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1. Introduction    

1.1. Définition et classification des douleurs 

La définition de la douleur adoptée par le comité de taxonomie de l'Association internationale 

de l'étude de la douleur (IASP) est : La douleur est une expérience sensorielle et émotionnelle 

désagréable, associée à un dommage tissulaire existant ou potentiel, ou décrite en termes 

d'un tel dommage (Merskey 1994). Cette définition intègre plusieurs composantes à la 

douleur : les composantes sensorielle, émotionnelle, cognitive et comportementale. En 

odontologie, les syndromes douloureux oro-faciaux représentent l’un des motifs de 

consultation les plus fréquents. Les douleurs sont le plus souvent aiguës, d’origine 

endodontique ou parodontale. Elles sont parfois chroniques. Si les douleurs aiguës constituent 

un signal d’alarme primordial pour garantir notre intégrité biologique, ça n’est pas le cas pour 

la majorité des douleurs chroniques. La douleur neuropathique fait partie de ces douleurs 

chroniques très invalidantes, difficiles à traiter et à prévenir, en raison de notre 

incompréhension actuelle des mécanismes physiopathologiques mis en jeu. C'est pourquoi 

nous sommes intéressés aux observations, explorations et études susceptibles de prévenir leur 

survenue.  

Dans notre travail, nous nous sommes focalisés sur la douleur neuropathique oro-faciale post-

traumatique. Nous avons mis l'accent sur sa prise en charge et plus particulièrement ses 

traitements chirurgicaux.    

La douleur peut être classée en 4 catégories : nociceptive, inflammatoire, dysfonctionnelle et 

neuropathique (Bouhassira et al. 2008). 

 

- Les douleurs nociceptives résultent de l’activation « normale » des voies de la douleur 

permettant d’éloigner l’individu d’une menace en jouant le rôle d’alarme. Elles sont 

provoquées par l’activation des nocicepteurs et la mise en jeu des voies nociceptives par des 

stimulations mécaniques (piqûre de l’aiguille d’anesthésie), thermiques (application de froid 

sur la dent) ou électriques (test électrique de vitalité pulpaire). 

- Les douleurs inflammatoires sont dues à des lésions tissulaires d’étiologies multiples telles 

que des traumatismes, brûlures, infections, tumeurs… et à la réaction inflammatoire en 

résultant. Ce sont des douleurs associées à une hyperstimulation des systèmes nociceptifs 



	

3	

physiologiques par l’intermédiaire de médiateurs inflammatoires (bradykinine, 

prostaglandine, interleukine, leucotriène, histamine, sérotonine…). Les pulpites et abcès 

dentaires entrent dans cette catégorie.  

- La douleur neuropathique a été initialement définie par l’IASP comme une « douleur initiée 

ou causée par une lésion primitive ou un dysfonctionnement du système nerveux ». Cette 

définition a par la suite été modifié en « une douleur associée à une lésion ou une maladie 

affectant le système somatosensoriel » (Treede et al. 2008)(Haanpää et al. 2011). 

- Les douleurs dysfonctionnelles, appelées parfois douleurs idiopathiques ou psychogènes,  ne 

résultent ni d’une inflammation, ni d’une lésion nerveuse évidente, ni d’une cause organique 

évidente (Woda et Pionchon 2001). Des hypothèses physiopathologiques relatant un 

dysfonctionnement d’origine centrale des contrôles modulateurs ont été envisagées. La 

maladie migraineuse en est un exemple tout comme les stomatodynies, algies faciales 

atypiques, certaines arthromyalgies faciales ou le syndrome de l’intestin irritable. 

1.2. Douleurs neuropathiques (DN) 

Les douleurs neuropathiques sont dues à des lésions ou dysfonctionnements des fibres 

nerveuses périphériques ou des voies nociceptives centrales. Dans ce dernier cas, la douleur 

neuropathique est désignée sous le terme de « douleur neuropathique centrale » ayant comme 

étiologies des accidents vasculaires cérébraux, traumatismes, maladies neurologiques tel que 

la sclérose en plaque ou l’épilepsie. Les DN oro-faciales d’origine périphérique sont 

principalement les névralgies essentielles du trijumeau, les névralgies post zostériennes, les 

neuropathies du diabète et les neuropathies post-traumatiques notamment iatrogènes. Ces 

dernières sont relativement fréquentes après les soins dentaires.  

Ces douleurs sont souvent méconnues, sous-estimées et par conséquent sous-traitées. 

Cependant, elles ne sont pas rares puisque, selon une étude épidémiologique récente en 

population générale, des douleurs chroniques de caractéristiques neuropathiques affectent 7 % 

de la population française adulte (5 % pour les DN modérées à sévères), ce qui représente un 

quart des patients douloureux chroniques (Bouhassira et al. 2008).  

Ces douleurs ont un délai d’apparition variable, parfois retardé par rapport à la lésion initiale, 

sont le plus souvent ressenties dans une région proche du site lésionnel ou dans le territoire du 

nerf considéré. Elles se manifestent soit en continu : le patient décrit un fond douloureux 
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permanent de type brûlure, broiement, fourmillement ; soit de manière intermittente 

particulièrement sous la forme de décharges électriques. Le vocabulaire utilisé par le patient 

doit attirer l’attention puisque certains descripteurs, comme ceux cités précédemment, sont 

plus fréquemment utilisés que d’autres pour décrire la DN. C’est la convergence des éléments 

de l’interrogatoire et de l’examen clinique qui permet de reconnaître une DN. L’utilisation 

d’outils diagnostiques peut à ce stade constituer une aide précieuse (Martinez et al. 2010). 

L’outil DN4 est le plus utilisé pour évaluer une DN (Fig.1). Il comporte une partie 

« interrogatoire » (questions 1 et 2), fondée sur des descripteurs visant à rechercher la 

présence de certains symptômes spécifiques et une partie « examen clinique » (Martinez et al. 

2010) et une partie « examen » effectuée par le praticien pour la recherche de signes 

neurologiques positifs et négatifs (questions 3 et 4).  

 

Figure 1 : Questionnaire DN4 (Martinez et al. 2010) 

Si le score est égal ou supérieur à 4, le diagnostic est considéré positif. 

1.3. Traitements des DN 

Les DN ne répondent pas ou peu aux antalgiques de palier 1 tels que le paracétamol et les 

anti-inflammatoires stéroïdiens. D’autres classes thérapeutiques doivent êtres envisagées.  Le 

choix du traitement médicamenteux des DN ne dépend pas de l’intensité des douleurs comme 

dans les douleurs nociceptives mais sur l’efficacité la mieux établie, sur le meilleur rapport 

bénéfice-sécurité d’emploi, sur une éventuelle action conjointe sur les comorbidités (anxiété, 
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dépression, troubles du sommeil) mais les critères économiques peuvent aussi intervenir 

(Martinez et al. 2010). 

Les tableaux ci-dessous résument les traitements médicamenteux par classe de molécules en 

précisant les doses, effets indésirables et recommandations (Martinez et al. 2010) :  

 

Figure 2 : Synthèse des traitements médicamenteux de niveau de preuve A ou B pour le 

traitement des douleurs neuropathiques (Martinez et al. 2010) 
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Figure 3 : Initiation, doses d’entretien et principaux effets indésirables des traitements 

pharmacologiques recommandés dans la douleur neuropathique (Martinez et al. 2010) 

 

La prescription des médicaments dans la DN suit le protocole ci dessous (Martinez et al. 

2010) : 

 

- Mise en route du traitement 

Initiation à doses faibles puis augmentation des posologies par paliers selon la tolérance et 

l’efficacité pour les traitements systémiques (titration). 

- Durée du traitement 
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Traitement pendant plusieurs mois (≥ 6 mois). 

Réévaluation de la tolérance et de l’efficacité à la fin de la titration puis de façon 

régulière. 

Réduction progressive possible des posologies au bout de 6 à 8 mois de traitement 

efficace à dose stable.  

- Prise en charge des troubles associés 

Traitement spécifique de l’anxiété de la dépression ou des troubles du sommeil si le 

traitement des douleurs est insuffisant ou si ces troubles associés sont jugés suffisamment 

intenses. Traitement des autres types de douleurs souvent associées aux DN selon 

l’étiologie (douleur inflammatoire). 

 

En cas d’échec complet ou d’effets secondaires importants d’un médicament de première 

intention, il est légitime de le substituer contre un traitement de classe thérapeutique différente 

d’efficacité également démontrée. En cas d’efficacité partielle d’un traitement de première 

intention, une association médicamenteuse peut-être proposée entre médicaments de première 

intention (Martinez et al. 2010). 

	

 

2. Douleur neuropathique post-traumatique trigéminale (DNPTT)  

2.1. Etiologie des lésions   
 

Les douleurs neuropathiques post-traumatiques peuvent apparaître suite à une lésion 

traumatique que ce soit au niveau du système nerveux périphérique (nerfs) ou central 

(cerveau, moelle épinière). En chirurgie dentaire, la majorité des actes thérapeutiques sont 

susceptibles de léser le nerf du trijumeau. 

 

En effet, l’anesthésie est très souvent effectuée avant les soins et présente un risque de léser 

un nerf ou des filets nerveux, notamment lors des anesthésies loco-régionales. L’aiguille peut 

provoquer un traumatisme direct du nerf. Un hématome intraneural induit par la perforation 

d’un vaisseau sanguin intraneural peut entraîner une pression au niveau du nerf avec comme 

conséquence l’apparition de douleurs neuropathiques. De plus, des études récentes ont montré 

que la neurotoxicité des produits anesthésiants pourrait être la cause de douleurs 
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neuropathiques (Kodsi 2012). Le nerf lingual est affecté dans 2/3 des cas alors que le nerf 

alvéolaire inférieur l’est dans 1/3 des cas (Hillerup et Jensen 2006)(Smith et Lung 2006). 

La chirurgie implantaire est elle aussi responsable de nombreuses lésions nerveuses, dues aux 

différents temps opératoires, de l’anesthésie aux sutures. En effet aussi bien lors des passages 

des forets que de la pose de l’implant, une mauvaise appréciation des trajets nerveux peut 

conduire à des lésions nerveuses. L’incidence des lésions nerveuses douloureuses ou non 

douloureuses après pose d’implant est évaluée à 0,6-40 % dans la littérature et le nerf 

alvéolaire inférieur est plus affecté (64,4 %) que le nerf lingual (28,8 %) (Galli et al. 2015). 

L’incidence des DNPTT n’est pas précisément établie, mais certaines études suggèrent qu’elle 

se situe autour de 8 % (Benoliel et al. 2016). 

 

L’avulsion des troisièmes molaires mandibulaires est responsable de nombreuses lésions du 

nerf lingual et du nerf alvéolaire inférieur. Les lésions peuvent apparaître au moment de 

l’anesthésie, lors de séparations de racines ou d’ostéotomie. En effet la variabilité des 

situations anatomiques augmente le risque de lésions nerveuses. Il est intéressant de noter que 

les lésions du nerf alvéolaire inférieur sont plus fréquentes que celle du nerf lingual ou du nerf 

buccal alors qu’il est le seul à être visible radiographiquement (Robert et al. 2005)(Queral-

Godoy et al. 2006). L’extraction des troisièmes molaires mandibulaires représente 60 % des 

lésions du nerf alvéolaire inférieur et 73 % de celles du nerf lingual (Renton et Yilmaz 2011). 

 

Le traitement endodontique est un acte souvent pratiqué par les chirurgiens dentistes et 

potentiellement iatrogène pouvant induire des lésions du nerf alvéolaire inférieur dû à la 

proximité de ce nerf avec les apex des molaires mandibulaires (Carpentier et al. 2009). Les 

deuxièmes molaires inférieures  sont les plus concernées à la mandibule (Knowles et al. 2003) 

mais de récentes études indiquent que c’est au maxillaire que l’incidence des DN est plus 

forte (Polycarpou et al. 2005) (Nixdorf et al. 2010) (Oshima et al. 2009). 

En effet une surinstrumentation au-delà de l’apex peut léser les fibres nerveuses; l’action 

chimique des solutions d’irrigation peut être irritante ; les dépassements de matériau 

d’obturation peuvent entrainer une compression du nerf, une irritation chimique ou même une 

toxicité vis a vis du nerf (Byun et al. 2016) (Lampert et al. 2016) (Gallas-Torreira et al. 2003) 

(Brkić et al. 2009). 

Notons que des études expérimentales ont montré que l'eugénol, le paraformaldéhyde et 

l’endométhasone sont des agents neurotoxiques (Pogrel 2007). Depuis l'utilisation généralisée 
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de la gutta-percha thermoplastique, des dommages thermiques du nerf ont également été 

rapportés. Actuellement, la pâte d'hydroxyde de calcium sans eugénol ou paraformaldéhyde 

est largement utilisée comme médicament intra-canalaire. Cependant ce matériau peut 

endommager le nerf par irritation chimique en raison de la haute alcalinité de l'hydroxyde de 

calcium (Byun et al. 2016). 

  

Il existe aussi d’autres étiologies que celles décrites précédemment comme la chirurgie 

orthognatique, les traumatismes faciaux, les prélèvements de greffons osseux, l’exérèse de 

kystes et tumeurs etc. (Renton et Yilmaz 2011). 

 

Pour résumer, on peut considérer que les lésions post-traumatiques trigéminales du V3 sont 

les plus fréquents (90 %) et que l’étiologie la plus fréquente est l’extraction des troisièmes 

molaire mandibulaires (52-71 %); suivie par les chirurgies implantaires (3,6-14 %), les 

anesthésies dentaires (6-17 %), les traitements endodontiques (1,6-3,6 %), les chirurgies 

orthognatiques 12 % (Hillerup 2007) (Peñarrocha et al. 2012) (Tay et Zuniga 2007) (Carles et 

al. 2014). 

 

 

 
Figure 4 : Répartition des douleurs neuropathiques post-traumatiques selon le nerf 

lésé (Cappeau 2012) 
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Chocs : traumatisme oro-facial  

TE : traitement endodontique  

 

Figure 5 :Répartition de douleurs neuropathiques post-traumatiques selon leurs 

étiologies (Cappeau 2012) 

 

 

2.2. Facteurs de risque 
 

D’après différents auteurs, les femmes sont plus fréquemment affectées que les hommes 

(Pogrel et al. 2011)(Renton et Yilmaz 2011)(Hillerup 2007)(Hillerup 2008)(Peñarrocha et al. 

2012)(Tay et Zuniga 2007) ce qui laisse supposer la présence d’un facteur hormonal. Les 

femmes représentent 65 à 82 % des personnes atteintes dans ces différentes études. 

 

L’âge pourrait influencer l’apparition de douleur neuropathiques post-traumatiques, en effet 

l’âge moyen des patients présentant une douleur neuropathique post-traumatique est situé 

autour de 45 ans (Peñarrocha et al. 2012) ce qui laisse supposer un facteur métabolique. 

 

Une association entre les douleurs neuropathiques post-traumatiques et certains facteurs 

psychologiques tels qu’anxiété et dépression ont aussi été mis en évidence (Aggarwal et al. 

2011). 

 

Enfin, certains facteurs génétiques, la surcharge pondérale et le diabète sont aussi considérés 

comme des facteurs de risques potentiels (Kraychete et al. 2016). 
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2.3. Sémiologie  
 

Les douleurs neuropathiques peuvent s’exprimer sous des formes variées avec, assez souvent, 

une association de plusieurs symptômes. En effet les patients décrivent des sensations 

douloureuses qui peuvent êtres spontanées ou provoquées et des sensations non douloureuses 

anormales. 

 

 
Figure 6 : Principaux symptômes des douleurs neuropathiques (Cappeau 2012) 

 

 

On définit l’hypoesthésie comme une diminution de la sensibilité à une stimulation non 

douloureuse et l’analgésie comme l’absence de douleur en réponse à une stimulation 

habituellement douloureuse (Merskey et Bogduk 1994). 

 

Les paresthésies et les dysesthésies sont des sensations anormales de picotements, de 

fourmillements, d’engourdissements ou de démangeaisons. La dysesthésie est une sensation 

désagréable alors que la paresthésie ne l’est pas  (Merskey et Bogduk 1994). 

L’allodynie est définie comme étant une douleur causée par un stimulus qui n’est pas 



	

12	

douloureux en temps normal alors que l’hyperalgésie est une réponse exagérée à une 

stimulation douloureuse (Merskey et Bogduk 1994).  

 

Des hypoalgésies, définies comme des diminutions de la douleur provoquée par un stimulus 

normalement douloureux peuvent également être décrites (Merskey et Bogduk 1994). 

 

2.4. Traitements  

2.4.1. Préventifs 
 

La prévention est essentielle afin d’empêcher la survenue d’un traumatisme neuronal et doit 

prendre en compte les étapes opératoires et pré-opératoires. Le praticien doit connaître 

l’anatomie faciale afin de prévenir les traumatismes nerveux lors des procédures chirurgicales 

et notamment ceux des nerfs alvéolaire inférieur, lingual, maxillaire et buccal. Les variations 

anatomiques par rapport à la normale rendent les examens radiologiques indispensables 

(Lecomte 2013). 

 

Une radiographie panoramique permet par exemple de situer le nerf alvéolaire inférieur par 

rapport aux dents. Un scanner 3D quant à lui permet de lever le doute sur la superposition des 

éléments anatomiques afin de réaliser la pose d’un implant ou d’extraire une dent de sagesse 

mandibulaire.  

 

Lors de la pose d’un implant, le passage du foret pour la préparation du site est 

particulièrement à risque (Juodzbalys et al. 2013), c’est pourquoi la plupart des auteurs 

recommandent une marge de 1 mm avec une étude pré-opératoire avec scanner, et de 2 mm 

pour une radiographie conventionnelle (Kraut et Chahal 2002). 

 

Lors de l’extraction de dents de sagesses mandibulaires, en réalisant une coronectomie le 

risque de léser le nerf alvéolaire inférieur diminue fortement (Renton et al. 2005). Dans les 

cas complexe nécessitant des fraisages osseux ou dentaire, il faut être prudent afin de ne pas 

léser le nerf lingual qui n’est pas visible en imagerie conventionnelle. Cependant, l’imagerie 

conventionnelle est indispensable afin d’évaluer la morphologie apicale des racines dans le 

but de ne pas léser le nerf alvéolaire inférieur lors de l’avulsion. 
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Pendant l’acte endodontique, il faudra veiller à ne pas dépasser l’apex lors de la mise en 

forme et lors de l’obturation, grâce à une évaluation précise de la longueur de travail, au 

risque de léser le nerf alvéolaire lorsque ce dernier est proche des apex et de réaliser un 

traumatisme nerveux (cf 2.1.). 

 

2.4.2. Pharmacologiques 
 

Les traitements pharmacologiques sont des traitements qui doivent être conduits en synergie 

avec les traitements chirurgicaux dans la majorité des cas, c’est à dire en pré, per et post 

traitement. Les traitements pharmacologiques peuvent associer plusieurs molécules afin de 

potentialiser leurs effets et influer sur différents paramètres conditionnant la 

symptomatologie. 

   

Le complexe de vitamine B (Vit B) est très souvent prescrit après une lésion nerveuse mais 

les études visant à évaluer leur efficacité sont contradictoires. Une revue systématique de Ang 

et al. 2008 a conclu que le niveau de preuve était insuffisant pour déterminer si la vit B est 

bénéfique pour traiter la douleur neuropathique post-traumatique (Ang et al. 2008). Cette 

revue indique par ailleurs que l’utilisation d'une dose élevée et répétée de Vit B12 montre une 

efficacité plus importante dans la réduction des symptômes et signes cliniques qu’une dose 

unique faible, mais que cette utilisation est moins efficace que l'acide alpha-lipoïque, le 

cilostazol ou le triphosphate de cytidine dans l'amélioration à court terme des résultats 

cliniques et de la conduction nerveuse (Ang et al. 2008).  

En revanche, des études plus récentes laissent penser que la vit B peut avoir un vrai rôle à 

jouer dans l’amélioration des signes cliniques. En effet, les niveaux tissulaires du complexe 

vit B et surtout de la vit B12 varient avec la progression de la lésion du nerf périphérique. La 

supplémentation en vit B au cours de la phase aiguë de la lésion du nerf périphérique mérite 

d'être considérée comme une option thérapeutique qui peut être utile pour l'accélération de la 

régénération nerveuse (Altun et Kurutaş 2016). L’association pendant 8 semaines de vitamine 

B12, d’acide folique (vitamine B9) et d’uridine monophosphate montre des résultats 

intéressants (Negrão et al. 2014) (Negrão et al. 2016). 

 

Les corticoïdes pourraient réduire l'œdème, la réponse inflammatoire et  fournir un certain 

soulagement ou permettre aux chirurgiens d'attendre un jour ou deux avant d'effectuer la 
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chirurgie. Certains auteurs conseillent leur administration immédiate en pré opératoire, bien 

qu'il n'y ait pas d'accord quant au type, au dosage ou à la durée du traitement (Pogrel 2007). 

Dans une autre étude (Leung et Cheung 2016), une dose d’antibiotique et de dexaméthasone a 

été administrée par voie intraveineuse au début de la chirurgie (sous anesthésie générale) et 

après l'intervention, une  prescription à chaque patient d’un traitement d’analgésique, un 

traitement intraveineux de 2 jours d'antibiotiques suivis de 5 jours d'antibiotiques par voie 

orale et de dexaméthasone 4 mg administré deux fois par jour pendant 2 jours pour réduire 

l'œdème post-chirurgical a été réalisée. L’administration de ces molécules a permis une 

récupération complète de presque tous les patients après la chirurgie sans complications 

infectieuses, douloureuses ou inflammatoires.  

Par ailleurs, l’administration de prednisolone à dose de 1 mg/jour/kg (maximum 80 mg) pour 

la première semaine avec une diminution de 10 mg par jour au cours de la semaine suivante, 

et une dose élevée d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (ibuprofène 800 mg, 3 x j pendant 3 

semaines) permettrait de minimiser l’inflammation et de réduire les dommages nerveux 

(Khawaja et Renton 2009). 

 

Anticonvulsivants et antidépresseurs : lorsque la douleur neuropathique s’installe, les 

traitements pharmacologiques sont des traitements symptomatiques et non curatifs. Le choix 

du traitement repose sur l’efficacité jugée au cas par cas et avec le meilleur rapport 

bénéfice/risque (Martinez et al. 2010). 

 
Figure 7 : Principaux médicaments utilisés dans le traitement des douleurs neuropathiques 

(Dieb 2009) 
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L’attitude thérapeutique à adopter vis-à-vis des DN est résumée dans la figure 8.  

 

 

Figure 8 : Attitude thérapeutiques à adopter vis-à-vis des douleurs neuropathiques 

 (D’après Attal et al. 2000) 

 

2.4.3. Thérapie psycho-comportementale 
 

La douleur neuropathique, comme beaucoup d'autres douleurs chroniques, est associée à 

l'anxiété et à la dépression. Elle expose également à des comorbidités. Cela suggérerait que 

les thérapies psycho-sociales comme la thérapie cognitivo-comportementale, pourraient être 

bénéfiques. Cependant, une méta-analyse n'a pas montré d’effet significatif d’une thérapie 

cognitivo-comportementale sur l'intensité de la douleur et les mesures de qualité de vie dans 

la douleur neuropathique (van de Wetering et al. 2010). Néanmoins, un soutien 

psychothérapeutique doit être offert aux patients en détresse (Benoliel et al. 2016). Du fait de 
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l’absence d’effets indésirables ou de caractère invasif, il est souvent recommandé aux 

patients.  

L’hypnose a également montré une diminution à court terme, des douleurs, de la dépression et 

de l’anxiété que peut engendrer la DN mais aucune étude n’a été menée sur le long terme 

(Aggarwal et al. 2011).  

2.4.4. Chirurgicaux 
 

Les traitements chirurgicaux sont très souvent accompagnés de traitements pharmacologiques 

et ne sont pas réalisés systématiquement. Ce ne sont pas la plupart du temps des traitements 

de première intention. En effet, avant tout traitement chirurgical, il faut bien évaluer 

l’étiologie ainsi que le type et le degré de la lésion afin d’évaluer les possibilités de  guérison 

spontanée, et/ou peser les avantages et inconvénients d’un traitement pharmacologique ou 

chirurgical.  

Par exemple, suite à une lésion lors de l’anesthésie entraînant des paresthésies ou 

dysesthésies, la disparition de ces signes s’observe spontanément après 8 semaines dans 85 % 

des cas ; le traitement pharmacologique peut aider à la guérison mais la chirurgie n’est dans 

ce cas pas utile.  

Il importe donc d’évaluer au mieux la pertinence du traitement chirurgical. 

 

 

3. Traitements chirurgicaux des lésions nerveuses trigéminales post-traumatiques  
 

Le traitement chirurgical des lésions nerveuses post-traumatiques pose plusieurs questions :  

- Est-il plus efficace que le traitement pharmacologique ou l’abstention thérapeutique ? 

- Expose-t-il à des risques d’aggravation des symptômes ou de complications 

supplémentaires  

- Existe-t-il une fenêtre temporelle dans laquelle il doit être effectué ?  

 

La diversité des situations cliniques et le peu de cas disponibles dans la littérature rend hélas 

difficile la réponse à ces questions. Nous avons recensé les études publiées, qui sont 

essentiellement des études rétrospectives et des cas cliniques, et tenté de dégager des 

conclusions pouvant être utiles pour guider notre attitude clinique : 
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Plusieurs cas de figures peuvent être envisagés selon la nature de la cause et du type de 

lésion : 

Nous distinguerons les neuropathies résultant de la proximité d’un implant de celles résultant 

de la présence de pâte d’obturation dans une structure nerveuse. Enfin nous discuterons les 

cas de sections nerveuses lors d’une procédure chirurgicale, affectant le nerf lingual ou le nerf 

alvéolaire inférieur.  

 

L’étude rétrospective d’(Agbaje et al. 2016) analyse l’évolution des symptômes de 56 patients 

un an après traitement chirurgical, médicamenteux ou autre. Seuls 5 patients ont bénéficié 

d’un traitement chirurgical d’exploration et réparation nerveuse.  

Le pourcentage d’amélioration des symptômes un an après le traitement était de : 

- 100 % pour les lésions d’origine endodontique ou dues à une anesthésie  

- 86 % pour les lésions dues à un traumatisme  

- 53 % pour les lésions dues à une chirurgie orthognatique  

- 50 % pour les lésions d’origine implantaire, d’avulsion dentaire, de pathologie orale 

ou idiopathique 

Les douleurs neuropathiques étaient encore très présentes après un an (12 patients sur 14 en 

souffrent encore) tandis que les patients souffrant de dysesthésie, hypoesthésie, anesthésie et 

paresthésie ont vu une nette amélioration de leur symptômes (30 patients sur 37). 

Le pronostic semble donc dépendre en partie de l’étiologie et des symptômes et le traitement 

chirurgical n’est pas le seul à pouvoir permettre une guérison. 

 

Pogrel 2002 a réalisé une étude rétrospective portant sur 880 patient présentant des lésions du 

NAI ou du NL dont seulement 96 ont été considérés éligibles à un traitement chirurgical et 51 

ont donné leur consentement au traitement. L’étiologie la plus fréquente était l’avulsion des 

troisième molaire mandibulaire. Parmi ces 51 patients : 

- 5 ont été traités par décompression nerveuse 

- 16 par excision du névrome et ré-anastomose du NL et 10 pour le NAI 

- 13 par excision du névrome et greffe nerveuse du NL et 7 pour le NAI (16 greffes de veine, 

2 tubes de Gore-Tex®, 2 greffes de nerf) 
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Aucune chirurgie n’a été pratiqué 9 mois après la lésion, 8 patients ont été traités dans les 96 

heures suivant la lésion, 10 pour traiter une dysesthésie. 

Les résultats après la chirurgie sont résumés dans le tableau ci-dessous :  

 Nombre de patients traités 
moins de 10 semaines après 
la lésion 

Nombre de patients traités 
plus de 10 semaines après 
la lésion 

Bonne amélioration 6 4 

Légère amélioration 2 16 

Pas d’amélioration 1 21 

Aggravation 0 1 

Total 9 42 

Figure 9 : résultats après traitement chirurgical selon la durée entre la survenue de la lésion 

et la chirurgie (Pogrel 2002) 

 

L’auteur en a conclu que pour certains patients, l'exploration et la réparation 

microchirurgicale des lésions nerveuses peuvent donner des résultats satisfaisants. En effet 

dans cette étude plus de la moitié des patients ont ressenti une amélioration des symptômes. 

Les résultats des tests neurosensoriels et des évaluations subjectives ne sont pas toujours 

corrélés. Néanmoins, il semble que la chirurgie précoce donne de meilleurs résultats, en 

particulier lorsqu'elle est effectuée dans les 10 semaines suivant la lésion. Aucun patient 

n’ayant de dysesthésie avant la chirurgie n’en a développé après. Ceci est d'une certaine 

importance clinique pour évaluer le risque de survenue d’une dysesthésie lors d’une 

intervention chirurgicale sur un patient présentant une paresthésie/dysesthésie. L’auteur 

conclut également que l’anastomose nerveuse direct donne de meilleurs résultats que la greffe 

(Pogrel 2002). 

 

3.1. Neuropathies post-implantaires 
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Lors d’une lésion nerveuse consécutive à la pose d’un implant, le chirurgien peut décider de 

retirer l’implant ou de le laisser en place tout en envisageant par la suite une chirurgie 

neuronale. L'expérience clinique et les études de cas publiés suggèrent que si les implants sont 

déposés ou remplacés rapidement après leur pose (< 24 - 48 heures), une diminution de 

l’incidence de douleurs notamment neuropathiques est observée (Renton et al. 2012). La 

situation est différente dans le cas d’implants ostéo-intégrés; les dommages collatéraux lors de 

l'enlèvement pouvant être importants. Dans de tels cas et la dépose des implants doit faire 

l’objet d’une réflexion intégrant la balance bénéfice risque des dégâts tissulaires potentiels et 

du handicap dentaire de l'élimination des implants (Benoliel et al. 2016). 

 

Khawaja et Renton ont comparé 4 cas de lésions post traumatique du NAI due à la pose 

d’implants (Khawaja et Renton 2009). Les patients souffraient d'un engourdissement au 

niveau du site opéré et trois patients sur quatre présentaient également une forme de douleur 

neuropathique s’exprimant sous la forme d’une allodynie mécanique avec hyperalgésie. Les 

implants des cas 1 et 2 ont été déposés 18 à 36 heures après le traumatisme, ce qui a permis 

aux patients une récupération sensorielle presque complète. Le cas 1 avait également reçu un 

traitement médicamenteux d’AINS et AIS. Les cas 3 et 4 qui présentaient les mêmes 

symptômes ont vu leurs implants déposés respectivement à deux et quatre jours après le 

traumatisme mais sans amélioration de la sensation. Ces deux patients atteints d'une 

neuropathie persistante importante (cas 3 et 4) ont signalé des problèmes fonctionnels tels que 

manger, parler, boire, embrasser et dormir.  

Ces cas cliniques constituent une cohorte très limitée de patients mais suggèrent que 

l'élimination précoce des implants associés à une lésion neuronale (moins de 36 heures après 

les blessures) peut réduire ou résoudre la neuropathie (Khawaja et Renton 2009).  

 

Les auteurs de l’étude proposent un algorithme de prise en charge (Fig. 11). 
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Figure 11 : Algorithme de prise en charge des patients à la suite d’une lésion post 

traumatique du NAI consécutive à une chirurgie implantaire (Khawaja et Renton 2009) 

 

 

Lorsque la lésion est importante, une chirurgie nerveuse complémentaire est souvent 

envisagée. En effet, lorsqu’une résection iatrogène et accidentelle des faisceaux nerveux est 

constatée, la microchirurgie réparatrice est indiquée (Benoliel et al. 2016). 

 

Biglioli et al. 2015 présentent sept cas de dommage du NAI consécutifs à une chirurgie 

implantaire avec des patients présentant des douleurs neuropathiques et des anesthésies, 

hypoesthésies ou dysesthésies. Parmi ces cas, une extension du forage dans le canal 

mandibulaire était évidente dans trois cas tandis que dans les quatre autres un implant 

occupant partiellement le canal a été observé. Pour deux de ces patients, les implants étaient 

cylindriques, et en forme de lame pour les deux autres (Biglioli et al. 2015).  

Parmi les sept patients présentant une douleur après la pose de l’implant, trois ont subi une 

reconstruction du NAI immédiate en utilisant soit une greffe de nerf sural (n 1 = 2) soit une 

greffe de veine (n 1 = 1). Le choix se faisait en fonction de la longueur du  défaut nerveux :  

veine si < 1cm et nerf sural si > 1cm (Pogrel et Maghen 2001). Pour les deux patients chez 

lesquels un implant à lame a été partiellement introduit dans le canal mandibulaire, le NAI a 
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été décompressé en enlevant le corps étranger, avec des instruments piézoélectriques utilisés 

pour enlever la paroi du canal mandibulaire et l’os spongieux qui l'entourait. Dans les deux 

autres cas, un implant cylindrique occupant partiellement le canal a été coupé en intra-

opératoire, car l'élimination chirurgicale risquait de causer plus de dommages au NAI et la 

prothèse en relation avec l’implant était déjà en place. Les implants ont été fraisés en utilisant 

une fraise diamantée pour éliminer les interférences avec le nerf (Biglioli et al. 2015). 

Immédiatement après la chirurgie, six patients ont présenté une disparition de la douleur et le 

dernier s’est amélioré au cours des 12 mois suivant avec un traitement pharmacologique 

d’appoint (5 mg d'oxycodone et 325 mg d'acétaminophène par voie orale toutes les 6 h et 60 

mg de duloxétine une fois par jour) pendant 10 jours ; le traitement antiépileptique a été 

instauré simultanément au traitement analgésique et arrêté progressivement au cours des mois 

en fonction de la sévérité des symptômes (Biglioli et al. 2015).  

Les résultats de l’étude indiquent que 12 mois après la chirurgie, les patients traités par greffe 

de nerf sural ne présentaient plus de douleur mais qu’environ la moitié des patients traités 

seulement par décompression nerveuse étaient toujours douloureux après 2 - 3 mois (Biglioli 

et al. 2015).  

Les patients atteints de dysesthésie à type de brûlure avant l'intervention chirurgicale ont vu 

une légère amélioration des symptômes, mais aucun n'a permis de récupération complète. Les 

résultats relatifs à l’enregistrement du reflexe inhibiteur du masséter (MIR) postopératoire 

étaient variables, mais un retour complet à la fonction normale du NAI n'a été observé chez 

aucun patient. Dans 79 % des cas, la fonction nerveuse a été significativement améliorée, 

mais chez les patients restants (21 %), aucune amélioration n'a été observée. Le réflexe MIR 

n'a été altéré après la chirurgie chez aucun patient (Biglioli et al. 2015). 

Bien que le soulagement de la douleur représente l'objectif chirurgical principal, le 

rétablissement de la sensation est un objectif important supplémentaire qui peut être 

partiellement obtenu avec la greffe nerveuse (Biglioli et al. 2015). 

Les auteurs de l’étude ont conclut que le traitement par greffe de nerf sural est la procédure la 

plus efficace, en adéquation avec la littérature (Cruccu et al. 1987)(Biasiotta et al. 2011).   

  

3.2. Neuropathies post-endodontiques  
 

Nous avons vu précédemment que les actes endodontiques pouvaient être iatrogènes vis à vis 

du NAI lorsque les apex des dents traitées étaient proches. Quelle attitude adopter en cas de 

dépassement de matériau d’obturation dans le canal mandibulaire ? 



	

23	

Scarano et al. 2007 présentent un cas de dépassement dans le canal où un traitement 

médicamenteux à base d’antibiotiques, de dexaméthasone et de carbamazépine sans 

traitement chirurgical associé a permis une guérison totale; l'absence de paraformaldéhyde 

dans le ciment utilisé (de la gutta percha et ciment à base d’oxyde de zinc-eugénol) a 

probablement facilité l'évolution positive des symptômes cliniques (Scarano et al. 2007). 

D’après l’auteur, une approche chirurgicale avec élimination du matériau d’obturation du 

canal mandibulaire doit être effectuée en cas de douleur prolongée, de paresthésie et lorsqu'un 

ciment contenant du paraformaldéhyde, du ciment N2 et de l'Endométhasone est utilisé 

(Scarano et al. 2007). Il est cependant difficile de tirer des conclusions d’un seul cas clinique. 

 

Cinq études présentent les résultats de traitement chirurgicaux : 
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La première étude (Grötz et al. 1998), est une étude rétrospective portant sur 11 patients 

présentant des troubles neurologiques du NAI après traitement endodontique. Les résultats 

neurologiques sont dominés par l’hypoesthésie et la dysesthésie, l’hyperesthésie est plus rare 

et la moitié des patients signalaient des douleurs. Les radiographies ont montré un 

dépassement du matériau de remplissage des racines dans la zone du canal mandibulaire (Fig. 

13). 

 

 
Figure 13 : Radiographie panoramique présentant un dépassement de matériau de 

remplissage des racines de la 46 dans la zone du canal mandibulaire (Grötz et al. 1998)  

 

Neuf cas ont été traités avec une résection apicale et une décompression nerveuse (Fig. 14) ; 

dans deux cas, l'extraction de la dent était nécessaire. Deux cas présentaient à l'intérieur du 

périneurium du matériau d’obturation canalaire qui a été éliminé par une neurochirurgie. Un 

seul patient a signalé une douleur persistante après l’intervention chirurgicale. Les auteurs ont 

conclu que si des plaintes neurologiques apparaissent après l’obturation endodontique au 

niveau de la mandibule, le matériau d’obturation devait être éliminé et qu’en cas de surcharge, 

la résection apicale immédiate et la décompression du nerf avec la conservation de la dent 

était le traitement de choix afin de préserver la dent et d'éviter les dommages nerveux 

permanents. On remarque que la rémission des symptômes est plus longue lorsque le 

traitement chirurgical est réalisé plusieurs mois (dans l’étude entre 7 et 18 mois) après le 

traitement endodontique.   
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Figure 14 : Radiographie panoramique après résection apicale et nettoyage de la lésion 

(Grötz et al. 1998) 

 

La deuxième étude (Brkić et al. 2009) présente 2 cas cliniques de dépassement de matériau 

d’obturation canalaire.  

 

Dans le premier cas, la patiente se plaignait depuis 4 mois d’engourdissement dans la région 

de la lèvre inférieure droite et du menton ayant débuté un jour après le traitement 

endodontique. La radiographie permet de voir le matériau d’obturation extrudé au niveau de 

45 à proximité du foramen mentonnier. Ce matériau a été retiré chirurgicalement. En 

l’absence de signe d'infection ou d'inflammation périapicale, aucune résection n'a été réalisée. 

Trois semaines après la chirurgie la patiente a retrouvé la sensibilité et deux mois plus tard 

tous les symptômes d’engourdissement avaient disparu. Le suivi pendant 12 mois n’a révélé 

aucune complication. 

 

Dans le second cas, la patiente présentait un dépassement de pâte consécutif à un traitement 

endodontique sur 23 effectué il y a plus de 10 ans. La palpation était douloureuse dans le 

vestibule en regard de l’apex de 24 et la radiographie révèle une image radio opaque ovalaire 

à l’apex de 24. La patiente décrivait un engourdissement de la paupière inférieure 

immédiatement après le traitement endodontique et une perte de la vue de l’œil gauche 3 jours 

après. Elle souffrait de diabète de type 2 et d’un glaucome bilatéral. La chirurgie a permis de 

retirer une masse encapsulée de matériaux de remplissage avec des éléments de calcification 

et de hyalinisation qui a été soumise à une analyse histopathologique et qui a révélé un 

infiltrat inflammatoire léger de cellules lymphoplasmocytaires, la patiente a été suivie un an 

sans aucune complication (Brkić et al. 2009).  
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La troisième étude (Pogrel 2007) est une étude rétrospective portant sur 61 patients suivis de 

1998 à 2005 présentant un dépassement de pâte dans le canal mandibulaire à la suite d’un 

traitement endodontique. 

Parmis ces 61 patients, 8 patients étaient asymptomatiques et n’ont donc reçu aucun 

traitement chirurgical. L’auteur explique l’absence de symptômes par le fait que l’épineurium 

n’ai pas été franchi et que la pâte d’obturation n’est pas neurotoxique (Pogrel 2007). En effet, 

ces agents peuvent s'engager dans le fascicule, car une surinstrumentation du canal avant 

l'insertion du matériau d’obturation peut entraîner une ouverture dans le périneurium (Pogrel 

2007). 

 

 

Figure 15 : Schéma d’une coupe de nerf avec du matériau d’obturation qui n’atteint pas le 

épineurium (figure A) et qui l’atteint (figure B) (Pogrel 2007) 

 

42 patients présentant de légers symptômes ou un délai trop important depuis le traitement 

endodontique (plus de trois mois) n’ont pas reçu de traitement chirurgical. Leur suivi a révélé 

que moins de 10 % des patients ont présentés une résolution des symptômes, des douleurs ou 

des dysesthésies étaient présente chez 13 des 42 patients.  

Seulement 11 patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical consistant en un nettoyage 

avec irrigation du canal mandibulaire, ouverture de l’épineurium afin de nettoyer les 

fascicules individuels lorsque le matériau était présent dedans, résection apicale ou extraction 

de la dent selon les cas. Parmi ces 11 patients, 5 ont été traité dans les 48 heures après le 

traitement endodontique et tous se sont complètement rétablis après une semaine. Les 6 

patients restants ont été traités 10 jours à trois mois après le traitement endodontique. Parmi 

ces patients, 4 ont présenté une récupération partielle et deux n’ont eu aucun rétablissement 

(Pogrel 2007).  

L’auteur en conclu que si les symptômes apparaissent dès que l'anesthésie locale se dissipe, le 

praticien doit immédiatement procéder à la décompression et au débridement, à l'irrigation et 



	

29	

au nettoyage du nerf, ce qui semble donner les meilleurs résultats. Le nombre de patients dans 

cette étude de cas était petit et les résultats ne sont pas statistiquement significatifs, mais ils 

concordent avec les différentes études présentées plus haut. 

 

La quatrième étude (Byun et al. 2016) est une étude rétrospective portant sur 9 patients 

présentant des troubles sensitifs du NAI consécutif à un dépassement de pâte d’obturation 

contenant de l’hydroxyde de calcium. 

Le traitement chirurgical comprenait l’élimination du matériau ainsi qu’une décompression 

microchirurgicale externe et interne réalisée sur 6 patient, l’excision du névrome avec ré-

anastomose directe sur 1 patient et l’excision d’un segment nerveux endommagé avec une 

greffe de nerf sural pour 2 patients. 

 

 
Figure 16 : photographies intra-opératoire montrant (a) la propagation de la pâte 

endodontique avec le nerf alvéolaire inférieur (NAI). (b) Le greffon interposé du nerf sural 

dans la reconstruction des lacunes nerveuses du nerf alvéolaire inférieur. Les flèches 

indiquent les sites anastomosés du NAI avec le greffon. (c) Le NAI excisé entouré de pâte 

d'hydroxyde de calcium et de tissu fibro-adipeux (Byun et al. 2016) 

 

Ces 2 patients présentant une lésion étendue du NAI du fait que l’hydroxyde de calcium se 

soit largement répandu on bénéficié d’une ostéotomie sagittale afin d’accéder au nerf. Un 

groupe de 5 patients ont bénéficié du traitement chirurgical moins de deux mois après le 

traitement endodontique tandis que les 4 autres en ont bénéficié plus de 2 mois après. 
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Une amélioration significative selon l’évaluation neurosensorielle de suivi a été constatée 

pour 7 des patients ; 4 patients ont signalé une amélioration significative, 3 une légère 

amélioration et 2 n’en non signalé aucune à l’échelle visuelle analogique.  

Les résultats de cette étude ont confirmé l'idée que la prise en charge chirurgicale du nerf 

alvéolaire inférieur est efficace dans le traitement des lésions nerveuses causées par 

l'extrusion endodontique de la pâte d'hydroxyde de calcium. L’auteur établit qu’un traitement 

chirurgical après 2 mois peut être indiqué et utile pour la récupération neurosensorielle du 

NAI endommagé, mais que les résultats sont moins bon si la lésion nerveuse est importante. 

 

La cinquième étude est l’étude rétrospective de Biglioli déjà citée dans le cas des 

neuropathies post-implantaires et qui concernait également 5 patients présentant un 

dépassement de pâte d’obturation. Ils présentaient tous une anesthésie et hypoesthésie, la 

moitié décrivaient une dysesthésie et des douleurs. Un patient avait le NAI complétement 

détruit, 3 patients présentaient une petite portion intacte et 1 patient avait le NAI intact.  

La chirurgie consistait en un curetage du canal mandibulaire afin de déposer la pâte 

d’obturation et de nettoyer le canal pour 2 patients. 3 patients ont bénéficiés d’une greffe (2 

nerf sural et 1 veine). Le choix du greffon dans l’étude reposait sur la taille de la lésion 

nerveuse.  

Les patients traités par greffe de nerf sural présentent une absence total de douleur 12 mois 

après la chirurgie tandis que les patients traités par greffe de veine avaient de nouveau des 

douleurs 3 mois après la chirurgie. Les auteurs expliquent cela en raison de la probable 

contraction de la veine en postopératoire en réponse à la cicatrisation, en effet la pression et 

constriction associées à la cicatrice sont probablement transmise aux axones internes générant 

ainsi une souffrance neuronale (Pogrel et Maghen 2001) (Biglioli et al. 2015). 

Un patient n’a pas présenté d’amélioration immédiatement après la chrirugie mais les 

symptômes se sont améliorés au cours des 12 mois suivant avec un traitement 

pharmacologique d’appoint (5 mg d'oxycodone et 325 mg d'acétaminophène par voie orale 

toutes les 6 h et 60 mg de duloxétine une fois par jour) pendant 10 jours ; le traitement 

antiépileptique a été instauré simultanément au traitement analgésique et arrêté 

progressivement au cours des mois en fonction de la sévérité des symptômes. 

Ces cas cliniques constituent une cohorte assez limitée de patients mais suggère que le nerf 

sural représente le meilleur greffon envisageable. 
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3.3. Neuropathies post-avulsionnelles 
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Lors de l’avulsion des troisièmes molaires mandibulaires, le NL et le NAI peuvent être 

endommagés. La conduite à tenir est différente en fonction du nerf atteint (Robinson et al. 

2004) : 

 

Lésion du NAI : 

-   Si une section du NAI survient pendant l’avulsion, il convient de réaliser une suture 

épineurale du NAI en utilisant un fil de suture 8/0 en polyamide à l’aide de loupes et d’un 

microscope ; la procédure n’est réalisable que sous anesthésie générale (Robinson et al. 

2004)(Leung et Cheung 2016). Après une semaine, le  contrôle post-opératoire permet de 

tester la sensibilité du patient au niveau du territoire concerné, d’évaluer d’éventuelle 

paresthésie, dysesthésie ou d’anesthésie profonde et dans ce dernier cas un scanner devra 

être réalisé afin de vérifier qu’aucun fragment de corticale osseuse n’obstrue le canal 

mandibulaire (Robinson et al. 2004). Si c’est le cas, il faut retirer le fragment le plus 

rapidement possible.  

-     Il faut ensuite suivre pendant 3 mois et tester régulièrement l’évolution des symptômes ; 

la chirurgie est envisagée en cas de récupération insatisfaisante (Robinson et al. 2004).  

-     La chirurgie consistera en une décompression du nerf avec excision du névrome et du 

tissu cicatriciel (Robinson et al. 2004)(Leung et Cheung 2016). De façon remarquable, 

Mozsary et Syers ont décrit une « récupération complète » dans 20 des 23 patients ayant 

bénéficié d’un traitement chirurgical de décompression ou de ré-anastomose ; cependant 

ces résultats son déclaratifs, aucun test objectif n’ayant été utilisé pour la mise en 

évidence du déficit (Mozsary et Syers 1985). Certains patients obtiennent un degré 

significatif de récupération, mais une réduction de la dysesthésie ne peut être que 

transitoire chez d'autres (Robinson et al. 2004). 

 

Le plus grand rapport est une évaluation utilisant des questionnaires postaux rétrospectifs de 

316 opérations du NAI aux USA ; les auteurs ont signalé un taux de réussite global de 74 % 

(LaBanc et Gregg 1992). 

 

Une étude rétrospective (Robinson et al. 2008) portant sur 25 patients (21 femmes) présentant 

des lésions du NAI après avulsion dentaire pour 20 patients évalue l’efficacité du traitement 

chirurgical. Les patients présentaient des dysesthésie, hypoesthésie et douleur qui ne se sont 

pas spontanément dissipés. Tous avaient une perturbation du trajet du canal mandibulaire 

radiologiquement (Fig. 18)  
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Figure 18 : Radiographie réalisé 23 mois après l’avulsion d’une troisième molaire 

mandibulaire, les flèches indiquent une zone de formation osseuse anormale (Robinson et al. 

2008) 

 

 L’intervention a été réalisée entre 2 et 96 mois après la lésion. Le traitement consistait en une 

décompression nerveuse avec neurolyse et si besoin excision du névrome avec ré-anastomose 

pour 6 patients. En post-opératoire, les auteurs ont constaté une réduction significative de la 

dysesthésie et amélioration des sensations, cependant, le niveau global d’amélioration est 

faible et avec certains patients ne présentant aucunes améliorations. C’est pourquoi ils en ont 

conclu que seuls les patients très affectés par les symptômes devraient bénéficier d’un 

traitement chirurgical. 
 

Lorsque le nerf est très endommagé, une greffe de nerf sural ou de veine, en fonction de la 

taille de la lésion, est réalisée avec de meilleurs résultats pour les greffes de nerf sural 

(Biglioli et al. 2015) (Pogrel et Maghen 2001).  
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Figure 19 : Algorithme de prise en charge des patients à la suite d’une lésion du NAI à la 

suite de l’avulsion d’une troisième molaire mandibulaire (Robinson et al. 2004) 

 

 

Lésion du nerf lingual (NL) : 

 

En cas de lésion du nerf lingual objectivable au moment de l'avulsion de la troisième molaire 

et si l'opération est effectuée sous anesthésie générale, une réparation microchirurgicale 

immédiate doit être entreprise (Robinson et al. 2004). L'utilisation d'un microscope est 

recommandé et la suture épineurale doit être effectuée avec du fil de suture de polyamide de 6 

à 8, 8/0 (Robinson et al. 2004). Si, cela n'est pas possible, le patient doit être renvoyé de façon 

urgente à une unité spécialisée dans la réparation nerveuse trigéminale. 

 

Comme pour les lésions du NAI, c’est généralement au moment du contrôle post-opératoire 

que le clinicien prend conscience de la lésion traumatique. Là encore, l'ampleur de la 

perturbation sensorielle à ce stade précoce est un guide sur l'étendue probable de la 

récupération. Si la stimulation mécanique de la langue est perçue par le patient, on peut 

considérer qu'au moins une partie du nerf reste intact et la récupération complète est probable 

(Robinson et al. 2004). Mason a montré que la récupération était la plus rapide lorsque seule 

la pointe de la langue était impliquée (Mason 1988).  
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À ce stade le patient est suivi pendant 3 mois afin de tester régulièrement l’évolution des 

symptômes (Robinson et al. 2004). En effet, cette période de visualisation permet de 

distinguer l'anesthésie causée par un nerf écrasé (dans ce cas, les signes de reprise 

commencent dans les 3 mois et l'intervention n'est généralement pas requise) et un nerf 

sectionné (lorsque la récupération est lente et une opération est habituellement indiqué) 

(Robinson et al. 2004).  

L’absence de récupération objectivable après 3 mois est un critère d’indication de 

l'intervention chirurgicale (Blackburn 1990). Cependant, s'il y a des signes de récupération 

sensorielle après 3 mois, la surveillance se poursuivra pendant 3 à 6 mois, jusqu'à ce qu'il n'y 

ait plus d'amélioration (Robinson et al. 2004). À ce stade, une intervention chirurgicale n’est 

considérée que s'il y a une mauvaise récupération ou une dysesthésie (Robinson et al. 2004). 

 

La chirurgie consiste en une suture nerveuse directe ou une greffe nerveuse après avoir excisé 

le névrome et mobilisé les parties proximales et distales pour suturer le nerf sans tension 

(Robinson et al. 2004)(Leung et Cheung 2016). 

La plus grande étude est une évaluation par questionnaire postal rétrospectif de 205 

réparations de nerfs linguales aux Etats-Unis avec un taux de réussite de 80 % d’après les 

auteurs (LaBanc et Gregg 1992). 

 

Une étude  rétrospective de Robinson et al. 2000 à permis le suivi de 53 patients ayant 

bénéficié d’une intervention chirurgicale consistant à exciser le névrome et ré-anastomoser le 

NL, sans greffe a conclu que la plupart des patients avaient retrouvé des sensations, avaient 

moins tendance à se mordre la langue par accident, et que les résultats des tests sensoriels 

étaient meilleurs. Plus important encore, l'opération a été considérée par les patients comme 

valant la peine. Cependant, le niveau de réussite était variable et certains patients n'ont pas 

constaté d’amélioration de la parole, le goût restait parfois affecté et la récupération n'a jamais 

été complète. De plus, la chirurgie n'a pas réduit le nombre de patients atteints de dysesthésie 

mais seulement la sévérité de ces symptômes. Les auteurs n’ont pas constaté de corrélation 

entre le moment de la lésion et le délais d’intervention (Robinson et al. 2000). D’après les 

auteurs de l’article, ces résultats semblent être meilleurs que ceux rapportés avec d'autres 

méthodes chirurgicales comme la greffe de nerf (Hausamen et Schmelzeisen 1996)(Pogrel et 

Kaban 1993), des conduits artificiels (tube de Gore-Tex
®

) (Pogrel et al. 1998), ou certains 

rapports de neurologie externe (Blackburn 1992). 
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Une étude rétrospective de Leung et Cheung a permis l’évaluation de 10 patients traités 

chirurgicalement par décompression, excision du névrome et ré-anastomose direct mais sans 

greffe nerveuse. Les auteurs ont constaté une amélioration sensorielle subjective et objective 

chez la majorité de ces patients après la microchirurgie du NL (Leung et Cheung 2016). La 

plupart des patients souffrant de douleurs ont récupérés après la chirurgie ; les symptômes 

subjectifs, y compris l'engourdissement, la sensation de goût et la parole, ont aussi été 

améliorés (Leung et Cheung 2016). L'impact sur la vie sociale a été amélioré dans la plupart 

des patients par rapport à leur état préopératoire (Leung et Cheung 2016). On peut en conclure 

que le traitement microchirurgical est un traitement prometteur dans la lésion modérée à 

sévère du nerf trijumeau à la suite d'une chirurgie de la troisième molaire inférieure bien 

qu’aucune conclusion ne puisse être tirée avec certitude en raison de la petite taille de 

l'échantillon. 

 

 

 
Figure 20 : Algorithme de prise en charge des patients à la suite d’une lésion du NL à la suite 

de l’avulsion d’une troisième molaire mandibulaire (Robinson et al. 2004) 
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4. Conclusion 

 

Ce travail nous a permis de constater que le traitement chirurgical après une lésion nerveuse 

post-traumatique n’est pas obligatoire ; l’étiologie, les symptômes cliniques, le nerf atteint 

etc. influent sur la prise de décision et de prise en charge des patients. Cette prise en charge 

doit être pluridisciplinaire, les traitements sont souvent multiples et synergiques et la 

prévention a un rôle majeur dans la survenue des lésions.  

En effet les praticiens se doivent d’être plus vigilants et mieux s’informer sur les risques des 

actes quotidiens en dentisterie. Il n’existe pas de consensus clair quant à la prise en charge des 

patients atteints de lésions nerveuses trigéminales post-traumatiques et la conduite doit être 

décidée au cas par cas. Cependant, de façon générale, une prise en charge rapide est associée 

aux meilleurs pronostics de rémission des symptômes et le retour à la normale. C’est 

notamment le cas pour les traitements chirurgicaux.  

En effet, la plupart des auteurs cités dans cette thèse recommandent d’initier le traitement 

chirurgical dans les 4 mois suivant la lésion et parfois même dans les 4 jours. Un délai de plus 

d’un an pour réaliser la chirurgie ou l’absence de douleur associée aux symptômes 

n’apporterait aucun bénéfice au patient ou causer des dommages supplémentaires (Pogrel 

2002)(Biglioli et al. 2015)(Carter et al. 2016).  

Le traitement chirurgical a de meilleurs résultats dans les lésions du nerf alvéolaire inférieure 

par rapport à celles du nerf lingual (Pogrel 2002)(Ziccardi et al. 2009). 

La chirurgie, réalisé sous anesthésie locale ou générale selon le cas, consiste à accéder à la 

lésion par ostéotomie corticale ou sagittale mandibulaire afin de nettoyer la lésion, éliminer le 

névrome (qui est un facteur de pronostic négatif pour la chirurgie), le tissus cicatriciel et le 

matériau toxique (décompression). Selon le cas, une résection apicale, une avulsion dentaire, 

la dépose d’implant, une anastomose nerveuse directe ou une greffe (nerveuse autogène 

notamment en utilisant le nerf sural, de veine ou bien de tubes de Gore-Tex®) est susceptible 

d’être réalisé. 
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RESUME en français : 
 
    Les interventions chirurgicales s’accompagnent de lésions nerveuses susceptibles de donner 
lieu à des complications infectieuses, inflammatoires, et sensorielles. La région trigéminale 
n’est pas épargnée par ce phénomène et de nombreuses interventions pratiquées par les 
chirurgiens-dentistes peuvent entraîner des complications : endodontie, extractions dentaires, 
pose d’implants, exérèses kystiques, orthodontie chirurgicale etc. Parmi ces complications, les 
douleurs neuropathiques trigéminales post-traumatiques (DNTPT) constituent un problème de 
santé publique et un fléau individuel du fait des conséquences délétères sur la santé et la 
détérioration de la qualité de vie.  
    Les traitements existant font appel à différentes stratégies (prise en charge psychologique, 
traitements chirurgicaux, traitements médicamenteux, physiothérapie, etc.) mais restent 
complexes et insuffisamment efficaces, laissant souvent les patients et les praticiens 
désemparés. Il est donc important d’améliorer la prise en charge des patients souffrant de 
DNPTT. 
    Nous nous intéresserons dans ce travail aux DNTPT sous l’angle des possibilités 
thérapeutiques et principalement de l’efficacité des traitements chirurgicaux immédiats et 
différés. En effet, il ne semble pas exister de consensus dans la littérature quant à la conduite à 
tenir lors de lésions nerveuses survenant au cours de l’acte chirurgical.   
Nous recenserons donc les études disponibles de la littérature et tenterons de proposer une 
conduite à tenir basée sur la meilleure évidence disponible.   
 
 
TITRE en anglais : Surgical treatments of post-traumatic trigeminal nerve lesions 
 
___________________________________________________________________________ 
 
DISCIPLINE : Chirurgie buccale 
 
___________________________________________________________________________ 
 
MOTS-CLES Français : Douleur neuropathique, Post-traumatique, Lésion nerveuse 
trigéminale, Traitement chirurgical 
 
 
MOTS-CLES Anglais : Neuropathic pain, Post-traumatic, Trigeminal nerve lesion, Surgical 
treatment 
 




