe. En parallele a cette
nécrose et avant la nécrose totale de la pulpe, I'inflammation du ligament débute par
une hyperhémie péri-apicale caractérisée par un desmodonte de couleur rouge foncé
(inflammation) qui vient recouvrir le ligament sain et ceci de I'apex jusqu’au tiers de la
racine, puis une vasodilatation suivie d’'une exsudation inflammatoire caractérisées par

une augmentation de la taille du desmodonte représenté par un rouge plus clair et

flouté sur le schéma.
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Pulpite aigue Phénomeéne Parodontite apicale
irréversible transitionnel aigue
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Figure 16: Phénomenes transitionnels spécifiques de I’évolution de la
pulpite aigue irréversible vers la parodontite apicale aigue : Evolution
de plusieurs foyers de nécrose pulpaire et début d’inflammation du
ligament.

3.2.1.5. Evolution du stade «Parodontite apicale aigue» vers le stade
«Parodontite apicale aigue suppurée»
Plusieurs micro-abces de couleur verdatre (censée représenter le pus) se forment au
niveau de I'apex et confluent en augmentant de taille pour recouvrir totalement le

ligament « rouge » précédent.

Parodontite apicale Phénomeéne Parodontite apicale
aigue transitionnel aigue suppurée

Figure 17: Phénomenes transitionnels spécifiques de I'évolution de la
parodontite apicale aigue vers la parodontite apicale aigue suppurée :
Formation de plusieurs micro-abces a l'apex qui se rejoignent pour
former I'abces final.
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3.2.2. Evolutions selon les modes chroniques

3.2.2.1. Evolution du stade «Dent saine » vers le stade «Pulpite chronique»
L’évolution de la couche nécrotique de la lésion carieuse (zone marron foncé) est
identique a celle de la dentinite. Concernant la couche d’invasion bactérienne (dégradé
marron-jaune foncé), elle se propage au-dela de celle représentée pour la dentinite et
va méme quasi au contact de la pulpe. Parallelement a la propagation bactérienne, une
inflammation modérée de la pulpe apparait avec un changement de couleur de celle-ci
qui passe de jaune pale (saine) a orange (stade inflammatoire modéré). L’état
d’équilibre entre inflammation et réparation est représenté par l'apparition d’ilots
exsudatifs au niveau de la pulpe coronaire (petites zones orange entourées d’'une
bordure rouge) qui apparaissent et disparaissent progressivement grace a un systeme
de zoom (0% <100%), et par I'alternance de vaisseaux sains (non dilatés) et vaisseaux

dilatés (de plus gros diametre et avec un rouge et bleu plus vifs).

Dent saine Phénomenes Pulpite chronique
transitionnels

Figure 18: Phénomenes transitionnels spécifiques de I'évolution de la
dent saine vers la pulpite chronique : Passage de la pulpe a un stade
inflammatoire modéré (du jaune pale a I'orange) ainsi que la présence
d’ilots exsudatifs qui marque le début de l'inflammation de la pulpe
coronaire.
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3.2.2.2. Evolution du stade «Pulpite chronique» vers le stade «Nécrose
asymtomatique»
Les ilots exsudatifs disparaissent progressivement (zoom 100% — 0%) et on
commence a avoir une rupture des vaisseaux en différents endroits de la pulpe ainsi
que l'apparition aléatoire de petites zones nécrotiques (zones de couleur kaki fonceé)

qui grossissent jusqu’a recouvrir toute la pulpe (nécrose totale).

Pulpite chronique Phénomeéne Nécrose
transitionnel asymptomatique

Figure 19: Phénomeénes transitionnels spécifiques de I'évolution de la
pulpite chronique vers la nécrose asymptomatique : Evolution de
plusieurs foyers de nécrose pulpaire.

3.2.2.3. Evolution du stade «Nécrose asymptomatique» vers le stade
«Parodontite apicale chronique»
La dédifférenciation du desmodonte est représentée par l'apparition homogene et
uniforme d’une infinité de petits points marron qui finiront par recouvrir la totalité du
ligament. Il s’ensuit la résorption osseuse lente et progressive représentée par

I'extension de la capsule marron.
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Nécrose Phénomeénes Parodontite apicale
asymptomatique transitionnels chronique

Figure 20: Phénomenes transitionnels spécifiques de I’évolution de la
nécrose asymptomatique vers la parodontite apicale chronique :
Dédifférenciation du desmodonte et début de lyse osseuse apicale.

3.2.2.4. Evolution du stade «Parodontite apicale chronique» vers le stade
«Parodontite apicale chronique suppurée»

En cours de réalisation

3.2.3. Evolutions selon des modes alternatifs aigus/chroniques

3.2.3.1. Evolution du stade «Dentinite» vers le stade «Pulpite chronique»
La couche nécrotique de la 1ésion carieuse (zone marron foncé) se stabilise petit a petit
jusqu’a ne plus évoluer. La couche d’invasion bactérienne (dégradé marron-jaune
foncé) se propage quant a elle largement au sein de la dentine et va méme quasi au
contact de la pulpe. Parallelement a la propagation bactérienne, une inflammation
modérée de la pulpe apparait avec un changement de couleur de celle-ci qui passe de
jaune pale (saine) a orange (stade inflammatoire modéré). L’état d’équilibre entre
inflammation et réparation est représenté par I'apparition d’ilots exsudatifs au niveau
de la pulpe coronaire (petites zones orange entourées d'une bordure rouge) qui
apparaissent et disparaissent progressivement grace a un systeme de zoom (0% <
100%), et par l'alternance de vaisseaux sains (non dilatés) et vaisseaux dilatés (de plus

gros diametre et avec un rouge et bleu plus vifs).
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Dentinite Phénomenes Pulpite chronique
transitionnels
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Figure 21: Phénomeénes transitionnels spécifiques de I'évolution de la
dentinite vers la pulpite chronique : Large invasion bactérienne jusqu’a
la pulpe avec passage de celle-ci a un stade inflammatoire modéré (du
jaune pale a 'orange). La présence d’ilots exsudatifs marque le début de
I'inflammation de la pulpe coronaire.

3.2.3.2. Evolution du stade «Hyperhémie pulpaire» vers le stade «Pulpite
chronique»
Le fond de la pulpe ne change pas de couleur (orange). Au niveau de la pulpe coronaire,
les ilots exsudatifs apparaissent et disparaissent et en paralléle il y a une alternation

entre vaisseaux sains et vaisseaux dilatés.

Hyperhémie pulpaire Phénomenes Pulpite chronique
transitionnels

A

L

Figure 22: Phénomenes transitionnels spécifiques de 1’évolution de
I'hyperhémie pulpaire vers la pulpite chronique : Un état d’équilibre
s’'installe avec l'apparition et disparition d’ilots suppuratifs ainsi que
I'alternation entre vaisseaux sains et vaisseaux dilatés.
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3.2.3.3. Evolution du stade «Abces Phoenix» vers le stade «Parodontite apicale
chronique»
La cavité kystique est remplie de « pus » (couleur verdatre). Petit a petit on remarque

une transition du fond verdatre a un fond de couleur marron (couleur de la chronicité)

Abceés Pheenix Phénomeéne Parodontite apicale
transitionnel chronique

Figure 23: Phénomeénes transitionnels spécifiques de I'évolution de l'abces
Phoenix vers la parodontite apicale chronique: Diminution progressive de
I’abceés jusqu’a disparition totale de la collection purulente pour laisser place a
une cavité kystique bordée d'une capsule fibreuse.

3.2.3.4. Evolution du stade «Abcés Phoenix» vers le stade «Parodontite apicale
chronique suppurée»

En cours de réalisation

3.2.3.5. Evolution du stade «Nécrose asymptomatique» vers le stade
«Parodontite apicale aigue»
La colonisation du péri-apex par les bactéries entraine des réactions inflammatoires au
niveau apical. On note alors une hyperhémie péri-apicale (desmodonte de couleur
rouge foncé sur le schéma) ainsi qu'une vasodilatation suivie d'une exsudation
inflammatoire (augmentation de la taille du desmodonte représentée sur le schéma par
un rouge plus clair et flouté).

L’'Inflammation se propage le long du ligament de I'apex jusqu’au 1/3 de la racine.
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Nécrose Phénomeéne
asymptomatique

Parodontite apicale
transitionnel

aigue

Figure 24: Phénomene transitionnel spécifique de I’évolution de la
nécrose asymptomatique vers la parodontite apicale aigue : Début
d’inflammation du ligament au niveau apical

3.2.3.6. Evolution du stade «Parodontite apicale chronique» vers le stade
«Abces Phoenix»

Comme pour la parodontite apicale aigue suppurée, plusieurs micro-abces verdatres se

forment au niveau de 'apex et confluent jusqu’a remplir toute la cavité kystique

Parodontite apicale Phénomene
chronique

Abcés Pheenix
transitionnel

/////////////////////////////
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Figure 25: Phénomeénes transitionnels spécifiques de 1'évolution de la
parodontite apicale chronique vers l'abcés Phoenix

ix : Apparition de
plusieurs micro-abces au sein de la 1ésion apicale

28



3.2.3.7. Evolution du stade «Parodontite apicale chronique suppurée» vers le
stade «Abces Phoenix»

En cours de réalisation

3.3.3. Représentations de la cinétique des phénomenes

La vitesse d’évolution des différents phénomenes constituants nos animations doit étre
relativement vraisemblable. En effet, dans une méme animation, on retrouve plusieurs
phénomenes n’évoluant pas toujours a la méme vitesse. De plus, pour un méme
phénomene (exemple de la 1ésion carieuse), il peut y avoir plusieurs vitesses d’évolution
(émail VS Dentine, voie aigue VS voie chronique ect...).

Enfin, certains phénomenes seront toujours plus lents que d’autres. Par exemple la
résorption osseuse ou la nécrose sont des phénomenes plus lents que I'inflammation de
la pulpe ou du ligament alvéolo-dentaire.

Les principaux phénomeénes a représenter sont :

3.3.3.1. Progression de la lésion carieuse
Pour la voie aigue (dentinite, hyperhémie pulpaire et pulpite irréversible) la vitesse
d’évolution n’est pas constante au sein méme de la dent. En effet, une fois la jonction
amélo-dentinaire dépassée, la carie se propage beaucoup plus rapidement dans la
dentine que dans I’émail (7). On a donc une premiere variante de vitesse émail/dentine
sur une méme animation. La vitesse d’évolution de la carie dentinaire n’'est également
pas la méme s’il s’agit d’'une voie aigue ou chronique. En effet, le passage de la dent saine
a la pulpite chronique a été représenté par une évolution de carie beaucoup plus lente

que celle retrouvée entre la dent saine et la dentinite ou hyperhémie pulpaire.

3.3.3.2. Progression des phénomeénes pulpaires infectieux (nécrose)
Au sein d’'une méme pulpe, on peut distinguer une lere vitesse de nécrose assez lente
correspondant au début de la nécrose, puis celle-ci s’accélere légerement jusqu’a la
nécrose totale. Dans la voie chronique, la nécrose pulpaire met également plus de temps
que celle retrouvée dans la voie aigue. Enfin, la nécrose pulpaire doit étre un phénomene

plus lent que I'inflammation pulpaire.
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3.3.3.3. Progression de la résorption radiculaire et osseuse
Représentée dans I'animation du granulome (résorptions interne ou externe) ou celle
de la parodontite apicale chronique (résorption osseuse apicale), c’est sans doute le

phénomene le plus lent de chaque animation.

4. DISCUSSION

Ce travail a permis de justifier, par les données bibliographiques, le développement
d’animations pour I'enseignement des pathologies pulpaires et péri-apicales destinées
au logiciel PATHOPULP. 1l doit étre complété par une phase de validation par un jury

testeur.

Apres la phase de validation certaines améliorations seront sans doute a prévoir avant la
finalisation de cet outil d’apprentissage.
Nous pouvons d’ores et déja noter quelques limites :

Dans un premier temps par rapport a 'interprétation des couleurs par le groupe
d’éléves test. En effet, le code couleur choisi pour représenter un état ou un phénomeéne
particulier reste personnel et peut ne pas correspondre a certains étudiants. La couleur
rouge est facilement assimilable a une inflammation aigue, intense et avancée. En
revanche, l'utilisation de jaune pale (pulpe saine), d’orange (inflammation pulpaire
modérée), de vert (présence de pus) ou encore de marron (couleur de la chronicité)
peut aboutir a des erreurs d’interprétations. De plus, nous pouvons nous interroger sur
le maintient des couleurs lors de la projection des animations a travers les ordinateurs
«tests » ou le rétro projecteur. En effet, la nuance de chacune de ces couleurs est
soumise aux fonctions de la carte graphique propre a chaque ordinateur. Apres
visualisation des animations, on a pu noter qu’il pourrait étre nécessaire de prévoir une
accentuation des couleurs pour la représentation de I'hyperhémie pulpaire. En effet, le
passage d’'une pulpe saine (jaune pale) a un état pré-inflammatoire (orange) n’est pas

assez marqué. Idem pour le début de la vasodilatation des vaisseaux au niveau
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coronaire. Ce point nécessitera confirmation apres I’évaluation de I'iconographie par un
jury d’étudiants testeurs.

Par ailleurs le choix subjectif de la forme de certains éléments (exemple des ilots
exsudatifs dans la pulpite chronique) peut également amener a des problemes
d’interprétation.

Dans un second temps, nous allons nous intéresser aux limites de Ia
représentation graphique. La littérature actuelle sur le sujet reste mince et nous a
parfois contraints a prendre certaines libertés par rapport a la médecine. L'une des
difficultés rencontrées durant la réalisation des animations a été de définir une limite
précise entre 2 pathologies, malgré la présence de plusieurs stades inflammatoires
pouvant coexister sur une méme dent et notamment sur les dents pluriradiculées (16).
Cela nous a donc amené a répondre a plusieurs questions sans réelle réponse
scientifique:

e A quel moment I'inflammation pulpaire doit-elle débuter ?
e En parallele a la nécrose pulpaire, a quel moment précis faut-il « lancer »
I'inflammation du ligament?
e A partir de quel endroit et jusqu'ou exactement doit remonter cette
inflammation : 1/4 apical, 1/3 apicale de la racine ?
¢ Quelle doit-étre la taille (profondeur) de la cavité de carie pour la
dentinite ?
o Pour I'hyperhémie pulpaire ?
o Pour la pulpite irréversible ?
—Afin d’éviter toute fausse corrélation entre la profondeur de la
lésion carieuse et I'état inflammatoire de la pulpe, nous avons
volontairement représenté une lésion volumineuse avec une pulpe
saine pour la dentinite, et une lésion identique pour I'hyperhémie et
la pulpite irréversible.

Enfin nous pouvons évoquer la problématique de la représentation dynamique.
Comment représenter dans une méme séquence souvent tres courte (en moyenne 15 a
20 secondes) plusieurs phénomenes avec des cinétiques différentes ? Pour un méme

phénomene, nous pouvons également avoir plusieurs cinétiques possibles
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Ainsi, malgré une volonté réelle de rester cohérent et proche de la réalité, le manque de
références bibliographiques nous a amené a réaliser certaines animations de maniere
plus ou moins subjective. Il apparait donc important de se questionner quant a la

légitimité de ces animations en tant que « Modele Standard ».

5. CONCLUSION

La réalisation des illustrations et animations relatives aux pathologies pulpaires et péri-
apicales doivent faire références a des données bibliographiques. Les illustrations
destinées au logiciel PATHOPULP ont été congues selon ce principe et doivent
maintenant étre proposées a un jury d’étudiants testeurs, afin de vérifier si les choix
graphiques sont signifiants pour les cibles pédagogiques de ce logiciel. Cette phase
complémentaire de validation des illustrations fait I'objet de la these d’exercice d’'Héléna

Fournier.
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Résumé

Contexte : PATHOPULP est un logiciel d’aide a 'apprentissage de la sémiologie pulpaire et péri-
apicale. La version a de ce logiciel propose des tests d’évaluation des connaissances sur les
pathologies pulpaires et péri-apicales et utilise des représentations schématiques de 14
diagnostics pulpaires. L’évolution de ce logiciel implique de mettre en lien ces différentes
pathologies par des animations, en respectant les données bibliographiques qui décrivent
’évolution des pathologies pulpaires selon un mode chronique et/ou aigu. Objectif: Ce travail
décrit la réalisation de ces animations pour la version  du logiciel. Matériel et Méthode : La
premiere étape a I'élaboration des différentes animations est la recherche d’informations (d'un
point de vue histologique) en rapport avec chaque pathologie prise séparément. Nous nous
sommes limités a une agression pulpaire d’origine bactérienne pour la quasi-totalité de nos
pathologies, avec comme voie d’entrée la cavitation carieuse. Ainsi pour chaque pathologie, il a été
nécessaire de 1°) Regrouper un maximum de données bibliographiques; 2°) Identifier les
principales caractéristiques histologiques de chacune d’entre elles et anticiper les éventuelles
difficultés du passage d'un support écrit a un support purement visuel (schéma, dessin
informatique); 3°) Retranscrire ces caractéristiques sous forme de schéma simple,
compréhensible, pédagogique, et cohérent avec la bibliographie. Résultats: Les images et
animations réalisées seront présentées lors de la soutenance de cette these. Elles seront
accessibles en ligne sur le logiciel PATHOPULP. Discussion : Ce travail a permis de justifier, par les
données bibliographiques, les choix iconographiques faits lors de la réalisation d’animations
destinées a l'’enseignement des pathologies pulpaires et péri-apicales destinées au logiciel
PATHOPULP. Il doit étre complété par une phase de validation par un jury testeur.
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