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Introduction 

 

 La dent permanente peut, lors de sa formation, être soumise à différentes 

agressions, comme par exemple, une lésion carieuse ou un traumatisme. Ces 

agressions peuvent à plus ou moins long terme endommager le tissu pulpaire, 

aboutissant dans certains cas à sa nécrose, cet état nécrotique pouvant engendrer 

des problèmes infectieux. Ainsi le moment où intervient la cause nécrosante, laisse 

la dent dans son  tat d’ volution, ave  des ra ines en  ours d’ difi ations et don  

des parois résiduelles fines entraînant une fragilité radiculaire (Saber, 2009). 

  epuis plus de 50 ans  l’hydroxyde de  al ium ( a(OH 2)  est le matériau le 

plus utilisé pour permettre l’apexifi ation des dents permanentes immatures, ce qui 

 onsiste   induire une fermeture api ale  soit par la formation d’une  arrière 

min ralis e  soit par la reprise du d veloppement radi ulaire et la mise en pla e d’un 

apex anatomique sur une dent permanente immature nécrosée. Cependant le 

traitement est très long et fragilise la dent (Huang, 2009 ; Nosra et coll., 2011 ; 

Banchs et coll., 2004). 

 L’apparition du Min ral Trioxyde  ggregate  (MTA) dans les années 1990, a 

permis de réduire ces délais puisque la mise en pla e d’un  ou hon api al peut 

s’effectuer dans la séance.  

 Les proto oles d’apexifi ation ave   es deux mat riaux  ont  omme prin ipal 

inconvénient la fragilité résiduelle de la dent liée à la finesse des parois radiculaires, 

notamment ave  l’hydroxyde de  al ium car plusieurs phases d’instrumentations 

canalaires sont nécessaires, et son utilisation prolongée provoquer une 

déshydratation de la dent (Banchs et coll., 2004 ; Nosra et coll., 2009). 

 Dès lors, certains auteurs ont cherché de nouveaux concepts afin de suppléer 

les problèmes inhérents aux protocoles précédemment cités. Une approche 

beaucoup plus biologique du traitement endodontique à donc été envisagée au début 

des années 2000 (Iwaya et coll., 2001 ; Banchs et Trope, 2004) en proposant sur 

une dent monoradiculée, de régénérer un tissu vivant proche du tissu pulpaire dans 

un canal préalablement désinfecté ; la finalité étant de permettre la poursuite de 

l’ difi ation radi ulaire  

 Nous verrons donc dans un premier temps, la physiologie de la dent 

permanente, ainsi que ses pathologies et les réactions du complexe pulpo-dentinaire 

face à diverses agressions. 
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 Nous détaillerons ensuite un protocole type pour les méthodes dites 

 lassiques d’apexifi ation avec de l’hydroxyde de calcium, du MTA® ou encore du 

Biodentine®. 

 Enfin, nous définirons la revascularisation pulpaire, nouvelle technique 

d’apexifi ation et proposerons deux protocoles type possibles pour cette méthode en 

considérant les avantages et inconvénients de  ha un d’entre eux.  
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Chapitre 1  
 

Rappels histologiques 
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1. Rappels histologiques 
 

 1.1 Formation de l’organe dentaire 

   

  1.1.1 Formation de la lame dentaire 

 

À la sixième semaine in-utéro  l’e toderme qui re ouvre la  avit  orale  se 

 ompose d’une  ou he  pith liale formée de deux ou trois couches cellulaires qui 

constituent alors l’ pith lium  u  al (figure 1). Le mésenchyme quant à lui va être 

colonisé par des cellules provenant de la crête neurale et va alors se condenser en 

module cellulaire autonome : les papilles mésenchymateuses.  

 À ce stade, des signaux vont être transmis en dire tion de l’ pithélium buccal, 

entraînant ainsi la prolifération des cellules épithéliales dans la région des futurs 

procès alvéolaires. Ils donneront naissance à la lame dentaire qui va proliférer et 

s’enfon er dans le mésenchyme sous-jacent pour donner la position des vingt 

futures dents temporaires (figure 2). On parlera alors de murs plongeants ou de lame 

primitive (Avery, 2002). 

  

  1.1.2  Stade du bourgeon 

 

  Le stade du bourgeon correspond à la huitième semaine in-utéro pour les 

incisives, canines, et premières molaires temporaires et à la dixième semaine pour 

les deuxièmes molaires temporaires.  

 À ce stade, la lame dentaire a proliféré et s’est épaissie en forme de  

bourgeons (figure 3). Ces bourgeons seront les futurs organes de l’ mail des dents 

lactéales. Des  ellules provenant de l’e tomésenchyme vont ensuite se condenser 

autour des bourgeons et contribuer à la formation d’un sa  folli ulaire et d’une pulpe 

embryonnaire. Enfin, vers le quatrième mois, la lame dentaire va continuer à 

proliférer lingualement et distalement pour former respectivement la lame dentaire de 

remplacement (qui formera les futures dents permanentes), et les bourgeons des 

molaires permanentes (Benoît et coll., 1979). 
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  1.1.3 Stade de la cupule 

 

 Ce stade correspond aux neuvièmes et dixièmes semaines in-utéro pour les 

incisives, canines et premières molaires temporaires et à la douzième semaine pour 

les deuxièmes molaires temporaires.    

À  e stade  les  ellules vont prolif rer et s’organiser pour former l’organe de 

l’ mail  ompos  de l’ pith lium adamantin interne, de l’ pith lium adamantin externe 

et du réticulum étoilé au centre. Sous la cupule,  le mésenchyme va se densifier en 

papille et permettre ultérieurement le développement de la vascularisation.  

À la fin de ce stade on observe une légère condensation des cellules 

mésenchymateuses entourant le germe dentaire (figure 4)   ’est l’  au he du sa  

folliculaire (Benoît et coll., 1979). 

 

  1.1.4 Stade de la cloche 

 

 Ce stade correspond au troisième mois in-utéro pour les incisives, canines et 

premières molaires temporaires et au quatrième mois pour les deuxièmes molaires 

temporaires (Benoit et coll., 1979). 

  Ainsi,  à ce stade  l’organe de l’ mail  la papille mésenchymateuse et le sac 

folliculaire sont présents   ’est le d  ut de la formation des tissus de l’organe 

dentaire. 

Les  ellules de l’ pith lium adamantin interne vont s’allonger et se diff ren ier 

en pré-améloblastes, entraînant une densification des cellules du mésenchyme les 

plus proches du dit épithélium. Ces cellules mésenchymateuses en division vont 

venir au contact de la membrane basale qui se trouve sous l’ pith lium adamantin 

interne, pour se transformer alors en pré-odontoblastes et devenir les odontoblastes 

sécrétant la pré-dentine (figure 5). 

 Au contact de cette pré-dentine  les  ellules de l’ pith lium adamantin interne 

(ou pré-améloblastes) vont se différencier en améloblastes sécrétant la matrice 

amélaire (Avery, 2002). 
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 1.2 Morphogenèse radiculaire 

 

 La formation de la racine débute après la formation de l’ mail   n effet  une 

fois la  ouronne form e  l’organe de l’ mail  onstitu  de deux simples couches 

cellulaires apposées, devient la gaine de Hertwig. Cette couche bicellulaire va 

proliférer en profondeur autour de la papille mésenchymateuse et induire l’ difi ation 

radiculaire, qui débutera par la formation d’un disque incliné à 45° appelé 

diaphragme épithéliale, qui formera plus tard le foramen apical. La Gaine de Hertwig 

induit la différenciation des pr -odontoblastes en odontoblastes, produisant la 

dentine radiculaire (Avery, 2002).  

 Les stades du développement radiculaire des dents permanentes (tableau 1 et 

figure 2) ont  t ғ  établis par Carmen Nolla en 1960   l aide de radiographies 

annuelles réalisées sur deux groupes de sujets (25 gar ons et 25 filles   Ces 

radiographies permettent d’o server l’ volution de la maturité dentaire (coronaire et 

radiculaire) en fonction des phases de minéralisation, s’étendant de la formation de 

la crypte dentaire à l’édification radiculaire complète. La dent permanente fera son 

éruption dans la cavit ғ  buccale lorsque sa racine aura atteint les deux tiers de sa 

longueur totale soit au stade 8 de Nolla. Il lui faudra alors entre trois et quatre ans 

avant d’atteindre sa maturité (stade 10 de Nolla) ; entre ces 2 stades  la dent sera 

 onsid r e comme immature (Cauwels 2008). 

 

Tableau 1 : Les stades de Nolla (Nolla, 1960) 

Stade 0 Absence de la crypte 

Stade 1 Présence de la crypte 

Stade 2 Calcification initiale 

Stade 3 Un tiers de la couronne est minéralisée 

Stade 4 Deux tiers de la couronne sont minéralisées 

Stade 5 La couronne est minéralisée 

Stade 6    ut de l’ difi ation radi ulaire 

Stade 7 Un tiers de la racine est minéralisée 

Stade 8 Deux tiers de la racine sont minéralisés : la dent fait son éruption 

Stade 9 La racine est édifiée : l’apex est non ferm  

Stade 10 L’extr mit  apicale de la racine est achevée 
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Figure 2 : stades de développement des dents permanentes selon Nolla (Nolla, 

1960) 

 

  1.2.1 Cémentogenèse   

 

  Une fois l’ difi ation radi ulaire établie, la membrane basale séparant la 

dentine de la gaine de Hertwig va se rompre. Les cellules de la gaine de Hertwig 

vont alors se modifier et sécréter une substance hyaline non minéralisée. Les 

fibroblastes vont migrer vers la surface radiculaire et se différencier en 

cémentoblastes. Ils vont alors insérer leur prolongement cytoplasmique dans la 

couche hyaline non minéralisée et commencer à sécréter la matrice cémentaire qui, 

en se minéralisant, va former le   ment  Il s’agit d’un   ment primaire a ellulaire qui 

tapisse les deux tiers de la racine. Le cément secondaire lui, commencera à se 
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déposer au niveau du tiers apical dès que la dent sera en occlusion et formera alors 

un cément cellulaire (Auriol, 2008). 

 

1.2.1.1 Formation du ligament parodontal 

 

 Ce sont les cellules du sac folliculaire qui vont donner naissance aux cellules 

du parodonte. En effet, les cellules proches de la racine vont devenir des 

cémentoblastes, celles en périphérie deviendront des ostéoblastes et enfin celles 

comprises entre les deux deviendront des fibroblastes. Ceux-ci produiront à leur tour 

des fibres de collagène qui seront tendues entre le cément et l’os alvéolaire : le 

ligament alvéolo-dentaire (Auriol, 2008). 

 

   1.2.1.2 La dentinogenèse radiculaire 

 

  Les cellules de la couche interne de la gaine de Hertwig vont entraîner la 

migration centrifuge des cellules de la pulpe radiculaire vers la périphérie. La 

dernière lignée de « cellules filles » va entrer en contact avec la membrane basale et 

formera des odontoblastes fonctionnels. Les cellules de la deuxième lignée, plus 

éloignées de la membrane basale, vont devenir les cellules de la couche de Hoëhl 

qui seront des cellules souches quiescentes. Les odontoblastes vont alors sécréter 

de la pré-dentine parallèlement à la membrane basale (Goldberg, 2008).                                           

La dentine radiculaire se forme ainsi, au fur et à mesure que la gaine de 

Hertwig se développe   ve  la  roissan e radi ulaire  la  ouronne va s’ loigner de la 

base de la crypte osseuse, correspondant à la cavité osseuse renfermant la dent en 

développement au sein de son sac folliculaire. L’espa e ainsi disponible permettra la 

poursuite de la morphogenèse radiculaire. Il se peut néanmoins que la gaine de 

Hertwig présente des défauts pouvant alors entraîner des absences localisées de 

dentine et créer les canaux secondaires et latéraux (Avery, 2002). 

 

  1.2.2 L’os alv olaire 

 

 L’os alv olaire se d veloppe en même temps que la dent   u d  ut  il n’est 

qu’une  oquille qui entoure  haque germe dentaire (appelé crypte). Il existe un 

espace entre la dent en développement et l’os alv olaire qui l’entoure mais au fur et 
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  mesure que le   ment primaire va se former  l’os alv olaire va se d poser  ontre la 

paroi de l’alv ole et r duire cet espace ne laissant de la place que pour le ligament 

parodontal (Avery, 2002).  

 

  1.2.3 L’ ruption dentaire  

 

  lle d  ute lors de l’ la oration de la ra ine  La dent en formation  ommen e 

   heminer   travers l’os alv olaire afin d’atteindre le milieu  u  al et de r aliser 

l’effra tion gingivale   ’est la phase intra-osseuse. Le follicule dentaire constitué de 

fibres de collagène et de cellules fibroblastiques, va coordonner les événements 

 ellulaires qui permettront au germe dentaire de se d pla er au sein de l’os 

alvéolaire par le  iais d’un phénomène d’apposition/résorption osseuse au sein de 

l’alv ole. 

  La résorption osseuse permet la création d’un  hemin d’éruption programmé 

génétiquement   travers lequel la dent va migrer   ’est  e  hemin qui va contrôler 

l’orientation de l’éruption. L’apposition osseuse quant   elle, se produit   la  ase de 

la crypte et constitue la « force » éruptive de la dent. Ce phénomène de remodelage 

osseux est don  polaris   la résorption se produisant dans la partie coronaire du 

folli ule et l’ostéogenèse au niveau de sa partie basale. 

 La dent traverse ainsi l’os alvéolaire tout en continuant sa formation. 

L’éruption se poursuit jusqu’   e que la dent arrive dans sa position fon tionnelle  en 

occlusion avec les dents antagonistes.  

 Toutefois, de nombreuses lacunes persistent toujours quant aux mécanismes 

 ellulaires et mol  ulaires qui gouvernent l’ ruption d’une dent (Avery, 2002).  

 Il existe une  hronologie d’ ruption des dents permanentes décrite par Hurme 

en 1949 (figure 2). On peut constater que les premières dents permanentes à faire 

leur  ruption sont les premières molaires vers l’âge de 6 ans  suivies par les in isives 

centrales et latérales entre 7 et 8 ans, puis par les canines et les prémolaires entre 

10 et 12 ans et enfin par  les deuxièmes molaires entre 12 et 13 ans  Notons qu’il 

existe une l gère pr  o it  d’ ruption pour les filles par rapport aux gar ons (Hurme 

1949). 
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Figure 3 : diagramme de Hurme (Hurme 1949). 

 

 1.3  Les pathologies pulpaires 

 

 Les facteurs d’agression pulpaire sont nombreux et variés ; on peut citer les 

traumatismes directs (chocs, chutes), les traumatismes iatrogènes induits par le 

praticien et surtout la carie qui touche plus de 95% de la population mondiale (Sixou 

et coll., 2004) 
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  1.3.1 Histologie pulpaire 

 

  La dentine véritable charpente de la dent est un tissu minéralisé, traversée de 

millions de tubules qui divergent de manière centrifuge, des zones périphériques 

(jonction émail-dentine) vers les zones profondes, adjacentes à la pulpe. La densité 

et le diamètre des tubules augmentent respectivement de 30 000 à 70 000 unités par 

mm2, et de 0,5 à 3 microns vers la profondeur du tissu. Ces tubules ne représentent 

que 1%  de la surface de la dentine en périphérie pour atteindre plus de 40 % au 

niveau de la pulpe. On comprend donc aisément que la dentine devient de plus en 

plus perméable au fur et   mesure qu’elle est expos e et que l’on se rappro he de la 

pulpe (Ciucchi et coll., 1995). Cette dernière est considérée comme étant exposée 

lorsque l’ paisseur de dentine r siduelle n’est plus que de 0 5 mm (Ciucchi et coll., 

1995 ; Simon et coll., 2008). 

 

  1.3.2 Les facteurs étiologiques de l’agression pulpaire  

 

 Il existe deux principaux processus pouvant altérer de façon irréversible la 

pulpe et conduire ainsi à sa nécrose (Hume et coll., 2002). 

 

   1.3.2.1 La carie 

 

 La carie est une maladie infectieuse multifactorielle transmissible induisant 

une destru tion lo alis e des tissus durs dentaires  Le premier modèle expliquant 

l’ tiologie de la  arie dentaire a  t  propos  par Keyes en 1959.  e dernier a 

identifi  trois facteurs causaux :  

- un h te sus epti le ; 

- des  a t ries  ariogènes ; 

- des glucides fermentescibles. 

 

Le fa teur temps a  t  ajout  au diagramme original par New run en 1978. En effet  

l’intera tion entre les trois fa teurs doit avoir lieu durant une  ertaine p riode pour 

que la carie se d veloppe (New run  1983    
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  Figure 4 : schéma de Keyes, revu par Newbrun 

 

 La PEA (Pellicule Exogène Acquise) est la première étape de la formation de 

la plaque dentaire, elle se développe à la surface des dents quelques minutes après 

le brossage en formant un substrat d’origine salivaire et prot ique   e film prot ique 

va offrir des récepteurs spécifiques aux adhésines des bactéries présentes dans la 

cavité buccale (Gurgel, 2003). Ces bactéries cariogènes peuvent alors coloniser la 

surface dentaire en formant un biofilm, plus communément appelé plaque dentaire 

(Mouton et coll., 1994). 

 

 Il existe : 

- une plaque non pathogène :  ompati le ave  un  tat satisfaisant de sant  dentaire 

et parodontale   ontr l e m  aniquement  elle n’entra ne au une pathologie   

 



14 

- une plaque  ariogène : qui se d veloppe lors d’une  onsommation importante de 

sucres fermentescibles et se caractérisant  par une forte proportion de Streptococcus 

mutans (Loesche et coll., 1983), qui de part leurs propriétés acidogéniques et 

aciduriques sont les bactéries les plus cariogènes de la plaque dentaire (Marsh 

2004) et La to a illus propi es   l’a idifi ation du milieu et   la d min ralisation de 

l’ mail (Loes he et  oll   1983   en  onvertissant le la tose et les autres su res en 

acide lactique (Mouton et coll., 1994). 

 

  Le processus carieux débute par une atteinte de l’ mail dentaire puis par 

l’invasion de micro-organismes pathogènes au niveau de la dentine   n l’a sen e de 

traitement, les bactéries continuent de progresser jusqu’  atteindre la pulpe pouvant 

aboutir dans des cas extrêmes à une nécrose pulpaire. Cette évolution vers la 

nécrose peut être stoppée à tout moment tant que l’atteinte pulpaire est réversible 

par des traitements adéquats, puis par des mesures préventives pour prévenir les 

récidives (Hume et coll., 2002).  

 

 Une carie peut également être induite secondairement sur une dent déjà 

soignée. La nouvelle lésion carieuse peut être en rapport avec la restauration initiale, 

mais également se développer sur un autre site de la dent (Kidd, 1992). Dès 1962, 

Baume définit la carie secondaire comme une lésion se développant aux marges 

d’une restauration existante. Kidd, distingue deux types de lésions en fonction de la 

localisation de la lésion secondaire : 

- une lésion externe ou de surface « outer lesion » : d velopp e   partir de l’ mail ou 

du cément et dont les caractéristiques histologiques sont identiques à une lésion 

carieuse dite « primaire » ; 

- une lésion interne ou pariétale « well lesion » : initiée   l’interfa e dent-restauration  

par des micro-infiltrations. 

Ainsi dans la littérature anglo-saxonne, carie secondaire et carie récurrente sont 

devenues des synonymes  Mais  e i est un a us de langage  ar si l’on se r fère   la 

définition de Black (1919), rappelée par Özer et Thylstrup en 1995, une lésion est 

 onsid r e  omme se ondaire seulement si l’ mail de surfa e est d truit  la l sion 

ayant franchi la jonction amélo-dentinaire et progressant latéralement. Ainsi, il 

sem le plus pertinent d’utiliser le terme de récidive carieuse ou lésion récurrente 
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pour définir une lésion située, soit sous une restauration, soit adjacente aux bords de 

cette restauration, ceci pouvant provenir de différentes causes (Özer et coll., 1995) : 

- une éviction incomplète des tissus infectés au moment du traitement de première 

intention ; 

- un non respect des mesures prophylactiques (contrôle de plaque, fluorures...) ; 

- une défi ien e de l’adaptation marginale de la restauration entraînant un manque 

d’ tan h it  ; 

- une fracture marginale de la restauration ou de la structure dentaire.  

 

 

   1.3.2.2 Les traumatismes 

 

  Les agressions d’origine physique ou  himique peuvent  galement être à 

l’origine d’une inflammation du tissu pulpaire  ainsi :  Ȃ une agression chimique de la dentine et de la pulpe due aux matériaux de 

restauration adhésifs ; Ȃ un traumatisme direct ; Ȃ un échauffement au cours du fraisage de la dent (pression trop forte, irrigation 

insuffisante) ; Ȃ un sectionnement des prolongements odontoblastiques par un instrument 

rotatif ; Ȃ une exposition de la pulpe en  ours d’une préparation cavitaire (importance de 

la digue) ; 

peuvent provoquer le relargage de cytokines pro-inflammatoires par les 

odontoblastes et induire un état inflammatoire de la pulpe (Bender et coll., 2003 ; 

Seltzer et coll., 1965).   

 Mais, même si des douleurs sont présentes, il est tout de même rare que la 

pulpe soit entièrement détruite suite à ces agressions. En effet, la pulpe peut  

cicatriser dans les semaines qui suivent, si au une  a t rie ni toxine n’a pu 

atteindre et endommager le tissu pulpaire (Hume et coll., 2002). 
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  1.3.3 Les réactions du complexe pulpo-dentinaire face à une agression 

 

  Le processus carieux est considéré comme un processus intermittent où 

s’alternent des périodes actives et des périodes de repos, conditionné par des 

r a tions de d fense de l’organe pulpo-dentinaire. En effet, la dentine qui constitue 

la majeure partie de la dent, est un tissu conjonctif minéralisé et vascularisé en 

 onnexion permanente ave  la pulpe  par l’interm diaire des prolongements 

cytoplasmiques des odontoblastes. La pulpe et la dentine doivent donc être 

considérées comme une entité fonctionnelle, embryologique et histologique définie 

sous le terme d’organe pulpo-dentinaire (Mjor, 1985). Les réactions de défense sont 

essentiellement un processus constructif d’apposition dentinaire en r ponse   une 

agression pulpaire (Hume et coll., 2002). 

 

    1.3.3.1 L’inflammation pulpaire  

 

  Selon la prédominance des réactions observées, on peut distinguer une 

inflammation aiguë et une inflammation chronique (Russo et coll., 1998). 

 

    1.3.3.1.1 L’inflammation pulpaire aigüe 

 

  Lors de l’inflammation aiguë, il se su  ède deux types d’ v nements 

distincts, avec un temps vasculaire et un temps cellulaire. 

 

     1.3.3.1.1.1 Temps vasculaire 

 

   e temps de l’inflammation intéresse le complexe capillaire sous-

odontoblastique correspondant au site irrité. Il est caractérisé par une vasodilatation 

et une augmentation de la perméabilité capillaire, permettant ainsi le passage de 

grosses molécules telles que certaines protéines sanguines. Ces dernières, hors des 

vaisseaux, perturbent l’ quili re osmotique provoquant ainsi un œdème intra-

tissulaire (Hume et coll., 2002). 

 Les manifestations vas ulaires de vasodilatation et d’œdème représentent la 

première réaction de défense du conjonctif pulpaire. Elles sont réversibles 

puisqu’elles constituent la phase initiale de l’inflammation   n revan he  si l’irritation 
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persiste et si le drainage est insuffisant, l’inflammation peut prendre une forme 

chronique et évoluer à bas bruit.  

 La réponse immédiate à une agression est identique quelque soit la nature de 

l’agression  La réponse inflammatoire et sa réversibilité dépendent principalement de 

la s v rit  de l’agression plus que de sa nature (Hume et coll., 2002). 

 

     1.3.3.1.1.2 Temps cellulaire 

 

  Cette phase correspond à une activation des cellules participant aux 

phénomènes inflammatoires. Elle est caractérisée par une migration massive des 

cellules de la lignée blanche et par une infiltration tissulaire prédominante de 

leucocytes éosinophiles et de polynucléaires neutrophiles. Dans les premiers stades 

de poussée aiguë, on observe toujours un phénomène de projection des noyaux 

odontoblastiques dans les tubuli dentinaires. 

  Ce temps cellulaire implique une reconnaissance entre les cellules 

endothéliales et les cellules  ir ulantes  induite par l’interaction de plusieurs 

mécanismes comme : Ȃ la produ tion d’une s rie de m diateurs tels que la throm ine  les lipo-

polysa  harides  l’interleukine et le tumor necrosis factor,  qui vont 

secondairement activer les cellules épithéliales et les cellules circulantes ; Ȃ l’a tivation des deux systèmes cellulaires épithéliaux et circulants qui se font 

face, va induire la synthèse de médiateurs (appelé facteur chimiotactique 

activateur), provoquant l’apparition d’intégrines à la surface des leucocytes et 

de leurs ligands ce qui permet leur adhésion aux cellules endothéliales (Hume 

et coll., 2002)  

 Les leucocytes ainsi activés traversent la paroi endothéliale et propagent la 

réaction inflammatoire. Toutes les cellules impliquées (macrophages, lymphocytes, 

polynucléaires neutrophiles et fibroblastes) restent activées et conservent un niveau 

de production faible de médiateurs pro-inflammatoires, permettant néanmoins de 

réactiver une réaction inflammatoire aiguë beaucoup plus rapidement. 

  Le but premier de la réaction inflammatoire est d’ liminer l’agent agresseur  

puis de permettre la réparation des tissus lésés, en particulier grâce à la synthèse 

par les ma rophages de fa teurs de  roissan e   ependant  si l’agent agresseur n’a 

pas été totalement éliminé ou si les mécanismes de défense sont dépassés, 
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l’inflammation aiguë peut évoluer vers la chronicité (Russo et coll., 1998 ; Hume et 

coll., 2002). 

 

    1.3.3.1.2 L’inflammation pulpaire  hronique 

 

 Tout d’a ord, il est important de préciser qu’il n’existe pas de frontière très 

nette entre l’inflammation aiguë et l’inflammation  hronique  La possi ilit  relative de 

drainage des irritants par le tissu pulpaire constitue le principal argument de 

l’ volution fr quente des pulpites aigües vers un mode chronique. 

  Le passage à la chronicité peut s’expliquer par la persistance de stimuli 

inflammatoires, infectieux, physiques et toxiques (endogène ou exogène). Le 

meilleur  ritère qui puisse  ara t riser l’inflammation chronique est la durée, étalée 

sur plusieurs mois voire ann es  L’inflammation chronique peut, soit succéder à une 

inflammation aiguë ; dans  e  as l’agent agresseur n’a pas  t  totalement  limin  ; 

soit s’installer d’em l e  en parti ulier quand l’agresseur est peu virulent et/ou mal 

éliminé par le système immunitaire. 

   ontrairement   l’inflammation aiguë où les phénomènes vasculaires et 

 ellulaires se su  èdent dans le temps  l’inflammation  hronique est caractérisée par 

la mobilisation conjointe des deux contingents vasculaires et cellulaires. À ces deux 

ph nomènes s’asso ient des pro essus de destru tion tissulaire et de r paration, en 

particulier la fibrose (Hume et coll., 2002). 

 

     1.3.3.1.2.1 Les modifications tissulaires 

 

  Même si l’inflammation  hronique ne provoque pas o ligatoirement de 

destruction tissulaire irréversible, la destruction tissulaire reste néanmoins la 

conséquence habituelle de cette inflammation. Elle entraîne une modification 

structurale et fonctionnelle des tissus dans lesquels elle survient. Ces altérations  

relèvent en grande partie de l’a tion des enzymes hydrolytiques présentes en grande 

quantité dans les foyers inflammatoires chroniques et produites par les leucocytes, 

les macrophages et les fibroblastes. 

   insi  la s v rit  des alt rations en regard d’une l sion  arieuse dépend 

essentiellement : 

-  de la profondeur de la pénétration bactérienne ; 
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- du degré de réduction de la perméabilité dentinaire par élaboration de dentine 

réactionnelle ou de réparation (Russo et coll., 1998 ; Hume et coll., 2002). 
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2  Les m thodes dites  lassiques d’apexifi ation  

 

 Selon l’American Association of Endodontists (2003)  l’apexifi ation est 

d finie  omme  tant l’indu tion de la fermeture et/ou de la reprise du 

d veloppement d’une dent immature dont la pulpe n’est plus vivante  

  ’est une te hnique thérapeutique destinée aux dents permanentes 

immatures dont l’ volution à été stoppée suite à une agression. L’o je tif du 

traitement est alors l’indu tion de la gu rison de la r gion api ale associée à 

la formation d’une  arrière api ale calcique permettant par la suite la 

r alisation d’une o turation  analaire  tan he   

 Les matériaux principalement utilisés en  a inet dentaire pour l’apexifi ation 

sont l’hydroxyde de  al ium (Ca(OH)2), le Mineral Trioxyde Aggregate (MTA) et le 

Biodentine® 

 

 

 2 1 L’hydroxyde de calcium 

 

  2.1.1 Historique 

 

 L’hydroxyde de  al ium est utilisé en endodontie depuis 1920, date à laquelle 

il a été introduit par Hermann  omme agent de d sinfe tion  analaire   ’est 

seulement 10 ans plus tard qu’il est  employé en tant que matériau de coiffage 

pulpaire. 

  epuis  le  hamp d’appli ation de l’hydroxyde de  al ium s’est 

 onsid ra lement  largi et son utilisation est aujourd’hui fortement re ommandée 

dans les cas suivants (Ricci et coll., 1987) : Ȃ dents permanentes immatures (apexogenèse/apexification) ; Ȃ résorptions radiculaires internes (désinfection) ; Ȃ certaines fractures radiculaires horizontales et verticales pour lesquelles les 

conditions cliniques de cicatrisation sont réunies ; Ȃ traumatismes ; Ȃ réimplantations dentaires ; Ȃ perforations iatrogènes de la racine ou du plancher pulpaire lorsque leur 

lo alisation et l’ tendue ne  ompromettent pas le pronostic de la dent ; 



22 

Ȃ exsudations et hémorragies pulpaires afin d’o tenir un assè hement 

canalaire ; Ȃ lésions péri-apicales volumineuses ; Ȃ dents nécrosées laissées ouvertes ; Ȃ dents symptomatiques. 

L’hydroxyde de calcium peut également être utilisé en médication temporaire lorsque 

la phase instrumentale du débridement canalaire n’est pas suivie de l’o turation 

définitive dans la même séance. 

 

  2.1.2 Composition 

 

 L’hydroxyde de  al ium  en ore appelé chaux hydratée, chaux délitée ou 

chaux éteinte dans la littérature, a pour formule Ca(OH)2.                      

Il r sulte d’une r a tion exothermique entre la  haux vive et l’eau.                  

  ’est un produit insta le ; lorsqu’il est au  onta t du gaz carbonique ambiant, il 

se transforme en carbonate de calcium. Cette carburation limiterait ses propriétés, 

mais la simple  onservation de l’hydroxyde de  al ium dans un fla on herm tique 

empêche cette réaction ainsi que son changement de pH.                      

 Il se pr sente sous la forme d’une poudre  lan he très fine de densit  3 3 et 

d’un poids moléculaires de 74,08 g.mol-1. Son point de fusion est situé à 2750 °C. 

 L’hydroxyde de  al ium est peu solu le dans l’eau (1,19 g.l-1 à 25 °C) et cette 

solubilité décroît à mesure que la température augmente. Elle peut cependant être 

augmentée par la présence de polyols (glycérine) ou de sucre.                       

 Le pH de l’hydroxyde de  al ium avoisine 12,4 et reste stable en solution 

aqueuse, alors que préparé avec du sérum physiologique il descend à 9,4 (Fava et 

coll., 1999). 
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   2.1.3.2 Préparations commerciales 

 

  Elles sont très nombreuses et majoritairement conditionnées sous forme de 

seringues ou carpules. Ces préparations sont très faciles à utiliser et sont soit 

insérées dire tement dans le  anal   l’aide d’un em out long et fin  soit   l’aide d’un 

lentulo notamment dans les canaux étroits. 

   Elles peuvent être plus ou moins concentrées en hydroxyde de calcium mais 

sont toujours présentées en solution  olloïdale   ’est-à-dire composée d’un solide 

dispersé dans un liquide. Le liquide (appelé vecteur) a une hydrosolubilité et une 

viscosité qui influencent la vitesse de libération des ions calcium et hydroxyle et 

déterminent don  l’effet  iologique et la vitesse de r sorption de la pr paration  

On peut classer les vecteurs en trois catégories : Ȃ aqueux lorsque la situation clinique nécessite une libération ionique rapide, 

comme pour le cas de dents nécrosées ou traumatisées. On peut alors utiliser 

le Calxyl® (figure 6), le Pulpdent® (figure 7), le Calcipulpe® (figure 8) ou 

l’Hydro al ine® (figure 9), (Estrela et coll., 1999) Ȃ visqueux lorsque l’on souhaite une diffusion lente et progressive et surtout 

sans augmentation excessive du pH, comme lors des apexifications, 

résorptions et perforations  On s’orientera alors vers un produit tel que le 

Calen® (figure 10) avec un vecteur visqueux comme la glycérine (Estrela et 

coll., 1999) Ȃ graisseux ou huileux   omme l’huile  le sili one ou le  amphre  lorsque la 

dissolution ionique doit être très lente. Mais ces types de vecteurs ne sont 

pratiquement jamais utilisés  (Estrela et coll., 1999).      

 

 Les préparations peuvent également être classées en fonction de leur pureté 

en hydroxyde de calcium. En effet on peut soit avoir des préparations pures comme 

le Calxyl® qui ne contient ni excipient, ni liant, ni durcisseur ; soit utiliser des 

pr parations  om in es  omme  ’est le  as pour le Pulpdent® qui contient une 

solution acqueuse de Méthylcellulose, le Calcipulpe® qui ne contient que 20% 

d’hydroxyde de  al ium ainsi que du Sulphate de barium et des excipients, 

l’Hydro al ine® qui contient également des excipients et le Calen® qui contient 49,7% 

d’hydroxyde de  al ium et des ex ipients  omme l’Oxyde de zinc.                                                      
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Figure 6 : hydroxyde de calcium    Figure 7 : hydroxyde de calcium 

Calxyl®        Pulpdent®  

       

        

              

Figure 8 : hydroxyde de calcium    Figure 9 : hydroxyde de calcium 

Calcipulpe®        Hydrocalcine® 

     

 

 

Figure 10 : hydroxyde de calcium Calen® 
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   2.1.3.3 Préparations durcissantes 

 

 Elles se pr sentent sous la forme d’une  ase et d’un  atalyseur ou d’une pâte 

photo-polymérisable. Elles présentent surtout un avantage pour les coiffages 

pulpaires dire ts   ien que la pr sen e d’une phase r sineuse puisse induire une 

irritation du tissu pulpaire. De plus, leur durcissement par estérification les contre-

indique en traitement endocanalaire. 

  Les principaux produits présents sous cette forme sont des préparations 

combinées. En effet, le Dycal® (figure 11)  ontient de l’Oxyde de zin   du Phosphate 

et du Tungstène de calcium, ainsi que des pigments d’Oxyde de zinc. L’Ultra-blend® 

(figure 12) contient du Triethylène gly ol  de l’  ide Phosphorique et du Sel 

Tricalcique (Estrela et coll., 1999). 

 

 

 

 

           

 

Figure 11 : hydroxyde de calcium   Figure 12 : hydroxyde de calcium 

Dycal®       Ultra-blend® 

   

 

 2.1.4 Propriétés de l’hydroxyde de  al ium 

 

   2.1.4.1 Antiseptique 

 

    ’un point de vue  himique  l’hydroxyde de calcium est une base ionisable. 

Son ionisation libère des ions OH- selon la formule suivante : 
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  Ca(OH)2  Ca2+ + 2OH- 

  L’ion OH- est responsable de l’al alinit  du produit (pH : 12,4) ce qui lui 

confère ses propriétés anti-microbiennes (Caliskan et coll., 1996). 

 Les bactéries en contact direct ave  l’hydroxyde de  alcium sont rapidement 

détruites car aucun micro-organisme ne résiste à un pH supérieur à 12 (Estrela et 

coll., 1998 ; Tronstad et coll., 1981). 

  Il lui serait également possible de neutraliser les endotoxines bactériennes 

mais les variations anatomiques des  anali ules dentinaires rendent l’a  ès 

impossi le   l’hydroxyde de  alcium et constituent ainsi de véritables niches pour les 

micro-organismes (Safavi et coll. 1994). 

  De plus, certaines espèces comme Enterococcus faecalis et Candida 

Albicans sont très r sistantes   l’effet anti-microbien de l’hydroxyde de  al ium 

(Waltimo et coll., 1999). 

  

 L’effet des ions OH- se retrouve à différents niveaux : 

– altération de la membrane cytoplasmique des bactéries : l’hydroxyde de  al ium 

engendre une destruction des phospholipides, des lipopolysaccharides, des acides 

gras insaturés et également une modification du transfert des nutriments (Siquiera, 

1998) ; 

– dénaturation des protéines membranaires : grâce à son pH élevé, l’hydroxyde de 

calcium déstabilise la conformation spatiale des enzymes bactériennes perturbant 

ainsi le métabolisme bactérien et ralentissant la croissance cellulaire (Estrela et coll., 

1999) ; 

– division de l’  N : la r pli ation de l’  N est inhibée et de ce fait, l’activité 

cellulaire détériorée (Siquiera, 1998) ; 

– perturbation des micro-organismes : l’augmentation  rutale du pH oblige les 

bactéries à mettre en route des systèmes complexes pour tenter de neutraliser le pH 

du milieu (Siquiera, 1998). 

 Même si les donn es sur l’hydroxyde de  al ium et son utilit  dans le 

traitement des dents à apex ouvert sont largement définies dans la littérature, la 

période nécessaire pour avoir un effet optimal est très controversée. En effet, selon 

les auteurs elle peut s’ tendre de quelques jours à plusieurs semaines (Siquiera, 

1998 ; Siquiera et coll., 1999). 
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   2.1.4.2 Anti-inflammatoire 

 

  Grâce à son pouvoir alcalin sur le milieu, l’hydroxyde de  al ium s’oppose   

l’a idose inflammatoire favora le au pH optimal d’a tion des phosphatases acides. 

De plus, la libération de Ca2+ provoque une dénaturation de la perméabilité capillaire, 

réduisant ainsi les fuites plasmatiques (Forman et coll., 1990). 

  

   2.1.4.3 Hémostatique 

 

  La capacité hémostatique de l’hydroxyde de  al ium repose essentiellement 

sur la présence de calcium. En effet, lors d’h morragies (plaies pulpaires, résorptions 

apicales ou pr sen e d’un tissu de granulation) la mise en place d’hydroxyde de 

calcium provoque une nécrose de coagulation et la contraction des sphincters 

précapillaires diminuant ainsi la perméabilité (Heithersay, 1975). 

 

   2.1.4.4 Tissulaire 

 

 Du fait de son pH élevé, l’hydroxyde de  al ium entraine une stimulation du 

processus biologique de réparation et de néoformation des tissus minéralisés. Au 

 onta t dire t de la pulpe (n  rose de  oagulation   l’hydroxyde de  al ium va initier 

la formation d’un pont n o-dentinaire   partir d’une matri e fi ro-cicatricielle induite 

par les fi ro lastes   u niveau du desmodonte  l’hydoxyde de  al ium  stimule les 

  mento lastes et les ost o lastes afin d’induire la formation d’un tissu ost ïde et/ou 

cémentoïde (Seltzer et Bender, 1975). 

 Il favorise la minéralisation en stimulant certains a tivateurs  omme l’ TPase  

la phosphatase alcaline ou encore la pyrophosphatase (Foreman et Barnes, 1997). 

 Il possède également une action sur le tissu conjonctif par dénaturation des 

protéines et lyse des matières organiques (ce qui potentialise l’a tion de 

l’hypo hlorite de sodium ; Andersen et coll., 1992). 
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  2.1.5 Protocole d’apexifi ation   l’hydroxyde de  al ium (d’après  hueh 

et coll., 2009 et Dominguez et coll., 2005) 

 

 à J 0 : 1er temps opératoire 

 Ȃ radiographie préopératoire pour estimation de la longueur de travail (LT) ; Ȃ anesthésie locale ; Ȃ élimination de tout le tissu carieux et des obturations coronaires le cas 

échéant ; Ȃ mise en place du champ opératoire ;  Ȃ réalisation de la  avit  d’a  ès ; Ȃ élimination des débris pulpaires et dentinaires ; Ȃ rin age ave  une solution d’hypochlorite de sodium diluée à 2,5 % ; Ȃ validation radiologique de la LT   l’aide d’une lime ; Ȃ instrumentation canalaire : sans trop insister pour ne pas fragiliser les parois 

radiculaires résiduelles ; Ȃ irrigation douce avec une solution d’hypochlorite de sodium diluée à 2,5 % ; Ȃ séchage   l’aide de pointes de papier calibrées stériles utilisées à l’envers si 

l’apex est trop largement ouvert ; Ȃ mise en place intra- analaire de l’hydroxyde de  al ium   l’aide d’un lentulo 

(consistance « crème fraiche ») ou d’un fouloir r serv     et effet (consistance 

plus ferme) ; Ȃ radiographie de contrôle ; Ȃ  limination  ventuelle des ex ès d’hydroxyde de  al ium ;  Ȃ  limination des ex ès d’eau par tamponnement ave  une  oulette de  oton 

stérile ; Ȃ mise en place d’une  oulette de  oton stérile au  onta t de l’hydroxyde de 

calcium pour faciliter la réintervention ; Ȃ fermeture de la  avit  d’a  ès ave  un matériau d’obturation temporaire type 

IRM® (ciment   l’oxyde de zinc-eugénol renforcé à la résine) ou CVI® (Ciment 

Verre Ionomère). 
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 à J+7 : 2e temps opératoire 

 Ȃ  ontr le de l’a sen e de signes  liniques ; Ȃ si persistance de signes cliniques, nouvelle phase d’hydroxyde de  al ium  

 

 à J+15 : 3e temps opératoire 

 Ȃ contrôle radiographique ; Ȃ  limination du mat riau d’o turation temporaire et de la boulette de coton ; Ȃ renouvellement de l’hydroxyde de  al ium. Travailler à LT – 1 mm pour ne 

pas léser les cellules de la région apicale ; Ȃ fermeture de la  avit  d’a  ès ave  un mat riau d’o turation temporaire type 

IRM® ou CVI®.  

 

 à J+30 : 

 Ȃ contrôle radiographique ; Ȃ  limination du mat riau d’o turation temporaire et de la boulette de coton ; Ȃ renouvellement tous les mois de l’hydroxyde de  al ium jusqu’  o tenir une 

fermeture apicale complète : celle-ci sera détectée cliniquement (recherche 

d’une  ut e api ale  et même parfois radiologiquement (fermeture apicale). 

 

 une fois la fermeture apicale complète : 

 Ȃ obturation définitive à la gutta percha ; Ȃ mise en place d’une restauration coronaire d’usage étanche. 
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Figure 13 : étapes d’apexifi ation d’une pr molaire permanente immature 

mandi ulaire   l’aide d’hydroxyde de  al ium (Dr. Roula Choufani ; source 

www.choufanidental.com). 

 

a : aucune lésion carieuse d te t e   l’examen clinique ; 

b : pr sen e d’une l sion p ri-apicale à la radiographie rétro-alvéolaire ; 

c, d : mise en pla e d’une préparation d’hydroxyde de  al ium ; 

e :  formation d’une barrière apicale ; 

f  :  obturation définitive à la gutta-percha ; 

g :  guérison de la lésion péri-apicale ; 

 

 Actuellement, il existe une discorde entre les différents auteurs concernant la 

fréquence de renouvellement de l’hydroxyde de  al ium dans les m thodes 

d’apexifi ation des dents permanentes immatures. 

 Pour certains auteurs (Chawla et coll., 1980), au un renouvellement n’est 

n  essaire  Il suffit de pla er la pâte dans le  anal et d’attendre l’ viden e 

radiologique de la formation de la barrière apicale. 

 Pour d’autres en revanche, on ne peut pas distinguer radiologiquement la 

quantit  d’hydroxyde de calcium restant, ni même si la barrière apicale est complète. 
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Un renouvellement est donc nécessaire et permet une évaluation clinique de la 

formation de la barrière apicale. Ainsi, le renouvellement est fonction de l’individu et 

du stade de développement de la dent (Abbot, 1998). 

 Pour d’autres encore  le renouvellement de la pâte d’hydroxyde de  al ium 

n’est nécessaire que si des symptômes apparaissent ou lorsqu’elle n’est plus 

décelable radiologiquement (Rafter, 2005). 

 Cette technique d’apexifi ation très couramment utilisée, présente néanmoins 

quelques inconvénients : 

 

– de nom reuses visites sont n  essaires   l’o tention d’une  arrière api ale 

permettant l’o turation d finitive de la dent   es visites peuvent s’ tendrent de 6 à 18 

mois avec un renouvellement mensuel de l’hydroxyde de  al ium (Huang  2009 ; 

Nosra et coll., 2011) ; 

 

– l’hydroxyde de  al ium n’induit pas d’augmentation d’ paisseur ni de longueur de 

la paroi radiculaire (Banchs et coll., 2004; Nosra et coll., 2011) ; 

 

– l’utilisation sur une longue p riode de l’hydroxyde de  al ium pr dispose la dent à 

un risque de fracture par déshydratation (Banchs et coll., 2004 ; Nosra et coll., 

2011) ; 

 

 – l’hydroxyde de  al ium (du fait de son pH élevé) est toxique pour les cellules 

vivantes (Shah et coll., 2008) ; 

 

 – il existe des risques de réinfection canalaire pendant la période de traitement 

(Nosra et coll., 2011). 

 

 2.2 Mineral Trioxide Aggregate (MTA) 

 

  2.2.1 Historique 

 

 Le MTA® (littéralement, agrégat de trioxyde minéral, en français) est dérivé du 

ciment de Portland, utilisé en bâtiment. Il porte ce nom, car une fois pris, il arbore la 
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même couleur que la pierre extraite de la presqu’ le  ritannique de Portland sur la 

Manche. Il est décrit pour la première fois en 1993 (Lee et coll., 1993). 

  Les premières recherches scientifiques sont publiées par Torabinejad en 

1995 et le MTA® est  ommer ialis  en 1998  après avoir re u l’appro ation de « l’US 

Food and Drug Administration » (Torabinejad et coll., 1999). 

  Initialement utilis   omme mat riau d’o turation   r tro  le MT ® voit s’ largir 

son  hamp d’application clinique (Torabinejad et coll., 2004 ; Mc Cabe, 2003) : 

– apexification ; 

– traitement des perforations et résorptions ; 

– obturation à rétro en chirurgie endodontique ; 

– pulpotomie et coiffage pulpaire. 

 

  2.2.2  Composition 

 

 Le MTA® est  ompos  d’un m lange de silicate dicalcique et tricalcique, 

d’alumine tri al ique et d’aluminoferrite tri al ique (75%   d’oxyde de  ismuth (20%  

et de gypse (5%). On y retrouve aussi des traces de CaO, MgO, SiO2 et de Na2SO4 

(Descroix et coll., 2008). 

  

  2.2.3  Présentation du produit 

 

 Initialement le MTA® (figure 14) se présentait exclusivement sous la forme 

d’une poudre grise  ompos e de fines parti ules hydrophiles  qui, mélangée à de 

l’eau distill e dans des proportions de 3/1 (soit 1 g de poudre pour 0 35 g d’eau  

aboutit   la formation d’un gel  olloïdal qui dur it en trois heures. Les caractéristiques 

de l’agr gat dépendent de la taille des particules, du type de liquide et du rapport 

eau/ poudre mais également du milieu ambiant. 

 Depuis fin 2002, le MTA® existe également sous la forme d’une poudre 

blanche dans le  ut d’am liorer l’esth tique du matériau (figure 15), (Torabinejad et 

coll., 1995a). 
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Figure 14 : ProRoot MTA® Original 

 

 

 

Figure 15 : ProRoot MTA® blanc 

   

  2.2.4  Propriétés du MTA 

 

   2.2.4.1 Propriétés physico-chimiques 

 

 Le MTA® a un pH qui varie dans le temps. Il est de 10,2 après mélange et 

atteint 12,5 après sa prise (soit environ 3 heures) puis reste stable à ce niveau 

(Schwartz et coll., 1999). 

 

  La résistance à la compression du MTA® après 24 heures est de 40 MPa (313 

MPa pour l’amalgame    près 8 jours, la résistance moyenne à la compression se 

situe au alentour de 140 MPa. Ces résultats ne permettent pas d’envisager son 

utilisation comme matériau d’o turation coronaire (Torabinejad et coll., 1995a). 
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  Sa radio-opa it  est inf rieure    elle de l’amalgame mais tout de même 

supérieure à celle de la dentine, ce qui le rend visible à la radiographie (Torabinejad 

et coll., 1995a). 

 

  Différentes études ont mis en évidence la bonne adaptation marginale aux 

parois dentaires du MTA en comparaison aux matériaux habituellement utilisés tels 

que l’IRM®  l’amalgame  le super    ® (Torabinejad et coll., 1993 ; Torabinejad et 

coll., 1995b ; Sluyk et coll., 1998). 

 De plus, son étanchéité leur est également supérieure. En effet, la prise n’est 

pas pertur  e par la pr sen e d’humidit  ni de sang ; ceci serait lié à sa prise lente 

sans contraction (Wu et coll., 1998 ; Torabinejad et coll., 1995b). De plus, sa nature 

hydrophile lui conférant une faible expansion de prise en milieu humide augmente 

ainsi son étanchéité (Wu et coll., 1998 ; Lee et coll., 1993). 

 

   2.2.4.2 Propriétés biologiques 

 

    2.2.4.2.1  Tests in-vitro 

 

 Certaines études concernant  la cytotoxicité du MTA®, laissent supposer qu’il 

ne pr sente pas un degr  de toxi it  sup rieur aux autres mat riaux tels que l’IRM 

ou le Super EBA® (Keiser et coll., 2000 ; Camilleri et coll., 2004 ; Casella et coll., 

2006). 

 Les tests in vitro portant sur la mutagénicité, réalisé par Kettering et 

Tora inejad  n’ont mis en  viden e au un pouvoir mutagène pour le MT ® ni pour 

les autres matériaux cités ci-dessus (Kettering et coll., 1995).  

 

    2.2.4.2.2 Tests in-vivo 

 

  Lors des tests d’implantation  hez l’animal  on note une inflammation moindre 

et une apposition osseuse plus fr quente qu’ave  tous les autres matériaux testés 

(Torabinejad et coll 1998). En revanche, l’a tion au  onta t de la dentine est similaire 

à celle retrouvée avec l’hydroxyde de calcium (Holland et coll., 1999). 
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  Différents tests d’usage sont réalisés  hez l’animal afin de reproduire les 

 onditions  liniques que l’on peut retrouver  hez l’homme comme par exemple : 

- perforation inter-radiculaire (Pittford et coll., 1995) ; 

- obturation a rétro (Pittford et coll., 1994) ; 

- traitement de la dent permanente immature infectée (Sharbahang et coll., 1999). 

 

   Le résultat des tests d’usage nous montre que la réponse tissulaire au  MTA® 

se caractérise par quatre éléments (Pittford et coll., 1994 ; Pittford et coll., 1995 ; 

Sharbahang  et coll., 1999) : 

 

– a sen e d’inflammation ; 

– apposition de cément en regard du matériau ; 

– formation d’un nouveau ligament parodontal ; 

– apposition de tissu osseux. 

 

   2.2.4.3 La réponse cellulaire 

 

  Les auteurs ont alors voulu chercher à comprendre la réponse cellulaire 

engendrée face à la mise en place de MTA®. 

 Les différentes études ainsi réalisées montrent que : 

– les ost o lastes sont  apa les d’adh rer et de croître au contact du MTA® (Koh et 

coll., 1997 ; Zhu et coll., 2000). 

– les cytokines, les ostéocalcines et les phosphatases alcalines impliquées dans le 

remaniement osseux sont activées en présence de MTA® (Koh et coll., 1997 ; 

Pittford et coll., 1995). 

– l’a tivation de  ette r ponse  iologique est dépendante des tyrosines kinases (Koh 

et coll., 1997). 

 Le MTA® peut produire les substances indispensables au métabolisme 

osseux ; ainsi la matrice organique formée peut ensuite être calcifiée. Ceci explique 

don  la formation de   ment et d’os au  onta t de  e mat riau  
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   2.2.4.4 Propriétés antibactériennes 

 

 Le pouvoir antibactérien du MTA® a été testé sur des bactéries anaérobies 

facultatives et anaérobies strictes (les bactéries les plus fréquemment rencontrées 

dans les canaux infectés). Les résultats de ces études mettent en avant l’effi a it  

du MTA® sur les bactéries facultatives et l’ineffi a it  sur les bactéries anaérobies 

strictes (Bogen et coll., 2009 ; Estrela et coll., 1998 ; Torabinejad et coll., 1995c). 

 

  2.2.5 Protocole d’apexifi ation au MTA® (d’après  ogen et  oll , 2009 ; 

Simon et coll., 2007 ; Torabinejad et coll., 1999).  

 

 à J 0 : 1er temps opératoire 

 Ȃ radiographie préopératoire pour estimation de la longueur de travail (LT) 

(figure 16) ; Ȃ anesthésie locale ; Ȃ élimination de tout le tissu carieux et des mat riaux d’o turation le cas 

échéant ; Ȃ mise en place du champ opératoire ;  Ȃ réalisation de la cavité d’a  ès ; Ȃ élimination des débris pulpaires et dentinaires ; Ȃ rin age ave  une solution d’hypochlorite de sodium diluée à 2,5 % ; Ȃ validation radiologique de la LT   l’aide d’une lime (figure 17) ; Ȃ instrumentation canalaire : sans trop insister pour ne pas fragiliser les parois 

radiculaires résiduelles ; Ȃ rinçage avec une solution d’hypo hlorite de sodium diluée à 2,5 % ; Ȃ s  hage   l’aide de pointes de papier calibrées stériles utilisées   l’envers si 

l’apex est trop largement ouvert ; Ȃ mis en place intra-canalaire d’hydroxyde de  al ium   l’aide d’un lentulo 

(consistance « crème fraiche »  ou d’un fouloir r serv     et effet (consistance 

plus ferme) ; Ȃ radiographie de contrôle ; Ȃ  limination  ventuelle des ex ès d’hydroxyde de calcium ; 
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Ȃ élimination des excès d’eau par tamponnement ave  une  oulette de  oton 

stérile ; Ȃ mise en place d’une  oulette de  oton au  onta t de l’hydroxyde de  al ium 

pour faciliter la réintervention ; Ȃ  fermeture de la  avit  d’a  ès ave  un mat riau d’obturation temporaire type 

IRM® ou CVI®. 

 

 La mise en pla e d’hydroxyde de  al ium lors de  ette  tape  permet de 

parfaire l’antisepsie  analaire  d’ass  her et d’obturer provisoirement le canal 

(DeAngelis et coll., 2013 ; Chala et coll., 2011 ; Moore et coll., 2011). 

 

 à J+7 : 2e temps opératoire 

 Ȃ anesthésie locale si nécessaire ; Ȃ mise en place du champ opératoire ; Ȃ élimination du mat riau d’o turation temporaire ; Ȃ irrigation douce ave  une solution d’hypo hlorite de sodium dilu e   2 5 % ; Ȃ irrigation dou e   l’  T  (  ide Ethylène Diamine Tétracétique) à 17% pour 

son pouvoir chélatant et pour éliminer la boue dentinaire (Ektafaie, 2005);  Ȃ élimination soigneuse de l’hydroxyde de  al ium  analaire r siduel : sans trop 

insister pour ne pas fragiliser les parois radiculaires ; Ȃ rin age ave  une solution d’hypo hlorite de sodium dilu e   2 5 % ; Ȃ s  hage   l’aide de pointes de papier calibrées stériles utilisées   l’envers si 

l’apex est trop largement ouvert ; Ȃ choix et validation radiologique du fouloir à canaux pour condenser le MTA® : 

essayé avec un stop placé à LT-3 mm (figure 18) ; Ȃ préparation et mélange du MTA® dans un rapport poudre/liquide de 3/1 ; Ȃ réalisation d’un  ou hon de MTA® de 4 mm   l’aide d’un pistolet porte MT ® 

réglé à LT – 4 mm et du fouloir ; Ȃ radiographie de contrôle (figure 19); Ȃ mise en pla e d’une  oulette de  oton humide au  onta t du MT ® ; Ȃ fermeture de la  avit  d’a  ès ave  un mat riau d’o turation temporaire type 

IRM® ou CVI®. 
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 à J+15 : 3e temps opératoire 

 Ȃ  limination du mat riau d’o turation temporaire et de la boulette de coton ; Ȃ obturation définitive à la gutta percha (figure 20) ; Ȃ mise en pla e d’une restauration coronaire d’usage étanche. 

 

Cas clinique du Dr. Sana Chala et du Pr. Sana Rida. 

 

 

      

Figure 16 : radiographie      Figure 17 : validation de la 

pré-opératoire       longueur de travail (LT) 

      

Figure 18 : choix du fouloir     Figure 19 : radiographie de  

pour la condensation du MTA®    contrôle 
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Tableau 2 : Composition du Biodentine® (Septodont 2010) 

 silicate tricalcique 70% 

poudre silicate dicalcique 10% 

 oxyde de zirconium 5% 

 chlorure de calcium 15% 

liquide eau traces 

 polymères hydrosolubles traces 

 

 

 

  2.3.3 Présentation 

 

 Biodentine® se pr sente sous la forme d’une  apsule asso i e   une 

monodose de liquide (figure 21). Après insertion de 5 gouttes de liquide dans la 

capsule, il suffit de vibrer celle-ci avec un vibrateur tridimensionnel pendant 30 

secondes et de récupérer Biodentine®.  

 

 

 

Figure 21 : Biodentine® 
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  2.3.4 Propriétés  

 

   2.3.4.1 Propriétés physico-chimiques 

 

 En se basant sur l’étude réalisée par Septodont en 2010, on peut dire que le 

Biodentine® présente un temps de prise similaire au CVI® et significativement plus 

court que les matériaux à base de MTA®. 

  

Tableau 3 : Temps de prise du ProRoot MTA®, CVI® et Biodentine® (Septodont, 

2010) 

Matériaux Temps de prise initial 

(min) 

Temps de prise final 

(min) 

ProRoot MTA® 70 175 

CVI® 1 3,4 

Biodentine® 6 10,1 

  

 La résistance à la compression du Biodentine® est de 100 MPa lors de la 

première heure, et cette résistance augmente encore pour atteindre environ 200 

MPa après 24 heures (Septodont, 2010). O’ rien en 2008 a  galement d montr  

que le Biodentine® présentait une résistance à la compression proche de celle de la 

dentine humaine qui est de 297 MPa. Alors que le MTA® présente une résistance à 

la compression de 140 MPa à 8 jours (Torabinejad et coll., 1995a). 

  

  râ e   la pr sen e d’oxyde de zir onium dans la  omposition de sa poudre  

la radio-opacité du Biodentine® est équivalente à celle de la dentine (Septodont, 

2010). 

 Le Biodentine®  possède également une bonne adaptation marginale et une 

bonne étanchéité. En effet, après vieillissement dans une salive artificielle de pH 5,4 

au une  rosion n’a lieu   u  ontraire  des  ristaux de stru ture apatique se d posent 

  sa surfa e   e d p t provenant d’un environnement ri he en phosphates est 

encourageant en terme de qualit  d’interfa e ave  les tissus min ralis s (Septodont  

2010). 
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   2.3.4.2 Propriétés biologiques  

 

 Tous les tests réalisés sur Biodentine® n’ont pr sent  au un risque 

cytotoxique pour les différents tissus dentaires (Septodont, 2010). 

 

 Suite à des tests réalisés sur des lapins au niveau cutané et oculaire, aucune 

irritation, ni oedème, ni érythème n’ont  t s o serv s ( omond  2003a ; Faguette, 

2009). 

 

 Afin de déterminer la dose toxique de Biodentine®, une dose de 2000 mg/kg a 

été administrée à des rats. Ceux-ci ont alors été observés sur une période allant de 1 

heure   14 jours   u une toxi it  n’a alors  t  o serv e ( omond  2003    

 

   2.3.4.3 Propriétés antibactériennes 

 

 Le Biodentine® agit sur certaines bactéries anaérobies facultatives telles que 

Actinomyces naeslundii et lactobacillus casei (Valyi et coll., 2010). 

   

  2.3.5 Proto ole d’apexifi ation au Biodentine® 

 

Le proto ole d’apexifi ation au Biodentine® est identique à celui au MTA®.  

 

 à J 0 : 1er temps opératoire 

 Ȃ radiographie préopératoire pour estimation de la longueur de travail (LT) 

(figure 16) ; Ȃ anesthésie locale ; Ȃ élimination de tout le tissu carieux et des mat riaux d’o turation le cas 

échéant ; Ȃ mise en place du champ opératoire ;  Ȃ réalisation de la  avit  d’a  ès ; Ȃ élimination des débris pulpaires et dentinaires ; Ȃ rin age ave  une solution d’hypochlorite de sodium diluée à 2,5 % ; Ȃ validation radiologique de la LT   l’aide d’une lime (figure 17) ; 
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Ȃ instrumentation canalaire : sans trop insister pour ne pas fragiliser les parois 

radiculaires résiduelles ; Ȃ rinçage avec une solution d’hypo hlorite de sodium diluée à 2,5 % ; Ȃ s  hage   l’aide de pointes de papier calibrées stériles utilisées   l’envers si 

l’apex est trop largement ouvert ; Ȃ mise en place intra-canalaire d’hydroxyde de  al ium   l’aide d’un lentulo 

(consistance « crème fraiche »  ou d’un fouloir r serv     et effet (consistance 

plus ferme) ; Ȃ radiographie de contrôle ; Ȃ  limination  ventuelle des ex ès d’hydroxyde de calcium ; Ȃ  limination des ex ès d’eau par tamponnement ave  une  oulette de  oton 

stérile ; Ȃ mise en place d’une  oulette de  oton au  onta t de l’hydroxyde de calcium 

pour faciliter la réintervention ; Ȃ  fermeture de la  avit  d’a  ès ave  un mat riau d’o turation temporaire type 

IRM® ou CVI®. 

 

 La mise en pla e d’hydroxyde de  al ium lors de  ette  tape  permet de 

parfaire l’antisepsie  analaire  d’ass  her et d’o turer provisoirement le  anal 

(DeAngelis et coll., 2013 ; Chala et coll., 2011 ; Moore et coll., 2011). 

 

 à J+7 : 2e temps opératoire 

 Ȃ anesthésie locale si nécessaire ; Ȃ mise en place du champ opératoire ; Ȃ  limination du mat riau d’o turation temporaire ; Ȃ irrigation douce ave  une solution d’hypo hlorite de sodium dilu e   2 5 % ; Ȃ irrigation dou e   l’  T  (  ide  thylène  iamine T tra  tique    17% pour 

son pouvoir chélatant et pour éliminer la boue dentinaire (Ektafaie, 2005);  Ȃ  limination soigneuse de l’hydroxyde de  al ium  analaire r siduel : sans trop 

insister pour ne pas fragiliser les parois radiculaires ; Ȃ rin age ave  une solution d’hypo hlorite de sodium dilu e   2 5 % ; Ȃ s  hage   l’aide de pointes de papier calibrées stériles utilisées   l’envers si 

l’apex est trop largement ouvert ; 
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Ȃ choix et validation radiologique du fouloir à canaux pour condenser le 

Biodentine® : essayé avec un stop placé à LT-3 mm (figure 18) ; Ȃ préparation et mélange du Biodentine® ; Ȃ r alisation d’un  ou hon de Biodentine® de 4 mm   l’aide du fouloir r gl    

LT– 4 mm ; Ȃ radiographie de contrôle (figure 19) ; Ȃ mise en pla e d’une  oulette de  oton au  onta t du Biodentine® ; Ȃ fermeture de la  avit  d’a  ès ave  un mat riau d’o turation temporaire type 

IRM® ou CVI®. 

 

 à J+15 : 3e temps opératoire 

 Ȃ élimination du matériau d’o turation temporaire et de la  oulette de  oton ; Ȃ obturation définitive à la gutta percha (figure 20) ; Ȃ mise en pla e d’une restauration  oronaire d’usage  tan he  

 
 2.4 Conclusion 

 

 L’hydroxyde de  al ium  le MTA® et le Biodentine®, sont des matériaux 

d’a tualit  qui trouvent pleinement leur pla e dans l’arsenal th rapeutique du 

praticien pour le traitement des dents permanentes immatures nécrosées. 

 L’hydroxyde de  al ium a  omme prin ipale diff ren e ave  le MT ® et le 

Biodentine®, son  oût d’utilisation très fai le mais il possède d’autres avantages non 

négligeables comme ses très bonnes propriétés bactéricides indispensables en cas 

de phénomènes infectieux (Estrella et coll., 1999). En revanche, il nécessite de très 

nombreuses séances de soins, ce qui le rend fastidieux à utiliser. De plus, la 

n  essit  d’une instrumentation canalaire récurrente associée à la déshydratation 

provoqu e par l’hydroxyde de calcium fragilise encore davantage la racine, 

augmentant ainsi les risques de fracture (Banchs et coll., 2004 ; Nosra et coll., 2011).  

 Le MTA® et le Biodentine® ont comme principale qualité de limiter le nombre 

de séances (2 ou 3 séances contre des séances régulières pendant 6 à 18 mois pour 

l’hydroxyde de calcium). Ils possèdent également une bonne étanchéité, une 

excellente adaptation marginale et une très bonne biocompatibilité. Leur principal 

défaut reste un  oût  lev  d’utilisation  
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 Même si   l’inverse de l’hydroxyde de  al ium  le MTA® et le Biodentine® 

n’entrainent pas plus de fragilit  que la dent n’en possède d j   l’arrêt de l’ difi ation 

radiculaire est bien avéré, ce qui conduit à un risque de fracture de la dent traitée 

non n gligea le   ’est pour  es raisons que les chercheurs ont voulu mettre en place 

d’autres thérapeutiques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



47 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre 3 

 

La revascularisation canalaire 
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3. La revascularisation canalaire 

 

 3.1 Introduction 

 

  3.1.1 Définition 

 

  La revascularisation canalaire est une technique relativement nouvelle qui 

désigne un procédé régénératif pour le traitement des dents permanentes nécrosées 

à apex ouvert. Elle vise à régénérer le complexe pulpo-dentinaire en restaurant les 

propriétés fonctionnelles afin d’o tenir la fin de l’ difi ation radi ulaire tout en 

prévenant ou guérissant une éventuelle lésion péri apicale associée (Saber 2009). 

 

  3.1.2 Historique 

 

 Depuis toujours, il est admis que la vie d’un tissu est associée à la circulation 

sanguine. Ainsi dès 1960, les premières expériences sur la revascularisation ont été 

tentées. À cette époque, les opérateurs ont voulu induire un saignement dans le 

canal, considérant que le caillot sanguin lui-même pouvait, en se comportant comme 

un réservoir de facteurs de croissance, suffire au processus de régénération. Mais 

finalement  la r g n ration du tissu dentaire s’est r v l e très limit e   n effet  pour 

des dents mesurant en moyenne 14 à 16 mm de longueur, le gain de hauteur 

tissulaire n’a été que de 0,1 à 1 mm (Myers et coll., 1974). 

  Un peu plus tard un autre procédé a été mis en place, en utilisant un 

polymère biodégradable colonisable par les cellules comme support susceptible 

d’induire la r g n ration tissulaire ( uurma et coll., 1999). Alors que les résultats in 

vitro étaient très concluants, les tests cliniques ont dûs être rapidement stoppés suite 

aux douleurs post-opératoires intenses ressenties par les patients (Rutherford, 

2007). 

  

 Le manque de  onnaissan es   l’ poque, notamment sur les cellules 

souches, s’est r v l  être un facteur très limitant pour l’ la oration d’autres 

proto oles de revas ularisation  et  e n’est qu’  partir de 2001 que les avantages et 

les possibilités de la revascularisation canalaire ont connu un véritable regain 

d’intérêt (Iwaya et coll., 2001).   
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  3.1.3 Indications 

 

  Avant toute chose, il est nécessaire de rappeler que cette procédure est 

encore expérimentale et n  essite la signature d’un consentement éclairé en amont 

(Saber,  2009). 

  Pour optimiser la procédure de revascularisation, certaines conditions sont 

recommandées : 

- l’apex doit être ouvert. Shin et collaborateur en 2009 ont démontré que la 

revascularisation est maximale si le diamètre du foramen apical est supérieur à 1,1 

mm. Une autre étude parle d’un diamètre sup rieur   0 7 mm (Law, 2013). 

- le patient doit donc être jeune ; entre 8 et 13 ans (pour les incisives et les 

prémolaires) semble être la période la plus favorable. Une étude suggère que plus 

l’individu est jeune  plus le potentiel de r g n ration des  ellules sou hes et la 

capacité de cicatrisation sont importantes (Thomson et coll., 2010). 

- la dent traitée doit préférablement être monoradiculée (Banchs et Trope, 2004). 

 

  3.1.4 Principes 

 

  Le grand principe de cette technique est d’induire la formation d’un  aillot 

sanguin au niveau du canal radiculaire qui aura été préalablement nettoyé et 

désinfecté (Banchs et coll., 2004). Ce caillot sera ensuite colonisé par des cellules 

souches qui permettront de r amor er le pro essus d’édification radiculaire, 

permettant ainsi l’ paississement des parois radiculaires et la fermeture apicale 

(Reynolds et coll., 2010). 

  

 3.2 Protocole  

  

 Il existe deux protocoles relatifs à la technique de revascularisation canalaire. 

Le principe et le but de ces deux procédures sont identiques, il n’y a que le premier 

temps opératoire qui concerne la désinfection canalaire qui varie. Ainsi, soit la 

d sinfe tion  analaire est effe tu e   l’aide d’une pâte tri-antibiotique, aussi appelée 

Trimix, constituée de Minocycline, Métronidazole et de Ciprofloxacine et déposée 

dans le canal (Reynolds et coll., 2009 ; Banchs et coll., 2004), soit tout simplement 

avec de l’hydroxyde de  al ium (Chen et coll., 2012 ; Cehreli et coll., 2011). 
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Ainsi, ces deux procédures  ont en commun deux grands principes très importants : 

 

- la désinfection canalaire : qui s’effe tue ave  de l’hypo hlorite de sodium associé 

soit au Trimix soit à une pâte d’hydroxyde de calcium. L’utilisation d’hypo hlorite de 

sodium doit être prudente et respecter une concentration spécifique. En effet, 

l’hypo hlorite de sodium  ien qu’a tuellement re onnu  omme la meilleure des 

solutions d’irrigation grâ e   ses propri t s solvantes et désinfectantes (Law, 2013), 

présente un inconvénient majeur dans la procédure de revascularisation : sa toxicité. 

Le chlore apparaît comme toxique pour les cellules impliquées dans le processus de 

revascularisation (Huang et coll., 2008a). Cependant, si sa toxicité est avérée, il 

semble que son utilisation à faible concentration (1,5% à 2%) permette de limiter 

cette toxicité, tout en ne perdant pas ses effets bénéfiques antimicrobiens ou 

antiseptiques (Essner et coll., 2011). 

- la préservation des parois canalaires résiduelles : aucune instrumentation canalaire 

ne doit être mise en place pour ne pas fragiliser davantage les parois radiculaires 

(Thomson et coll., 2010). 

 

  3.2.1 Protocole de revascularisation canalaire avec pâte tri-antibiotique 

(d’après Reynolds et  oll , 2009 et Banchs et coll., 2004) 

 

 à J 0 : 1er temps opératoire 

 Ȃ radiographie préopératoire pour estimation de la longueur de travail (LT) 

(figure 22); Ȃ anesthésie locale ; Ȃ élimination de tout le tissu carieux et des obturations coronaires le cas 

échéant ; Ȃ mise en place du champ opératoire ;  Ȃ réalisation de la  avit  d’a  ès ; Ȃ élimination des débris pulpaires et dentinaires ; Ȃ désinfection ave  une solution d’hypo hlorite de sodium dilu e   1,5% 

pendant 5 minutes  au niveau du 1/3 coronaire de la racine ; Ȃ irrigation avec du sérum physiologique pendant 5 minutes pour limiter l’effet 

toxique de l’hypo hlorite de sodium au niveau du 1/3 coronaire de la racine 
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(le  anal n’est pas instrument  pour ne pas fragiliser les parois canalaires) ; Ȃ s  hage   l’aide de pointes de papier calibrées stériles utilisées   l’envers si 

l’apex est trop largement ouvert ; Ȃ appli ation d’une  ou he d’adh sif sur les parois dentinaires de la  avit  

d’a  ès *1 (figure 23) ; Ȃ mise en  place de la pâte tri-antibiotique à base de 100 mg de minocycline, de 

100 mg de métronidazole et de 100 mg de cirofloxacine (figures 24 et 25) ; Ȃ élimination des excès éventuels de la pâte tri-antibiotique ; Ȃ mise en pla e d’une boulette de coton stérile ;  Ȃ fermeture de la  avit  d’a  ès ave  un mat riau d’o turation temporaire type 

IRM® ou CVI®. 

 

*1 Le Trimix se compose de minocycline, de métronidazole et cirofloxacine dans des 

rapports de 1/1 (Reynolds et coll., 2009 ; Wigler et coll., 2013). La minocycline, 

famille des tétracyclines, provoque des colorations secondaires. Il est donc fortement 

conseillé d’appliquer une  ou he d’adh sif sur les parois dentinaires pour fermer les 

tubuli avant la mise en place canalaire de la pâte tri-antibiotique (Thomson et coll., 

2010). 

 

 Le Trimix en médication intracanalaire est laissé en place durant quatre 

semaines après la première intervention (Chen et coll., 2012 ; Huang,  2008a). 

 

 à J+30 : 2e temps opératoire 

 Ȃ anesthésie locale sans vasoconstricteur ; l’utilisation de vaso onstri teur 

pourrait limiter le saignement canalaire (Law, 2013) ; Ȃ mise en place du champ opératoire ;   Ȃ  limination du mat riau d’o turation temporaire et de la boulette de coton ; Ȃ élimination soigneuse de la pâte tri-antibiotique intra-canalaire avec du sérum 

physiologique   l’aide d’une seringue et d’une aiguille   fenêtre d’ je tion 

latérale à la LT-2 mm estimée radiologiquement ; Ȃ irrigation dou e   l’  T  *2 ; Ȃ s  hage   l’aide de pointes de papier calibrées stériles utilisées   l’envers si 

l’apex est trop largement ouvert ; 
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Ȃ provoquer un saignement avec une lime 15/100 de mm de diamètre dont la 

portion apicale est courbée en dépassant de 2-3 mm le foramen apical et en 

effectuant des mouvements de rotation ; Ȃ laisser remonter le sang dans le  anal jusqu’  hauteur de la jonction amélo-

cémentaire ; Ȃ attendre la formation du caillot (figure 26) ; Ȃ mise en pla e d’une matri e de  ollagène ( ollaPlug® ou CollaCote®) qui 

participera au processus de cicatrisation et facilitera la stabilité du caillot 

sanguin pour la pose du MTA® (Kottoor et coll., 2013) ou du Biodentine® ; Ȃ mise en pla e d’un  ou hon de MT  white® de 3 à 4 mm au niveau de la 

jonction amélo-cémentaire *3 (figure 27) ou de Biodentine® ; Ȃ éliminer les excès ; Ȃ mise en pla e d’une boulette de coton stérile ; Ȃ fermeture de la  avit  d’a  ès ave  un mat riau d’o turation temporaire type 

IRM® ou CVI® ; Ȃ radiographie de contrôle (figure 28). 

 

 à J+60 : 3e temps opératoire 

 Ȃ radiographie de contrôle ; Ȃ  limination du mat riau d’o turation temporaire et de la boulette de coton ; Ȃ mise en pla e d’une restauration coronaire d’usage étanche. 

 

*2 L’  T   permet d’exposer des fa teurs de  roissan e au niveau de la dentine 

(Law 2013) et peut également être utile en cas de difficulté à obtenir un saignement. 

 ffe tivement  l’  T  empê he le sang de coaguler en captant les ions Ca2+, 

facteurs importants de la coagulation (Huang, 2008a). 

 

*3 Avec le Pro-Root MTA® original (de couleur gris) seul MTA disponible sur le 

mar h  jusqu’ en 2002  il apparaissait des  olorations se ondaires grises au niveau 

 oronaire   ujourd’hui le ProRoot MT ® blanc est disponible et limite ces colorations 

inesthétiques.  
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Suivi post opératoire : 

 

- un contrôle est effectué à 1 mois post-opératoire, puis à 3, 6, 12 (figure 29) ,15 et 

enfin 24 mois (Chen et coll., 2012    liniquement  on re her hera l’a sen e de 

douleurs à la palpation et à la percussion ; et radiologiquement  l’ paississement des 

parois radi ulaires  l’augmentation de la longueur de la ra ine et la r du tion de la 

lésion apicale (Wigler et coll., 2013). 

 

- l’ longation et l’ paississement radi ulaire sont généralement prévues entre 12 et 

24 mois post-opératoires (Chen et coll., 2012 ; Wigler et coll., 2013 ; Huang, 2008a). 
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Cas clinique du Dr. Simon Stéphane 2010 (Clinic - Juin 2010 - vol. 31.) 

 

 

        

Figure 22 : radiographie          Figure 23 : appli ation de l’adh sif 

pré-opératoire          sur les parois dentinaires 

 

 

 

   

Figure 24 : mise en place de la    Figure 25 : médication tri-antibiotique  

pâte tri-antibiotique     déposée au sein du canal au niveau  

                                    du 1/3 corono-radiculaire 
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Figure 26 : vue du canal rempli    Figure 27 : mise en place du  

de sang      bouchon de MTA® 

 

   

                             

Figure 28 : radiographie    Figure 29 : radiographie de contrôle 

de contrôle      à 12 mois (On note la cicatrisation de 

       la région apicale et la légère          

       édification canalaire, laissant  

       entrevoir une apexogenèse en cours) 
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   3.2.1.1 Le Trimix 

 

 La pâte tri-antibiotique composée de minocycline, métronidazole et de 

cirofloxacine est la plus couramment utilisée (Hoshino et coll., 1996 ; Simon, 2010 ; 

Reynolds et coll., 2009 ; Banchs et coll., 2004 ; Wigler et coll., 2013). 

 

    3.2.1.1.1 Préparation 

  

  n  ran e  l’  SS PS ne re ommandant pas l’utilisation de  es anti iotiques 

in-situ  le proto ole de revas ularisation n’est toujours  d’un point de vue l gislatif, 

qu’au stade exp rimental  Le trimix n’ tant pas disponi le  il revient au prati ien de 

réaliser lui-même la préparation. Après s’être pro ur  les m di aments ( ontenant la 

substance active seule) en pharmacie, le praticien doit : Ȃ vider les contenants dans un mortier avec un rapport de 1/1 et les réduire à 

l’ tat d’une poudre très fine ave  un pilon ; Ȃ préparer le vecteur en mélangeant avec un rapport de 1/1  du propylène 

glycol et une pommade à base de macrogol (excipient) ; Ȃ mélanger les poudres d’anti iotiques au vecteur avec un rapport de 1/5 pour 

une consistance crémeuse, voire 1/3 pour une consistance plus compacte 

 (Hoshino et coll., 1996). 

 

 Les m di aments  ontenant la su stan e a tive seule n’ayant pas la même 

posologie, il est n  essaire d’utiliser plusieurs  omprim s pour avoir un rapport de 

poudre d’anti iotiques de 1/1. En effet la mino y line ne se trouve qu’en 100mg, le 

métronidazole en 250mg et la ciprofloxacine en 250mg. On utilisera donc :  

- 5 comprimés de minocycline 100mg pour obtenir 500mg ; 

- 2 comprimés de métronidazole 250mg pour obtenir 500mg ; 

- 2 comprimés de ciprofloxacine 250mg pour obtenir 500mg. 

Les poudres d’anti iotiques doivent ensuite être  onserv es dans des r  ipients en 

porcelaine, à l’a ri de la lumière (Hoshino et  oll   1996   

 

    3.2.1.1.2 La minocycline 

 

 La minocycline est un antibiotique de la famille des tétracyclines. 
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 Espèces sensibles : 

 Ȃ aérobies Gram+ : Bacillus sp, Staphylococcus méticilline-sensible ; 

   Ȃ anaérobies : Propionibacterium acnes ; 

 

  Espèces inconstamment sensibles :  

 Ȃ aérobies Gram+ : Staphylococcus méticilline-résistant. 

 

Médicaments contenant la substance active seule : MESTACINE® 100mg, 

MINOCYCLINE BIOGARAN® 100mg, MINOLIS® 100mg, MINOCINE® 100mg.  

 

   3.2.1.1.3 Le métronidazole 

 

Le métronidazole est un anti-bactérien et un anti-parasitaire de la famille des            

nitro-5-imidazolés 

 

Espèces sensibles :  

 Ȃ aérobies Gram- : Helicobacter pylori ; 

 Ȃ anaérobies : Bacteroides fragilis, Bifidobacterium, Bilophila, Clostridium, 

Clostridium difficile, Clostridium perfringens, Eubacterium, Fusobacterium, 

Peptostreptococcus, Prevotella, Porphyromonas, Veillonella ; 

 

 Espèces résistantes :  

 Ȃ aérobies Gram+ : Actinomyces ; 

 Ȃ anaérobies : Mobiluncus, Propionibacterium acnes ; 

 

 Activité antiparasitaire : Entamoeba histolytica, Giardia intestinalis, Trichomonas 

vaginalis. 
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 Médicaments contenant la substance active seule : FLAGYL® 250mg. 

     

    3.2.1.1.4 La ciprofloxacine 

 

La ciprofloxacine est un antibiotique appartenant au groupe des fluoroquinolones. 

Son activité bactéricide résulte de l'inhibition de la topo-isomérase de type II (ADN-

gyrase) et de la topo-isomérase de type IV, nécessaires à la réplication, la 

transcription, la réparation et la recombinaison de l'ADN (acide désoxyribonucléique) 

bactérien. 

 

  Espèces habituellement sensibles : 

 Ȃ aérobies Gram+ : Bacillus anthracis ; 

 Ȃ aérobies Gram- : Aeromonas spp, Brucella spp, Citrobacter koseri, Francisella 

tularensis, Haemophilus ducreyi, Haemophilus influenzae, Legionella spp, 

Moraxella catarrhalis, Neisseria meningitidis, Pasteurella spp. Salmonella spp, 

Shigella spp, Vibrio spp, Yersinia pestis ; 

 Ȃ anaérobies : Mobiluncus. 

 

 Espèces inconstamment sensibles : (résistance acquise supérieure à 10 %)  

 Ȃ aérobies Gram+ : Enterococcus faecalis,Staphylococcus spp ; 

 Ȃ aérobies Gram- : Acinetobacter baumannii, Burkholderia cepacia, 

Campylobacter spp, Citrobacter freundii, Enterobacter aerogenes, 

Enterobacter cloacæ, Escherichia coli, Klebsiella oxytoca, Klebsiella 

pneumoniæ, Morganella morganii, Neisseria gonorrhoeæ, Proteus mirabilis, 

Proteus vulgaris, Providencia spp, Pseudomonas aeruginosa, Pseudomonas 

fluorescens, Serratia marcescens ; 

  Ȃ anaérobies : Peptostreptococcus spp, Propionibacterium acnes ; 
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 Espèces naturellement résistantes : 

 Ȃ aérobies Gram+ : Actinomyces, Enterococcus faecium, Listeria 

monocytogenes ; 

 Ȃ aérobies Gram- : Stenotrophomonas maltophilia ; 

 Ȃ anaérobies : toutes sauf Mobiluncus, Peptostreptococcus spp, 

Proprionibacterium acnes. 

 

Médicaments contenant la substance active seule : CIFLOX® 250mg, 

CIPROFLOXACINE ACCORD®, ACTAVIS®  ainsi que d’autres noms  ommer iaux 

existants en posologie 200 mg, 250 mg, 400 mg, 500 mg. 

 

  3.2.2 Protocole de revascularisation canalaire avec de l’hydroxyde de 

calcium (d’après Chen et coll., 2012 ; Cehreli et coll., 2011) 

 

 à J 0 : 1er temps opératoire 

 Ȃ radiographie pré-opératoire pour estimation de la longueur de travail (LT) 

(figure 22); Ȃ anesthésie locale ; Ȃ élimination de tout le tissu carieux et des obturations coronaires le cas 

échéant ; Ȃ mise en place du champ opératoire ;  Ȃ réalisation de la  avit  d’a  ès ; Ȃ élimination des débris pulpaires et dentinaires ; Ȃ désinfection ave  une solution d’hypo hlorite de sodium dilu e   1,5% 

pendant 5 minutes au niveau du 1/3 coronaire de la racine ; Ȃ irrigation ave  du s rum physiologique pendant 5 minutes pour limiter l’effet 

toxique de l’hypo hlorite de sodium  au niveau du 1/3 coronaire de la racine; 

(le  anal n’est pas instrument  pour ne pas fragiliser les parois canalaires). Ȃ s  hage   l’aide de pointes de papier calibrées stériles utilisées   l’envers si 

l’apex est trop largement ouvert ; 
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Ȃ m lange de l’hydroxyde de  al ium ave  de l’eau st rile ; Ȃ mise en place du mélange dans le système canalaire   l’aide d’un lentulo 

( onsistan e  rème frai he  pour les  anaux  our es et  troits  ou   l’aide 

d’un porte amalgame ( onsistan e plus ferme  ; Ȃ élimination des débris  ventuels de la pâte    ase d’hydroxyde de  al ium ; Ȃ mise en pla e d’une boulette de coton stérile ;  Ȃ fermeture de la  avit  d’a  ès ave  un mat riau d’o turation temporaire type 

IRM® ou CVI®. 

 

 Le temps d’a tion de l’hydroxyde de  al ium en médication intra-canalaire est 

de quatre semaines après la première intervention (Chen et coll., 2012 ; Huang, 

2008a). 

 

 à J+30 : 2e temps opératoire 

 Ȃ anesthésie locale sans vasoconstricteur ; l’utilisation de vaso onstri teur 

pourrait limiter le saignement canalaire (Law, 2013) ; Ȃ mise en place du champ opératoire ;   Ȃ  limination du mat riau d’o turation temporaire et de la boulette de coton ; Ȃ  limination de l’hydroxyde de  al ium intra-canalaire avec du sérum 

physiologique   l’aide d’une seringue et d’une aiguille   fenêtre d’ je tion 

latérale à la LT-2 mm estimée radiologiquement ; Ȃ irrigation dou e   l’  T  ; Ȃ s  hage   l’aide de pointes de papier calibrées stériles utilisées   l’envers si 

l’apex est trop largement ouvert ; Ȃ provoquer un saignement avec une lime 15/100 de mm de diamètre dont la 

portion apicale est courbée en dépassant de 2-3 mm le foramen apical et en 

effectuent des mouvements de rotation ; Ȃ laisser remonter le sang dans la  anal jusqu’  hauteur de la jonction amélo-

cémentaire ; Ȃ attendre la formation du caillot (figure 26) ; Ȃ mise en pla e d’une matri e de  ollagène ( ollaPlug® ou CollaCote®) qui 

participera au processus de cicatrisation et facilitera la stabilité du caillot 
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sanguin pour la mise en place du MTA® (Kottoor et coll., 2013) ou du 

Biodentine® ; Ȃ mise en pla e d’un  ou hon de MT  white® de 3 à 4 mm au niveau de la 

jonction amélo-cémentaire (figure 27) ou de Biodentine® ; Ȃ mise en pla e d’une boulette de coton stérile ; Ȃ fermeture de la  avit  d’a  ès ave  un mat riau d’o turation temporaire type 

IRM®  ou CVI® ; Ȃ radiographie de contrôle (figure 28). 

 

 à J+60 : 3e temps opératoire 

 Ȃ radiographie de contrôle ; Ȃ  limination du mat riau d’o turation temporaire et de la boulette de coton ; Ȃ mise en pla e d’une restauration coronaire d’usage étanche. 

 

Le suivi post-opératoire est identique au protocole utilisant la pâte tri-antibiotique. 

   

  3.2.3 Comparaison de l’effi a it  antibactérienne entre tri-antibiotique et 

hydroxyde de calcium 

 

 Ces deux protocoles diffèrent uniquement sur la phase de désinfection. Cette 

phase permet d’ liminer tous les mi ro-organismes et les tissus nécrotiques présents 

dans le système canalaire (Shin et coll., 2009), et doit être efficace pendant toute la 

durée du traitement, car il ne faut en aucun cas que le tissu néoformé soit  en contact 

avec des bactéries susceptibles d’arrêter sa progression (Law, 2013). 

 Les  tudes nous montrent que l’hydroxyde de  al ium ( ar ia-Godoy et coll., 

2012 ; Cehreli et coll., 2011), ainsi que la pâte tri-antibiotique (Shin et coll., 2009 ; 

Ding et coll., 2009   permettent d’ liminer un taux quasiment similaire d’environ 90% 

des micro-organismes pathogènes. Néanmoins, le Trimix présente quelques 

inconvénients. En plus de ne pas être autoris  par l’  SS PS  il induit une 

coloration liée   l’utilisation de mino y line   e plus  l’utilisation d’anti iotiques peut 

potentiellement induire des réactions allergiques et avoir un effet sur la santé 

générale du patient par transmission des substances actives dans le système 
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sanguin. Enfin  toute utilisation d’anti iotiques peut contribuer au développement de 

résistances bactériennes.  

 Ainsi, au vu de notre analyse et du manque de recul clinique sur les 

pro  dures de revas ularisation  il est diffi ile de donner une pr f ren e   l’un ou à 

l’autre des proto oles même si les inconvénients du Trimix peuvent laisser penser 

qu’il est pr f ra le d’utiliser l’hydroxyde de  al ium   

 

 3.3 Nature des tissus formés 

 

 De nombreuses hypothèses ont été formulées quant à la nature des tissus 

nouvellement form s suite   la mise en pla e d’une procédure de revascularisation. 

Nous allons citer les quatre principalement retrouvées dans la littérature. 

 

  La première hypothèse stipule que les cellules souches du ligament 

parodontal prolifèreraient   l’extr mité apicale et à l’int rieur du  anal radi ulaire et 

laisseraient ainsi un dépôt de tissus durs sur les parois radiculaires et au niveau de 

la zone apicale (Shin et coll., 2009 ; Huang et coll., 2008b). 

 

 Pour la seconde hypothèse, se sont les cellules souches situées dans la 

papille apicale qui seraient  apa les de survivre   la n  rose pulpaire  même s’il 

existe une infection. Cette survie serait facilitée par un apport sanguin au niveau de 

ladite papille. En effet, ces cellules souches pourraient proliférer dans la matrice 

nouvellement formée et se différencier en odontoblastes, jouant ainsi un rôle dans 

l’organisation des  ellules de la gaine épithéliale de Hertwig (Shin et coll., 2009 ; 

Huang et coll., 2008b). 

 

 Une autre hypothèse stipule que des cellules souches pulpaires présentes 

dans le canal pourraient survivre à la nécrose pulpaire et auraient la capacité de se 

différencier en odontoblastes, contribuant ainsi à la maturation de la racine (Shin et 

coll., 2009 ; Huang et coll., 2008b). 

 

 Enfin, la dernière hypothèse met en avant la formation du caillot sanguin, 

obtenu par irritation des tissus au niveau du péri-apex qui ferait office de matrice 

contenant des facteurs de croissance issus des plaquettes sanguines. Ces facteurs 
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de croissance permettraient la différenciation, la croissance et la maturation de 

cellules souches mésenchymateuses (Shin et coll., 2009 ; Huang et coll., 2008b). 

   

 À ce sujet, Wang et collaborateurs en 2010 ont réalisé une étude portant sur 

la nature des tissus formés suite à une procédure de revascularisation canalaire sur 

des dents de chien. Cette étude portait sur 5 groupes auxquels 12 dents ont été 

attribuées (des prémolaires à deux racines) soit 60 dents au total. La première étape 

de cette expérience a consisté en une  vi tion de l’ensem le du tissu pulpaire des 

60 dents et à la mise en place de plaque dentaire au niveau des chambres pulpaires. 

Les  avit s d’a  ès ont ensuite  t  s ell es temporairement  Puis, quatre groupes 

de dents ont été traités expérimentalement et un 5e groupe est rest  en l’ tat servant 

ainsi de groupe témoin (Wang et coll., 2010). 

 

 Après trois semaines, des signes radiologiques de parodontite apicale ont été 

mis en évidence, signifiant alors le point de départ de l’ tude  Les dents ont ainsi été 

réouvertes et désinfectées avec la pâte tri-antibiotique comme décrite 

précédemment. 

 

  – Groupe 1 : les dents sont scellées de façon permanente après la mise en place 

de la pâte tri-antibiotique avec du MTA white® et un amalgame.  

 

 Les dents des groupes 2, 3 et 4  ont été scellées temporairement pendant 

quatre semaines. Puis les dents ont été réouvertes et irriguées avec 10 ml 

d’hypo hlorite de sodium   1 25 % et 10 ml de sérum physiologique avant de subir 

différents traitements : 

– Groupe 2 : une lime de diamètre 30/100 de mm a été introduite dans le canal 

jusqu’au niveau des tissus p ri-api aux afin d’induire un saignement remplissant le 

canal. 

 – Groupe 3 : une solution de collagène de type I a été mise en place dans le 

système canalaire sans induire de saignement. 

– Groupe 4 : une solution de collagène de type I a été mise en place, après avoir 

induit un saignement. 

 Les dents de ces trois groupes ont ensuite été scellées avec du MTA white® et 

un amalgame. 
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– Groupe 5 : groupe témoin 

  Des clichés radiographiques ont ensuite été pris tous les mois pendant trois 

mois, avant sacrifice des animaux. 

 Après étude de tous les clichés radiographiques des groupes 1 à 4, les 

auteurs observent une augmentation de la longueur et de l’ paisseur des ra ines. On 

pourrait donc penser à une survie de tissu pulpaire et/ou une survie de la papille 

apicale. Mais après étude histologique de ces dents, on ne recense qu’un seul  as 

de survie de cellules pulpaires (dent appartenant au groupe 2). En revanche, on note 

pour tous les groupes : 

– une augmentation d’ paisseur des parois radi ulaires par apposition de tissus 

apparentés à du cément. 

– un arrêt de la production de dentine. 

  

  Les auteurs ont finalement observé une croissance de tissus apparentés à du 

cément à partir de la surface radiculaire jusque dans le canal où il s’appose le long 

des murs dentinaires. Ce tissu est en réalité plus irrégulier en épaisseur que le 

cément de la surface extra-radiculaire. On parle de cément intra-radiculaire. Ce 

dernier entraîne une augmentation d’ paisseur des murs  analaires et une 

augmentation de la longueur radiculaire par apposition verti ale   l’apex  Wang et 

ses collaborateurs ont également retrouvé, associées au cément intra-radiculaire, 

des cellules semblables à des cémentocytes et à des odontoblastes.  

  

 Dans la majorité des cas, ils ont pu noter la pr sen e d’un infiltra 

inflammatoire adjacent au tissu néoformé. Ceci laisse à penser que la présence de 

cellules inflammatoires    l’apex et dans le  anal  n’interfère pas  voire stimule les 

cellules impliquées dans la fabrication du tissu apparenté au   ment  L’hypothèse 

suggère même que l’inflammation fournirait des fa teurs  apa les de guider la 

différenciation des  ellules sou hes en   mento lastes  L’apposition de tissus durs 

répondrait donc à une infection ou à une inflammation en tant que mécanisme de 

défense. 

 Il a également été mis en évidence, la pr sen e d’un tissu  ompara le   de 

l’os (nomm  os intra-canalaire) avec formation trabéculaire dans l’espa e  analaire 

et de tissu  onjon tif similaire au ligament parodontal   l’int rieur du  anal  

 



65 

  Ainsi, à la fin de cette étude, on note pour les groupes 1 à 4 la guérison de la 

parodontite apicale dans 60 % des cas et la formation dans l’espa e  analaire de 

trois tissus principaux : 

– du cément intra-radiculaire 

– un tissu semblable à du tissu osseux 

– un tissu semblable au ligament parodontal 

Les mêmes résultats ont également été observés par Bezerra en 2010, Silva en 

2010 et par Yamauchi en 2011 et rappelé par Chen et collaborateurs dans 

l’International  ndodonti  Journal en 2012  

 

 En conclusion, on peut dire que l’ difi ation radi ulaire ne s’est pas poursuivie 

par apposition de dentine, mais par apposition de tissus parodontaux  Il ne s’agit 

donc pas d’un d veloppement radi ulaire physiologique   insi  la revas ularisation 

de dents permanentes immatures n’est pas   proprement dite une « régénération » 

mais plutôt une « réparation » tissulaire. Cette nouvelle technique semble préférable 

aux te hniques d’apexifi ation dites  lassiques  même si le re ul  linique sur la 

résistance à la fracture que confère le tissu de remplacement est relativement faible 

(Wang et coll., 2010 ; Chen et coll., 2012). 

 

 3.4 Bilan de la technique de revascularisation 

 

  3.4.1 Avantages 

 Ȃ guérison de la lésion péri-apicale ; Ȃ régénération tissulaire obtenue à partir de cellules souches du patient, évitant 

ainsi tout risque de rejet et/ou de transmission de pathologies ; Ȃ limitation du nombre de séances ; Ȃ augmentation de la résistance à la fracture par une augmentation de la largeur et 

de la longueur de la racine (Wang et coll., 2010). Ȃ réintervention possible en  as d’  he     ourt terme. 

 

  3.4.2 Inconvénients 

 Ȃ diffi ult  d’induire un saignement ; 
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Ȃ pose du bouchon de MTA® sur le caillot sanguin (pas toujours aisée) ; Ȃ coût du MTA® ; Ȃ faible recul clinique ; Ȃ effets secondaires liés aux antibiotiques (si utilisation) ; Ȃ diminution de la lumière canalaire sur le long terme. 

 

  Les prin ipales  auses d’  he  sont g n ralement dues   l’impossi ilit  

d’o tenir un saignement et donc à l’a sen e de formation d’un  aillot sanguin de 

qualité. Les cellules souches ainsi privées de leur matrice ne peuvent pas proliférer 

dans le canal et l’édification radiculaire ne peut se poursuivre. 
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  3.4.3 Comparatif entre les techniques dites conventionnelles 

d’apexifi ation et la revas ularisation 

 

Le tableau ci-dessous, récapitule et compare les trois méthodes d’apexifi ation 

décrites précédemment. 

 

 Tableau 4 : Tableau récapitulatif des principales te hniques d’apexifi ation 

 

Matériaux 

 

Ca(OH)2 

 

MTA®/Biodentine® Revascularisation 

Nombre de 

séances 
Multiples 2 à 3 2 à 3 

Durée du 

Traitement 
6 à 18 mois 2 à 3 semaines 3 à 4 semaines 

Facilité de mise 

   œ v      
traitement 

Très facile Assez complexe 

Assez complexe 

(pose du MTA sur 

le caillot sanguin) 

Résistance à la 

fracture de la dent 
Très faible Faible Bonne 

 

Coût 

 

Faible Elevé 

Elevé (due à 

l’utilisation de 

MTA) 

 

Taux de succès 

 

74 à 100 % 81 à 100 % 
Manque de recul 

clinique 

Type de fermeture 

apicale 

 

Barrière apicale de 

tissus plus ou 

moins minéralisés 

Fermeture apicale 

au contact du MTA 

Épaississement et 

allongement des 

parois radiculaires 

+ fermeture apicale 

avec un tissu 

ostéoïde 
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4. Les nouvelles techniques de revascularisation 

 

 La te hnique de revas ularisation d  rite pr   demment   ien qu’ tant la 

te hnique la plus  ommun ment r pandue  n’est d sormais plus le seul moyen pour 

o tenir le d veloppement radi ulaire d’une dent immature nécrosée à apex ouvert. 

 4.1 Les concentrés plaquettaires 

  Les concentrés plaquettaires ont longtemps été exclusivement réservés au 

domaine de la re her he sur l’h matologie  dans le  ut d’am liorer les transfusions 

sanguines pour les interventions chirurgicales difficiles telles que les greffes 

cardiaques et les pontages coronariens. 

  En 1997, Withman et collaborateurs ont décrit une technique de préparation 

de concentrés plaquettaires pouvant être utilisée en chirurgie buccale et maxillo-

faciale : le PRP (Platelet Rich Plasma : plasma sanguin enrichi avec les plaquettes). 

 Depuis peu  un proto ole  on ernant l’utilisation des mem ranes PRP  omme 

moyen de régénération radiculaire a été proposé. Dans cette procédure, la formation 

du  aillot sanguin ne se fait pas en transfixant l’apex ave  une lime, mais en 

introduisant la membrane PRP directement dans le canal après une étape de 

désinfection. Cette membrane, riche en plaquettes, possède des facteurs de 

croissance intervenants dans le phénomène de réédification radiculaire de la dent 

immature (Trevino et coll., 2011). 

  L’in onv nient en  ran e  est que la fabrication du PRP inclut l’utilisation de 

la throm ine  ovine (elle permet l’a tivation du PRP . Or, la législation française 

interdit les manipulations chimiques du sang en dehors des établissements 

spécialisés (Dohan et coll., 2005), ainsi que  l’utilisation de produits d’origine  ovine 

(Lew et coll., 2011). 

  Pour pallier cette interdiction, une seconde génération de concentrés 

plaquettaires été mise au point par l’equipe du Dr. Choukroun : le PRF (Platelet Rich 

Fibrin : fibrine riche en plaquettes) ; (Dohan et coll., 2005).  
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 Le PRF permet d’utiliser les qualit s des plaquettes tout en respe tant la 

législation française. Cette technique ne nécessite ni anticoagulant, ni ajout de 

throm ine  ovine  ni même d’autres agents g lifiants et permet le relargage de 

cytokines contenues dans les plaquettes (TGF (Transforming Growth Factor), 102 

PDGF (Platelet-Derived Growth Factor), IGF (Insulin-like Growth Factor), PD-ECGF 

(Platelet Derived-Endothelial Cell Growth Factor)). Ces membranes PRF sont tout de 

même principalement utilisées dans le domaine de l’implantologie et de la 

parodontologie (Dohan et coll., 2005). 

 4.2 La thérapie des cellules souches post-natales 

 Le principe est d’inje ter des  ellules sou hes pulpaires dans le canal 

préalablement désinfecté d’une dent permanente immature nécrosée. Les méthodes 

pour récolter, purifier et faire proliférer ex vivo  es  ellules n’ tant pas en ore assez 

développées, aucune lignée de cellules souches pulpaires purifi es n’est disponi le  

  e plus  d’autres inconvénients viennent freiner les avancées de la recherche. 

Les cellules souches peuvent avoir un faible taux de survie et pourraient migrer sur 

des sites du corps inappropriés à une minéralisation. Obtenir un nouveau complexe 

pulpo-dentinaire en injectant seulement des cellules souches dans le canal sans 

aucune autre molécule de signalisation semble quasiment impossible ; surtout que  

des cellules et molécules bioactives de signalisation semblent être indispensables à 

la différenciation des cellules souches dans un tissu dentaire (Murray et coll., 2007). 

 

 4 3 L’implant pulpaire 

   

 Le principe est de produire du tissu pulpaire à partir de cellules souches 

mésenchymateuses pulpaires. Ces cellules nommées après éruption dentaire, 

cellules souches pulpaires DPSC (Dental Pulp Stem Cells), (Gronthos et coll., 2000), 

sont mises en culture en laboratoire, grâce à des filtres membranaires 

biodégradables. On obtient alors une membrane imprégnée de cellules, en deux 

dimensions qu’il faut rouler pour o tenir plusieurs couches de cellules et obtenir ainsi 

l’  au he d’un tissu pulpaire en trois dimensions (Murray et coll., 2007). 
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 Cette technique a pour avantage le fait que les cellules sont faciles à cultiver 

sur des filtres et que le système en trois dimensions mis en intra-canalaire est plus 

sta le qu’une simple inje tion de  ellules sans support   

 Cependant, l’implantation de  es « feuilles » de cellules est très compliquée 

car elles sont très fragiles et il est difficile de les insérer dans le canal sans les 

rompre (Murray et coll., 2007). 

 

 4 4 L’implantation d’une matri e 

 

 Le principe est toujours de produire un tissu pulpaire à partir de cellules 

souches mésenchymateuses pulpaires mises en culture en laboratoire, mais cette 

fois la matrice aura une résistance supérieure au procédé précédent et inclura 

également des facteurs de croissance. La matrice utilisée est un polymère poreux 

qui sera ensemencé de cellules souches pulpaires, elle contiendra également des 

facteurs de croissance permettant la prolifération et la différenciation cellulaire 

(Nakashima et coll., 2005). 

 Les prin ipaux in onv nients r sultent de la diffi ult  d’o tenir une porosit  

 lev e et une taille de pores r gulière   e plus  d’ ventuelles r a tions immunitaires 

face à ces types de matériaux pourraient compromettre une utilisation clinique future 

(Murray et coll., 2007). 

 

 4.5 La thérapie génique 

  

 Elle consiste en un transfert de gènes dans les cellules des tissus cibles, qui 

stimulerait un processus biologiquement naturel en exprimant des molécules 

impliquées dans la réponse régénératrice pour le tissu incriminé (Murray et coll., 

2007). 

 Il existe deux approches de la thérapie génique : Ȃ In vivo : les gènes sont délivrés directement dans le sang ou dans les tissus cibles 

par injection ou par inhalation. Ȃ Ex vivo : les cellules sont manipulées génétiquement in vitro avant d’être 
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transplantées au site de régénération (Murray et coll., 2007 ; Shivashankar et coll., 

2012). 
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Conclusion 

 

 Ces techniques ont un objectif commun : parvenir à plus ou moins long terme, 

à une guérison et à une fermeture de la zone apicale des dents permanentes 

immatures nécrosées, permettant ainsi la r alisation ult rieure de l’o turation 

canalaire définitive à la gutta percha de la racine et la conservation de l’organe 

dentaire sur l’ar ade  

  ependant  si l’o je tif des techniques dites  lassiques d’apexifi ation est le 

même, en fonction du matériau utilisé, on note des différences  L’apexifi ation à 

l’aide d’hydroxyde de  al ium  en plus d’être très long  fragilise davantage la dent par 

déshydratation et par une instrumentation prolongée des parois radiculaires. Pour 

l’apexifi ation   l’aide de MT ® ou de Biodentine®, même si la durée du traitement 

est significativement plus courte et que la dent n’est pas fragilis e davantage, étant 

laiss e dans son  tat d’ volution radiculaire au moment où intervient le facteur 

nécrosant, il en résulte tout de même une certaine fragilité radiculaire. Ainsi, bien que 

présentant un taux de succès de plus de 75%, ces procédures sont principalement 

caractérisées par la fragilité résiduelle des parois radiculaires,  mettant en doute la 

p rennit  de la dent sur l’ar ade dentaire. 

  La revascularisation canalaire, semble être une bonne alternative à ces 

méthodes dites classiques. En effet, bien que ne permettant pas une régénération à 

proprement parler du complexe pulpo-dentinaire, la revascularisation canalaire, 

permet en plus de la guérison apicale, un renforcement dentaire par reprise de 

l’ difi ation radi ulaire  La prin ipale dis ussion sur  ette m thode d’apexifi ation est 

le choix du matériau de désinfection canalaire. En effet, elle peut être réalisée soit à 

l’aide d’une pâte tri-anti iotique (Trimix   soit   l’aide d’hydroxyde de  al ium  

 ependant  le Trimix n’ tant pas autoris  par l’  SS PS  il sem le pr f ra le 

d’utiliser l’hydroxyde de  al ium qui pr sente pour un r sultat  quivalent  eau oup 

moins d’in onv nients   insi l’hydroxyde de  al ium utilis  en endodontie depuis 

1920 reste un mat riau d’a tualit   

 L’ volution  onstante de l’art dentaire et une appro he  eau oup plus 

 iologique de l’endodontie ont permis de voir  merger de nouvelles méthodes 

d’ing nierie tissulaire ouvrant ainsi de nouveaux horizons en dentisterie 

 onservatri e et  ertainement dans  ien d’autres domaines  N anmoins  étant  
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encore au stade expérimental du fait de leur coût et du manque de recul clinique, la 

revascularisation semble être un bon compromis entre les techniques existantes et 

émergentes.  
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utilisations au fauteuil. Ainsi, la revascularisation canalaire semble être un bon 
compromis entre techniques existantes et émergentes. 
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