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Point de service

Contexte

La neuropathie est une maladie ou anomalie du 
système nerveux. Comme la neuropathie faciale 
atteint les nerfs faciaux, elle peut intéresser 

grandement le dentiste praticien. Les symptômes 
comprennent l’anesthésie, la dysesthésie ou la pares-
thésie du nerf touché. L’affection peut se présenter 
comme une douleur modérée ou aiguë, une sensa-
tion de brûlure, un picotement, une sensation de 
coups d’aiguille ou un engourdissement.

Le diagnostic différentiel de la neuropathie fa-
ciale comprend ordinairement un traumatisme local, 
la sclérose en plaques et le diabète sucré. D’autres 
diagnostics moins fréquents, dont les néoplasmes, 
les lésions odontogènes, la maladie amyloïde, la 
syphilis, l’ostéomyélite et le sida, ne sont pas traités 
dans cet article.

Il est essentiel de bien comprendre la neuropathie 
faciale afin d’éviter un mauvais diagnostic, voire de 
sauver la vie du patient.

Traumatisme local 
L’une des complications possibles de plusieurs 

procédures dentaires est un traumatisme local cau-
sant une blessure à un nerf. Pareil traumatisme se 
produit le plus fréquemment lors d’une extraction 
de la troisième molaire inférieure (un taux de 1 à  
4 cas par 1 000 extractions) ou d’une injection visant 
à anesthésier le nerf alvéolaire inférieur (un taux de  
1 car par 20 000 à 850 000 injections)1,2. Générale-
ment, les atteintes de cette nature se résorbent spon-
tanément dans une période de 1 à 6 mois.

Les traumatismes nerveux lors d’une anesthésie 
sont habituellement reliés à l’anesthésie tronculaire 
du nerf alvéolaire inférieur, mais touchent le nerf 
lingual plus souvent que le nerf alvéolaire inférieur3. 
La principale cause en est ordinairement une neuro-
toxicité ou une lésion d’origine mécanique.

La gestion dentaire d’une paresthésie ou anes-
thésie faciale causée par un traumatisme nerveux 
consiste, entre autre, à rassurer le patient et surveiller 
la partie atteinte pendant 3 mois. La surveillance se 

fait à l’aide du test de 2 points : 2 pointes aiguës sont 
pressées légèrement sur la partie atteinte, d’abord 
tout près l’une de l’autre, puis à des écarts plus 
grands jusqu’à ce que le patient puisse discriminer 
2 points différents. Le test de 2 points sur un tissu 
normal de la langue ou des lèvres révélera une discri-
mination des 2 points à un écart de 3 à 5 mm, alors 
qu’une langue ou des lèvres atteintes de paresthésie 
pourront présenter une discrimination à un écart 
de 7 à 20 mm ou plus4. Les patients atteints d’une 
dysesthésie ou d’une paresthésie plus débilitante 
peuvent avoir besoin de voir un spécialiste pour un 
examen plus poussé ou un traitement additionnel 
(par exemple, des antidépresseurs à faible dose)4. 

Sclérose en plaques
La sclérose en plaques (SEP) est une maladie 

dégénérative du système nerveux central qui cause la 
démyélinisation du cerveau et de la moelle épinière. 
Cette maladie inflammatoire chronique touche prin-
cipalement les jeunes adultes dans les climats tem-
pérés5. La prévalence de la SEP au Canada, de 55 à 
110 cas par 100 000, constitue l’un des taux natio-
naux les plus élevés au monde en raison de l’endroit 
géographique tempéré de ce pays5. 

Le premier symptôme est souvent la paresthésie 
du tronc, du visage ou des extrémités. Les autres 
symptômes comprennent les problèmes de vision, 
les problèmes locomoteurs, les vertiges ainsi que la 
faiblesse ou la lourdeur d’un appendice. Les 3 symp-
tômes faciaux les plus fréquents sont la névralgie 
essentielle du trijumeau, la neuropathie sensitive 
du trijumeau et la paralysie faciale5. La névralgie 
essentielle du trijumeau est le premier symptôme 
dans 1 cas sur 300 et se retrouve éventuellement 
dans 1 cas sur 506. Elle est ordinairement unilaté-
rale, mais quand elle est associée à la SEP, elle peut 
se présenter bilatéralement. Un autre symptôme de 
la SEP est la paralysie faciale qui se manifeste géné-
ralement plus tard dans l’évolution de la maladie et 
qui peut toucher 25 % des patients souffrant de cette 
maladie7. Les patients dont le diagnostic permet de 
présumer la SEP doivent être adressés à un médecin 

Quelles sont les causes communes de la neuropathie faciale?
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compétent afin d’obtenir un diagnostic définitif (par 
imagerie par résonance magnétique) et un traitement 
possible.

De nombreux patients présentant un diagnostic 
présomptif de la SEP prennent des stéroïdes, des  
immunosuppresseurs, de la phénitoïne ou de la  
carbamazépine, ou une combinaison de ces médi-
caments5. Tous ces médicaments ont des incidences 
dentaires marquées. L’usage de stéroïdes peut en-
traîner une atrophie surrénale, qui à son tour peut 
causer une poussée d’insuffisance corticosurrénale 
quand le patient éprouve de l’anxiété chez le dentiste. 
Les patients qui prennent des immunosuppresseurs 
auront sans doute besoin d’une antibioprophylaxie 
ainsi qu’une numération globulaire avant toute 
chirurgie5. L’érythromycine peut augmenter les effets 
toxiques de la phénitoïne et de la carbamazépine et 
doit donc être évitée chez les patients atteints de la 
SEP. En outre, les anti-inflammatoires non stéroï-
diens doivent être utilisés avec prudence chez les 
patients qui prennent du méthotrexate, étant donné 
qu’ils peuvent élever la cytotoxicité de ce médica-
ment à des niveaux dangereux5.

Diabète sucré
La cause connue de neuropathie la plus commune 

est le diabète. Cependant, la neuropathie faciale est 
seulement l’un des nombreux types possibles de neu-
ropathie atteignant les patients ayant cette maladie. 
Quand même, compte tenu de la fréquence du diabète 
dans la population canadienne (5 % dont le diabète 
est confirmé, de 3 % à 5 % dont le diabète n’est pas 
diagnostiqué)8, la plupart des dentistes, à un moment 
donné au cours de leurs années d’exercice, rencon-
treront vraisemblablement des patients atteints d’une 
neuropathie faciale consécutive au diabète.

Le contrôle de la glycémie est l’objectif théra-
peutique le plus important dans la gestion de la 
neuropathie diabétique et constitue la seule méthode 
éprouvée pour prévenir ou ralentir le progrès de cette 
pathologie9. 

Conclusion
Les dentistes représentent la principale source de 

soins buccodentaires et maxillofaciaux. À ce titre, 
quand un patient est atteint de neuropathie faciale, le 
dentiste peut être le premier fournisseur de soins de 
santé à découvrir ce problème. Il importe donc que 
les dentistes soient en mesure de fournir un traite-
ment, une orientation ou des informations se rap-
portant à cette pathologie. En connaissant les causes 
possibles et les symptômes des neuropathies faciales, 
les dentistes seront en mesure de diagnostiquer et de 
gérer ces pathologies avec efficacité et efficience. a
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Contexte

Le succès du traitement de canal dépend de l’éli-
mination du contenu du canal radiculaire, d’un 
nettoyage et d’une mise en forme adéquats du 

canal et de son obturation hermétique. Lorsque le 
traitement échoue, le patient doit subir un retraite- 
ment endodontique, avec ou sans chirurgie. La 
chirurgie périapicale a toutefois peu de chance de 
réussir si le débridement et le scellement du canal 
radiculaire ne sont pas adéquats.

Le retraitement endodontique de dents entière-
ment formées infectées avec apex ouverts (ill. 1) 
est habituellement complexe. En effet, l’absence de 
constriction apicale rend pratiquement impossible 
le débridement complet du canal radiculaire et le 
contrôle du matériau d’obturation1; de plus, il faut 
créer une barrière apicale par dépôt de tissus durs 
(technique du nom d’«apexification») pour obtenir 
une obturation adéquate.

Diverses techniques d’apexification ont été pro-
posées, mais la plus répandue consiste en l’introduc-
tion d’un pansement à base d’hydroxyde de calcium 
dans le canal radiculaire2. Bien que le mécanisme par 
lequel l’hydroxyde de calcium provoque la formation 
d’une barrière apicale solide n’ait pas été totalement 
élucidé, cette action serait attribuable, selon certains, 
aux propriétés antibactériennes du matériau (pH 
élevé) et à la présence des ions calcium et hydroxyle3. 
L’hydroxyde de calcium inhibe l’activité ostéoclas-
tique périradiculaire et empêche l’infiltration de 
tissu de granulation dans le canal radiculaire3.  

Malgré son efficacité, l’hydroxyde de calcium a 
aussi plusieurs inconvénients : variabilité de la durée 
du traitement, nécessité d’échelonner le traitement 
sur plusieurs visites et de prendre plusieurs radiogra-
phies pour vérifier l’apexification (ce qui occasionne 
des problèmes dans le suivi du patient), délai avant le 
traitement final et risque accru de fractures de la dent 
associé à l’usage prolongé d’hydroxyde de calcium.

Agrégat minéral de trioxyde
Certains ont récemment proposé d’utiliser 

l’agrégat minéral de trioxyde (MTA) pour la ferme-
ture immédiate de l’ouverture apicale, sans attendre 
le processus de guérison naturelle. Des études ont 
démontré la formation de tissus périradiculaires 
(ligaments alvéolo-dentaires, os et cément) induite 

Ill. 1 : Radiographie préopératoire 
d’une incisive latérale supérieure 
gauche infectée, avec apex ouvert. Un 
traitement de canal classique infruc-
tueux a été suivi d’un traitement chirur-
gical un an plus tôt. L’examen clinique a 
révélé la présence d’un tractus fistuleux 
dans la portion apicale de la dent.

 Q u e s t i o n  2

L’agrégat minéral de trioxyde offre-t-il une solution de rechange valable à l’utilisation 
de l’hydroxyde de calcium pour favoriser l’apexification de dents entièrement formées 
infectées, avec apex ouverts?

par le MTA durant des procédures endodontiques4. 
Plusieurs rapports font également état de la plus 
grande biocompatibilité du MTA avec les tissus pa-
rodontaux5, de son excellente étanchéité en présence 
d’humidité et de ses propriétés mécaniques qui en 
font un produit efficace comme matériau de scelle-
ment apical6.

Jusqu’à maintenant, le MTA a donné les meilleurs 
résultats lorsqu’il a été utilisé pour créer un bouchon 
apical, avant l’obturation finale avec de la gutta-
percha condensée latéralement, de la gutta-percha 
thermoplastique ou une résine composite1. Le MTA 
peut aussi être utilisé comme matériau d’obturation 
unique, ce qui élimine l’étape de l’obturation avec la 
gutta-percha et favorise un scellement adéquat avant 
l’apexification par injection intracanalaire.

Procédure
Après l’anesthésie, la mise en place d’une digue 

et la préparation d’un accès adéquat, le canal radicu-
laire est nettoyé et mis en forme avec des instruments 
intracanalaires, en irriguant avec de l’hypochlorite 
de sodium 2,5 % (NaOCl) et de l’EDTA 17 % (acide 
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traitement, d’assurer une bonne étanchéité et d’offrir 
une grande biocompatibilité. a
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Ill. 2 : Radiographie rétroalvéolaire de 
l’incisive latérale gauche supérieure 
retraitée et obturée avec l’agrégat 
minéral de trioxyde.
.

Ill. 3 : Un an plus tard, la radiographie 
de suivi de l’incisive latérale supérieure 
gauche montre une guérison péri-
apicale avec formation de nouveaux 
tissus durs au siège de la lésion.

éthylènediaminetétracétique). Pour limiter l’infec-
tion bactérienne, un traitement de courte durée  
(1 semaine) consistant en l’application d’un panse-
ment à base d’hydroxyde de calcium est recommandé 
avant d’appliquer le MTA. Après avoir rincé le canal 
avec du NaOCl pour éliminer l’hydroxyde de cal-
cium, de larges pointes de papier sont utilisées pour 
assécher le canal radiculaire à la bonne longueur 
utile, en prenant soin d’éviter d’endommager les 
tissus périapicaux par une pression trop forte. 

Le MTA est mélangé avec le liquide fourni à 
cette fin, pour former une bouillie épaisse qui est 
introduite dans le canal au moyen d’un petit fouloir 
et par une technique de bourrage apical en douceur, 
jusqu’à un niveau situé le plus près possible de l’apex. 
La mise en place du matériau doit être vérifiée par 
une radiographie. Une boulette de coton humide 
est placée dans la chambre pulpaire qui est ensuite 
scellée avec un matériau de restauration provisoire 
pendant au moins 3 à 4 h (ill. 2). Après la prise du 
MTA, l’intérieur de la racine affaiblie peut être ren-
forcée avec une résine composite qui adhérera aux 
parois internes du canal radiculaire. Le suivi radio-
graphique (ill. 3) montre un parodonte en bonne 
santé et la formation de nouveaux tissus durs dans la 
région apicale de la dent infectée. 

Le MTA semble être une option valable, non 
seulement pour l’apexification, mais aussi pour le 
traitement de canaux radiculaires infectés dont le 
traitement préalable a échoué. Cette technique a 
notamment pour avantages de réduire le temps de 
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 Q u e s t i o n  3

Pourquoi les dentistes doivent-ils être renseignés sur la douleur myofasciale?

Contexte

Lorsqu’un patient se plaint d’une douleur bucco-
faciale, le dentiste doit tenir compte d’un éventail 
de troubles musculaires pour établir le diagnostic 

différentiel (tableau 1). L’un des diagnostics possibles 
est la douleur myofasciale, laquelle se caractérise 

par une douleur musculaire sourde localisée et la 
présence de zones gâchettes (aussi désignées points 
de déclenchement) à l’intérieur d’un ou de plusieurs 
muscles, tendons ou aponévroses cranio-faciaux. 
Cette douleur peut aussi irradier dans plusieurs 
parties de la figure, y compris l’articulation temporo-

Tableau 1  Causes cliniquement importantes de la douleur faciale

Symptômes Signes Étiologie

Spasme 
musculairea

Apparition brutale (pas un problème 
chronique)

Ouverture douloureuse et limitée de 
la bouche 

Sensation de crispation musculaire

Spasme palpable, raideur 
musculaire et sensibilité 
aiguë

Mobilité limitée de la 
bouche

Infection (p. ex., péricoronarite)
Traumatisme musculaire direct
Parafonction marquée

Cocontraction 
musculaireb

Ouverture limitée de la bouche 
Douleur provoquée par des mouve-

ments de grande amplitude

Ouverture volontaire 
réduite, mais normale 
(quoique douloureuse) 
de la bouche avec de 
l’aide

Trouble articulaire inflammatoire 
(p. ex., arthrose de l’ATM)

Excitation du système nerveux  
central 

Douleur  
musculaire 
d’apparition 
retardéec

Épisodes de raideur musculaire 
Douleurs musculaires 
Douleur durant la contraction active 

du muscle (crispation) ou durant la 
fonction musculaire (mastication)

Sensibilité musculaire à la 
palpation 

Peut ou non limiter 
l’ouverture de la 
mâchoire (ce mouvement 
peut provoquer une  
cocontraction 
musculaire)

Altérations locales avec libération  
de bradykinine et de substance P

Fatigue et usage occasionnel  
(p. ex., mastication d’un aliment 
particulièrement dur ou  
parafonction épisodique)

Autolimitation (par définition)

Douleur  
musculaire 
d’origine 
centraled

Douleur faciale diffuse exacerbée 
par la provocation ou la mise en 
fonction

Céphalées diffuses (de tension)

Sensibilité généralisée à  
la palpation

Réduction possible du 
taux sérique de 5-HT

Aucune pathologie  
périphérique  
identifiable 

Excitation du système nerveux central 
consécutive à une augmentation de 
la stimulation proprioceptive, à un 
stress émotif ou à une sensibilisation 
centrale due à une inflammation ou 
une lésion neurogène  

Étiologie et répartition par sexe  
(plus fréquente chez les femmes) 
similaires à celles de la fibromyalgie

Douleur 
myofascialee

Possibilité d’irradiation de la douleur Sensibilité musculaire 
reproductible 

Bande rigide palpable 
Irradiation de la douleur à 

la palpation
L’administration  

d’anesthésiques locaux 
dans les zones gâchettes 
soulage la douleur  
localement et dans les 
zones d’irradiation

L’excitation centrale entraîne une 
hypersensibilité des terminaisons 
nerveuses dans une zone localisée  
du muscle, causant de la douleur  
(afférente), une bande rigide 
(efférente) et des effets autonomes 
(température et flux sanguin)

La palpation excite les neurones 
convergents de second ordre, cau-
sant une douleur irradiée 

ATM = articulation temporomandibulaire; 5-HT = sérotonine. a Contraction involontaire soutenue d’un muscle. b Contraction protectrice des muscles antagonistes. c Douleur 
primaire en réponse à une contraction prolongée. d Douleur profonde chronique qui peut ou non être due à une provocation (en particulier la palpation), en l’absence de 
pathologie tissulaire locale. e Hypersensibilité de bandes tissulaires localisées à l’intérieur d’un muscle, constituant une source de douleur profonde et continue.
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Ill. 1 : Les X indiquent les zones gâchettes dans diverses sections 
du muscle masséter. La ligne rouge continue montre les principales 
zones d’irradiation de la douleur; les zones pointillées représentent 
les zones de propagation de la douleur.

Ill. 3 : Les X indiquent les zones gâchettes dans les parties sternale 
et claviculaire du muscle sterno-cléido-mastoïdien. La ligne rouge 
continue montre les principales zones d’irradiation de la douleur; 
les zones pointillées représentent les zones de propagation de la 
douleur.

Ill. 2 : Les X indiquent les zones gâchettes dans diverses sec-
tions du muscle temporal. La ligne rouge continue montre les 
principales zones d’irradiation de la douleur; les zones pointil-
lées représentent les zones de propagation de la douleur.

mandibulaire, une ou plusieurs dents, la mandibule 
ou les sinus. De plus, l’irradiation de la douleur à 
partir des zones gâchettes vers les muscles du cou 
peut provoquer des symptômes évocateurs de cépha-
lées de tension dans les parties frontale ou temporale 
du crâne.

La cause exacte de la douleur myofasciale de-
meure imprécise. Elle pourrait être le résultat d’un 
traumatisme aigu ou de mouvements ou positions 

chroniques qui provoquent des changements anato-
miques ou physiologiques dans les muscles et causent 
ainsi l’apparition d’une zone gâchette. Elle pourrait 
aussi être attribuable à des changements dans le 
système nerveux central, y compris le système ner-
veux autonome. Ce type de douleur musculaire est 
par ailleurs controversé, car il n’existe ni analyses 
de laboratoire ni techniques d’imagerie qui per-
mettent le diagnostic des zones gâchettes. De plus, 
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il est rare que la distribution de la douleur irradiée 
coïncide directement avec la distribution d’un nerf 
périphérique. Le diagnostic repose habituellement 
sur les symptômes et l’examen clinique, bien que de 
récentes études in vivo sur des muscles squelettiques 
humains situés près de zones gâchettes aient révélé 
des taux élevés de substance P, de peptide lié au gène 
de la calcitonine, de sérotonine, de noradrénaline, de 
facteur de nécrose tumorale α et d’interleukine 1β. 
Les critères de diagnostic de la douleur myofasciale 
en cabinet incluent la présence d’une douleur sourde 
localisée au repos, l’exacerbation de la douleur par 
la mise en fonction, la détection d’une bande rigide 
ou d’un nodule dans le muscle à la palpation et, sou-
vent, un profil d’irradiation de la douleur. Enfin, la 
douleur myofasciale peut être répandue (et diffuse) 
dans l’organisme ou se limiter à une zone précise (lo-
calisée), par exemple le ventre superficiel du muscle 
masséter droit.

Cependant, l’emplacement des zones gâchettes et 
leur schéma d’irradiation sont spécifiques et repro-
ductibles. Ainsi, les zones gâchettes situées dans les 
muscles sterno-cléido-mastoïdien, trapèze, masséter, 
temporal et ptérygoïdien peuvent toutes causer une 
douleur irradiant dans la région cranio-faciale. Les 
dentistes doivent notamment savoir que des zones 
gâchettes situées à l’intérieur des muscles masséter, 
temporal, digastrique, sterno-cléido-mastoïdien ou 
trapèze peuvent causer de la douleur dans une ou 
plusieurs dents (ill. 1–3). De plus, des zones gâchettes 
dans les muscles masséter, temporal et ptérygoïdien 
externe peuvent causer une douleur irradiante dans 
la région de l’articulation temporomandibulaire. 
Les patients peuvent signaler des symptômes dans la 
langue, le pharynx, le palais dur et les sinus.

La douleur myofasciale a tendance à être pro-
fonde et plus difficile à localiser que la douleur 
dentaire ou cutanée. Parmi les signes et les symp-
tômes évocateurs d’une douleur non-odontogène, 
mentionnons l’absence d’une cause dentaire adéquate 
de la douleur, la récurrence de la douleur malgré un 
traitement dentaire raisonnable ou l’absence de sou-
lagement prolongé après un bloc anesthésique local, 
ou toute combinaison des facteurs précités.

Bien que la douleur myofasciale semble distincte 
de la fibromyalgie (état caractérisé par une douleur 
musculaire étendue chronique), les observations re-
cueillies au fil des ans auprès de patients traités dans 
des cliniques antidouleur laissent croire que, dans 
certains cas, la douleur myofasciale localisée peut 
évoluer en une douleur plus généralisée, caractéris-
tique de la fibromyalgie. De plus, certaines données 
scientifiques corroborent l’hypothèse voulant que 

des processus similaires puissent intervenir dans ces 
deux états. Enfin, de nombreux traitements (exercice, 
étirement et antidépresseurs) sont communs aux 
deux problèmes.

Principes de la prise en charge
La prise en charge de cet état vise à atténuer 

la douleur et à améliorer la fonction. Le choix du 
traitement est souvent empirique, s’appuyant sur les 
antécédents et les résultats de l’évaluation propres à 
chaque cas. La prise en charge peut inclure les straté-
gies suivantes :
•	 Exercice : Les patients qui ont une douleur myo-

fasciale présentent souvent un déconditionne-
ment dû à la non-utilisation des muscles atteints. 
L’exercice pourrait donc être un important volet 
du traitement.

•	 Sommeil : De nombreux patients qui éprou-
vent une douleur myofasciale se plaignent d’un 
manque de sommeil. Or le manque de sommeil 
réparateur ne fait habituellement qu’exacerber les 
douleurs musculaires et les sautes d’humeur. Il 
peut être extrêmement utile de donner au patient 
des conseils sur une bonne hygiène du sommeil. 

•	 Mesures psychologiques : Des techniques de re-
laxation et des stratégies d’adaptation sont par-
fois utilisées pour réduire l’activation du système 
nerveux central. 

•	 Pharmacothérapie : Des anti-inflammatoires non 
stéroïdiens (p. ex., naprosyne), des antidépres-
seurs imipraminiques (p. ex., nortriptyline) à 
faible dose (c.-à-d. administrés à des doses in-
férieures à celles utilisées pour le traitement de 
la dépression) et des antispasmodiques (p. ex., 
tizanidine, baclofène) peuvent être utilisés. Bien 
que l’efficacité des anticonvulsifs pour le traite-
ment de la douleur masticatoire chronique et la 
fibromyalgie ait été démontrée, la pertinence de 
ces médicaments pour le traitement de la douleur 
myofasciale n’a pas été établie.

•	 Piqûre sèche : L’effet thérapeutique de l’applica-
tion d’aiguilles sèches réside dans la perturbation 
mécanique ou la stimulation directe des zones 
gâchettes.

•	 Injections dans les zones gâchettes : Des solutions 
comme la lidocaïne ou la procaïne 2 % peuvent 
être injectées dans la zone gâchette. La procaïne 
est l’anesthésique local injectable le moins myo-
toxique. Ces injections sont souvent combinées à 
des étirements ou des massages. Il n’est toutefois 
pas recommandé de faire des injections répétées 
dans un muscle après deux ou trois tentatives 
infructueuses. Les stéroïdes injectables ne sont  
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habituellement pas administrés. Dans certains 
cas, l’injection de neurotoxines botuliques peut 
avoir un effet plus durable, mais ce traitement ne 
doit être envisagé que si une réponse thérapeu-
tique positive a préalablement été obtenue par 
l’injection d’anesthésiques locaux. Il convient 
toutefois de noter que de récentes recherches 
montrent que la neurotoxine botulique migre 
vers les régions centrales lorsqu’elle est adminis-
trée en périphérie et que ce traitement ne s’est pas 
révélé plus efficace que des injections placebo (so-
lution saline) chez des patients ayant une douleur 
masticatoire chronique.

•	 Pulvérisation locale et étirement : Cette technique 
allie l’application d’un réfrigérant en vaporisa-
teur, comme le chlorure d’éthyle, à l’étirement 
passif du muscle. L’objectif thérapeutique est de 
réduire la douleur associée aux zones gâchettes, 
de rétablir la longueur normale du muscle et 
d’améliorer l’amplitude des mouvements actifs et 
passifs.

•	 Neurostimulation électrique transcutanée : Cette 
technique consiste à utiliser un appareil com-
posé d’un ou de plusieurs générateurs de si-
gnaux électriques, d’une batterie et d’une série 
d’électrodes, qui procure une électroanalgésie. 
L’utilisation de la neurostimulation transcutanée 
pour le traitement de la douleur myofasciale est 
toutefois controversée, des études contre placebo 
n’ayant pas démontré d’avantages statistiquement 
significatifs. 

•	 Compression ischémique ou relâchement de la 
pression de la zone gâchette : Cette technique 
consiste à appliquer une pression avec les doigts 
sur une zone gâchette pour l’inactiver. Malgré 
le peu de données expérimentales attestant de 
l’efficacité de cette technique, certains patients 
estiment que l’acupuncture ou l’acupression sur 
les zones gâchettes leur est bénéfique.

•	 Exercices d’ouverture de la bouche : Une série 
d’exercices d’ouverture de la bouche d’une ampli-
tude raisonnable peut être prescrite, combinée à 
un massage en profondeur des muscles mastica-
teurs et cervicaux.

•	 Éducation du patient : Renseigner le patient sur 
les causes de la douleur et les facteurs qui y contri-
buent, l’autogestion de la douleur, la modification 
des comportements et les moyens d’éviter la sur-
charge des muscles masticateurs et cervicaux.

Le diagnostic formel du problème, suivi de l’ins-
tauration d’un traitement approprié, est d’une im-
portance capitale, en particulier pour les cliniciens 
qui se consacrent partiellement ou en totalité au 

diagnostic et au traitement des problèmes temporo-
mandibulaires et de la douleur faciale. Il arrive que 
des patients éprouvant une douleur faciale d’origine 
musculaire qui se manifeste dans une ou plusieurs 
dents subissent plusieurs interventions dentaires, y 
compris des traitements de canal et des extractions, 
avant de consulter finalement un centre spécialisé 
dans le traitement des problèmes temporomandi-
bulaires et autres types de douleur faciale. Il faut 
reconnaître et comprendre l’origine de la douleur, et 
non l’endroit où la douleur est ressentie, pour éviter 
les traitements inutiles. On peut établir une analogie 
avec les patients atteints de problèmes cardiaques, 
qui n’ont jamais ressenti de douleur cardiaque mais 
qui se plaignent de douleurs dans le bras, la mâchoire 
ou l’estomac. Pour plus de renseignements sur ce 
type fascinant de douleur musculaire, les lecteurs 
sont invités à consulter la liste de références. a
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