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Introduction - Problématique.

Avec l'avénement des alliages de Nickel-Titane (NiTi) et I'avancée des
connaissances en microbiologie endodontique, le monde de I'endodontie a connu
une vraie révolution ces 20 dernieres années. Toutefois, les échecs de traitement
persistent entrainant de fait une reprise du traitement et une fragilisation potentielle
de la dent. En cas de nouvel échec, il faut parfois envisager des thérapeutiques plus
invasives accompagnées de conséquences plus lourdes, allant de la chirurgie
apicale a l'avulsion. Par conséquent il parait fondamental d’identifier et d’anticiper les
causes d’échec du traitement endodontique ou tout du moins les facteurs influengant
le succes de ce dernier. Grace aux nombreuses études et connaissances actuelles,
certains facteurs sont facilement identifiables, toutefois, d’autres restent encore
insuffisamment connus.

Afin de comprendre pourquoi les échecs de traitement endodontique sont
encore nombreux, il parait important de rappeler les processus de genese des

pathologies pulpaires et péri-apicales ainsi que leur mode de guérison.

e PATHOGENESE DES PULPOPATHIES.

Une pulpopathie est le résultat d’'une réaction pulpaire en réponse a un ou
plusieurs stimuli. En effet, de nombreux facteurs sont capables d'irriter la pulpe, de
maniere directe ou indirecte (Torabinejad et coll., 2016). Cette irritation entraine alors
une réponse plus ou moins forte du complexe dentino-pulpaire. Les réponses sont
variées tant par leur nature que par leurs manifestations cliniques.

Ainsi, on retrouve des réponses pulpaires inflammatoires dites réversibles car
pouvant cesser suite a la suppression des facteurs irritants et des pulpites
irréversibles pour lesquelles le processus inflammatoire ne pourra se tarir méme
apres élimination des facteurs causaux. Enfin, il existe également des formes plus
avanceées ou le processus inflammatoire peut aboutir a la nécrose du tissu pulpaire,
de facon septique ou aseptique, en fonction des différents stimuli en cause.

Ces facteurs causaux et irritants peuvent étre soit physiques, soit chimiques,
soit biologiques. Il existe également de rares cas idiopathiques. La cause la plus
fréequente, et également la plus connue, est la cause bactérienne. C’est pourquoi

nous nous intéresserons en particulier a cette derniere.
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Bien que la pathogénese des pulpopathies puisse étre différente d’'un cas a un
autre, son déroulement suit un schéma valable la plupart du temps. Le processus

repose sur une succession de stades que nous allons développer.

e Premier stade : invasion des surfaces dentaires et progression de la

Iésion carieuse

Il existe deux voies d’invasion bactérienne au niveau pulpaire. Soit I'invasion est
directe, c’est-a-dire par exposition pulpaire lors d’'un traumatisme (fracture coronaire,
corono-radiculaire) ou encore lors du curetage d'une Iésion carieuse profonde ; soit
linvasion est indirecte, débutant par la colonisation des surfaces dentaires
(organisation des bactéries sous forme de biofilm), suivie de la destruction de ces
tissus, permettant ensuite aux bactéries de s'immiscer au sein de la trame minérale.

Une fois la bréche créée, la déminéralisation s’étend peu a peu en direction
dentinaire puis pulpaire. Des réactions pulpaires peuvent alors survenir dés I'invasion
bactérienne de la dentine : les produits et toxines bactériens, de plus petite taille que
les bactéries, peuvent circuler a travers les canalicules, atteindre le parenchyme

pulpaire et provoquer des réactions de la part de ce dernier.

e Deuxieme stade : pulpite réversible et extension de I'inflammation

Ces réponses pulpaires initiales et précoces face a une agression microbienne,
s’expliquent par la présence d’'un foyer de cellules inflammatoires formé entre autres
par des macrophages, des lymphocytes et des cellules plasmatiques. Les premiéres
cellules pulpaires intéressées par I'agression bactérienne sont les odontoblastes,
puisqu’ils forment la jonction entre la dentine et la pulpe. Leur activation entraine
alors la production de cytokines inflammatoires, de lymphocytes et d’anticorps

spécifiques (Torabinejad et coll., 2016).

La nature et 'importance de l'infiltrat inflammatoire ainsi que la symptomatologie,
vont varier selon la progression de la Iésion carieuse vers la pulpe. De maniere
générale, plus la carie est profonde et plus l'infiltrat sera varié et important, et la dent

symptomatique.
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Au cours de ce stade encore peu évolué, on parle de pulpite réversible :
'inflammation pulpaire reste limitée, le plus souvent au niveau de la corne pulpaire
en regard de la carie et involuera aprés éviction de la Iésion carieuse. Les
symptdmes sont ici variables mais aucune douleur spontanée n’est constatée, les
sensibilités seront faibles a modérées et déclenchées en réponse a un stimulus
(chaud, froid, etc) (Romieu et coll., 2012).

Sans éviction du facteur causal, ici la présence de bactéries au sein de la |ésion
carieuse, le processus inflammatoire persiste et s’étend. Les complexes antigénes-
anticorps, ainsi que les produits des réactions immunitaires peuvent mener a
'aggravation de la réponse inflammatoire. De plus, l'inflammation étant contenue
dans l'espace inextensible qu’est la dent, et en raison des modifications vasculaires
dues au processus inflammatoire, une surpression se crée au sein du systeme endo-

canalaire engendrant alors potentiellement I'apparition de douleurs spontanées.

e Troisieme stade : pulpite irréversible

En I'absence de traitement, I'inflammation gagne davantage de terrain et s’étend
a la totalité de la pulpe camérale puis a 'ensemble de I'endodonte. Peu a peu, le
processus s’aggrave au point d’atteindre un état dit irréversible : la suppression du
facteur causal ne sera plus suffisante pour arréter I'inflammation. Les symptomes
sont plus sévéres avec apparition de douleurs spontanées (Torabinejad et coll.,
2016).

e Quatrieme stade : extension de I'invasion a toute la pulpe et nécrose

Ici encore, en I'absence de traitement et lorsque I'inflammation pulpaire et la
charge bactérienne deviennent importantes, I'extension du processus aboutit a une
nécrose du parenchyme pulpaire : les polymorphonucléaires infiltrent la pulpe pour
former un site de nécrose de liquéfaction localisé. Par la suite, les bactéries

colonisent cette aire de nécrose et s’y développent (Torabinejad et coll., 2016).

La pulpe est incapable d’éliminer les irritants elle-méme. Au mieux, elle peut
mettre en ceuvre des moyens de défense pour contenir et limiter I'infection et les
phénoménes de destruction tissulaire associés. Toutefois, ses moyens de défense

sont limités et dans ce cas, temporaires. En effet, la persistance des agressions
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entrainera un débordement des capacités de résistance de la pulpe et l'infection

progressera vers le péri-apex.

e Cinguieme stade : diffusion vers le péri-apex

Une fois la barriére apicale franchie, les bactéries, toxines et produits nécrotiques

diffusent et entrainent une inflammation de I'espace desmodontal péri-radiculaire.

e Sixieme stade: formation de la lésion inflammatoire péri-radiculaire

d’origine endodontique (LIPOE)

Cette colonisation bactérienne de la pulpe engendre une réponse immunitaire
(innée et acquise) au niveau du parodonte péri-apical en regard du foramen
concerné. Ces processus de défense de I'héte face a linfection bactérienne
entraineront la formation d’une LIPOE. Cette derniére est associée a une destruction

tissulaire, notamment osseuse (Boucher et Toledo, 2012).

Dans le cas d’une forme chronique, l'os et le ligament alvéolo-dentaire pourront
étre détruits et laisseront place a un tissu inflammatoire. Ce processus sera
accompagné d’une néoformation vasculaire ainsi que de la production de
fibroblastes et de fibres conjonctives. Le granulome apical sera alors constitué d’'un
infiltrat inflammatoire (lymphocytes et macrophages), de vaisseaux, de fibroblastes et
de débris épithéliaux de Malassez, le tout circonscrit par une capsule fibreuse
(Girsch, 2006).

Cette Iésion peut évoluer, subir des remaniements, puis former un kyste selon
trois étapes successives (Girsch, 2006) :

- prolifération des débris épithéliaux de Malassez,

- développement d’'une cavité épithéliale,

- expansion du kyste.

A ce stade, la parodontite apicale (PA) évolue généralement sous une forme
chronique et peut étre marquée par des poussées aigues plus ou moins importantes.
Toutefois, il est également possible qu’elle débute par une forme aigue.

La parodontite apicale aigue (PAA) correspond a une inflammation aigue du

périapex ; elle peut étre primaire ou secondaire. Elle se caractérise par une douleur
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spontanée et une sensibilité a la percussion. La palpation apicale sera plus ou moins
douloureuse, et I'image radiographique s’y rapportant sera fonction de I'évolution de

la pathologie (PAA primaire ou secondaire) (tableau 1).

Lorsque les défenses de I'hbéte sont dépassées, soit par diminution des
défenses, soit par augmentation de la charge bactérienne ou modification de la
composition de la flore bactérienne, I'état d’équilibre entre agressions et défenses
peut étre rompu. Les bactéries intra-canalaires progressent au niveau du périapex, et
entrainent une infection de la zone péri-apicale. Une collection suppurée se forme, il
s’agit de I'abcés apical aigu. Il peut étre soit primaire, soit secondaire lorsqu’il
survient sur une LIPOE pré-existante, on l'appelle dans ce cas abcés phoenix
(Torabinejad et coll., 2016).

Les symptdbmes face a un abces apical aigu sont une douleur intense
spontanée et exacerbée a la pression (tableau 1). L'image péri-apicale radioclaire
varie en fonction de la présence ou non d’'une lésion pré-existante. Il est possible
d’observer une fistulisation, traduisant alors une diminution des douleurs et un

passage a la chronicité.

Tableau 1 : Tableau comparant les signes et symptémes des parodontites apicales
initiales endodontiques et non endodontiques, les parodontites apicales aigues ainsi

que les abcés apicaux aigus primaires et secondaires (d’aprés CNEOC, 2017).

PAI PAI PAA AAA AAA

CAUSE NON ENDO

CAUSE ENDO

PRIMAIRE

SECONDAIRE

DOULEUR
SPONTANEE

+/-

+

++

+++

+++

REPONSE A LA

PERCUSSION

++

+++

++

SENSIBILITE
PULPAIRE

+/-

PALPATION
APICALE

+/-

+/-

++

IMAGE
RADIOCLAIRE

+/-

+/-

+/-
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Pour conclure sur la pathogénése des pulpopathies, la classification de
Baume reprend assez bien I'évolution de ces pathologies en y ajoutant une approche

symptomatologique a visée thérapeutique (tableau 2).

Tableau 2 : Tableau présentant les différentes catégories de la classification de

Baume (d’aprés Baume et coll., 1962)

CATEGORIE | DESCRIPTION

Pulpe vivante sans symptomatologie, lésée accidentellement ou
Catégorie | proche d’'une carie ou d'une cavité profonde susceptible d’'étre
protégées par coiffage.

Pulpe vivante avec symptomatologie, dont on tentera de
conserver la vitalité par coiffage ou biopulpotomie.

Pulpes vivantes dont la biopulpectomie suivie d’'une obturation
Catégorie lll | radiculaire immédiate est indiquée pour des raisons esthétique,
iatrogene, prothétique ou pronostique.

Pulpes nécrosées avec en principe infection de la dentine
radiculaire accompagnée ou non de complications périapicales

Cateégorie Il

Catégorie IV - , , , , )
exigeant un traitement canalaire antiseptique et une obturation
hermétique.

N.B.: Il s’agit d’'un ordre général des événements. En aucun cas le

déroulement successif proposé n’est figé ni applicable dans toutes les situations.

e PROCESSUS DE CICATRISATION

La cicatrisation des Iésions péri-radiculaires résulte d’'une rupture de I'équilibre
entre les signaux ostéolytiques (IL-1B8 et TNFB, générés par les cellules activées au
sein de la Iésion) et les signaux ostéogéniques (présents dans la Iésion elle-méme et
dans I'os environnant). On observe une diminution de I'activité des lymphocytes et
des macrophages (présents dans la Iésion), autorisant une élimination progressive
des cytokines IL-1B et TNFB. Parallelement, l'activité ostéoclastique diminue
également progressivement et une nouvelle formation d’'os s’opére de maniére
centripete. Un remodelage de I'os se produit alors et peu a peu la Iésion est comblée
par un nouvel os trabéculaire. Ce processus de cicatrisation peut s’étendre sur une

période allant de 6 mois a 2 ans (Figure 1) (Bjgrndal et coll., 2018).
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Signaux
ostéogéniques

Signaux
ostéogéniques

Signaux
ostéogéniques

Figure 1 : Schématisation du processus de cicatrisation apicale (d’aprés Bjgrndal et
coll., 2018).

e NOTION DE SUCCES/ECHEC DU TRAITEMENT

Le terme de succes est tres large et difficile a définir. Le dictionnaire Larousse
donne la définition suivante du succes: «résultat heureux obtenu dans une
entreprise, un travail, une épreuve, etc. ». Cependant, a partir de quand peut-on
considérer que le traitement endodontique est un succes et quels en sont les critéres
d’évaluation ? L’absence de symptomatologie suffit-elle a établir que le traitement est
un succes ? A linverse, doit-on considérer le traitement comme un échec lorsqu’une

image radioclaire apicale persiste, bien qu’elle ait diminué ?

De maniere générale, le succés clinique sera caractérisé par I'absence de tout
symptéme et signe (douleur, fistulisation, tuméfaction, impotence fonctionnelle), et le
succés radiographique par la présence dune image normale de [espace
desmodontal péri-radiculaire (Ashley et Harris, 2001 ; Matossian et coll., 2001 ;
Kirkevang et Vaeth, 2019). Toutefois, certains auteurs proposent une vision plus
ouverte du succes du traitement, en considérant la simple régression d’'une image
radioclaire, méme incompléte, comme une réussite. Pour d’autres, le seul maintien
de la dent sur I'arcade suffit a considérer la thérapeutigue comme un succes. Il est
également possible, dans cette méme démarche, de se référer aux objectifs et

attentes du patient.
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En 2006, Nair décrivait déja des causes pouvant compromettre le succes du
traitement :

- persistance d’une infection intra-radiculaire (zones non nettoyées),

- infections extra-radiculaires persistantes (généralement sous la forme
d’'une actinomycose apicale),

- extrusion de matériaux d’obturation canalaire ou autres corps étrangers
au-dela de I'apex, entrainant une réponse de I'héte,

- accumulation de cristaux endogenes de cholestérol capables d'irriter les
tissus péri-apicaux,

- présence de Iésions kystiques vraies,

- présence de tissus cicatriciels.

Chague « école » avance des arguments solides quant aux criteres de succées du
traitement endodontique, néanmoins, aucun consensus n’est a ce jour admis. Dans
'absolu, le succés correspondra, dans tous les cas, au résultat que l'on attend

initialement en entreprenant le traitement.

Outre la définition que I'on peut donner au succeés du traitement endodontique,
il est essentiel de prendre en compte la notion de pronostic. En effet, succes et
pronostic sont deux concepts étroitement liés. De plus, une grande partie des études
parlent de pronostic plutdt que de réussite dans leurs résultats. Le pronostic se
définit par la prévision faite par le médecin sur I'évolution et 'aboutissement d’'une

maladie (Larousse).

Depuis longtemps I'établissement d'un protocole de traitement idéal est
recherché, permettant d’assurer le meilleur taux de succes. Les criteres établis
concernent tout aussi bien I'établissement d’un diagnostic pulpaire correct, que les
techniques de mise en ceuvre du traitement endodontique par exemple, ou encore la
prise en compte de facteurs généraux. L’élaboration de ces critéres devra au mieux
étre conforme aux grands objectifs guidant le traitement endodontique qui, selon la
HAS, sont de « traiter les maladies de la pulpe et du périapex et ainsi de transformer
une dent pathologique en une unité saine, asymptomatique et fonctionnelle sur
I'arcade » (HAS, 2008).
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Le praticien se devra de suivre tant que possible ces objectifs dans sa
pratique quotidienne de I'art dentaire. Malheureusement, les connaissances des
techniques d’optimisation du traitement endodontique sont encore trop vagues et
méconnues pour beaucoup, impliquant un nombre toujours trop élevé d’échec du

traitement.

Afin de développer au mieux 'ensemble des éléments préalablement évoqués,
notre travail se propose dans un premier temps de détailler les facteurs généraux
pouvant influencer le succés de la thérapeutique endodontique. Dans une deuxieme
puis dans une troisieme partie, les facteurs locaux puis ceux liés aux protocoles
clinques seront exposés. Enfin, dans une quatrieme partie, nous aborderons

I'influence des facteurs iatrogénes dans le succes du traitement endodontique
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1. Facteurs généraux influencant le succes du traitement

Les facteurs généraux correspondent a tous les facteurs qui se rattachent a I'état
général du corps. Ces états peuvent varier face aux habitudes de vie de l'individu,

aux pathologies ou bien aux médications de celui-ci.

1.1.Facteurs de risque

D’apres 'OMS (2020), « Un facteur de risque est tout attribut, caractéristique ou
exposition d’un sujet qui augmente la probabilité de développer une maladie ou de

souffrir d’'un traumatisme ».

1.1.1. Tabagisme

Le tabagisme est une habitude de vie largement répandue, puisqu’il intéresse
plus d’un milliard de personne dans le monde (Organisation Mondiale de la Santé,
2019). En France, bien que la prévalence du tabagisme quotidien soit en baisse, elle
s’élevait encore a 25,4% en 2018 (Observatoire francais des drogues et des
toxicomanies).

L’influence négative du tabac en santé est admise depuis de nombreuses
années, avec de plus en plus de découvertes a ce sujet, et de plus en plus d’études
confirmant ces faits alarmants. D’aprés la Fédération Francaise de Cardiologie, le
tabac tue plus de 73000 personnes en France chaque année, sachant qu’un cancer
sur trois est lié au tabac.

En ce qui concerne I'atteinte en santé orale, le tabagisme a déja démontré son
implication. En effet, le tabac est un facteur de risque principal et avéré en
cancérologie orale et serait a I'origine de 90% des cancers de la cavité buccale
(Fricain et coll., 2017). Il a également montré son influence en parodontologie ou il a
été clairement identifié¢ comme I'un des principaux facteurs de risque de la maladie
parodontale (Tomar et Asma, 2000).

Le tabac agit de maniére négative sur le tissu osseux (parodonte), par
modification des capacités de défenses immunitaires de celui-ci, ainsi que par

altération des fonctions vasculaires. Effectivement, le tabac via la nicotine qu'il
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contient, a une action de vasoconstriction sur le tissu osseux alvéolaire, présentant
initialement un réseau vasculaire riche. En découle une diminution de l'apport
sanguin jusqu’au parodonte, et de ce fait :

- une réduction de 'oxygénation,

- une baisse de I'apport en cellules immunitaires,

- une modification du métabolisme osseux (perturbation entre catabolisme et

anabolisme).

Les conséquences qui s’en suivent sont une diminution des capacités de défense
face aux infections et une altération des processus de cicatrisation et de réparation.
(Kirkevang et Wenzel, 2003 ; Cesar-Neto et coll, 2006 ; Lopez-Lopez et coll., 2012).
Etant donné que le tabac altére les conditions osseuses, nous pouvons supposer
qu’il affecte également le processus de cicatrisation dans le cadre des lésions péri-
apicales (associées a une atteinte osseuse).

Les premiéres études ont d’abord analysé la prévalence des lésions apicales
chez les fumeurs. De maniere générale, les résultats sont en faveur d’'une plus forte
prévalence de parodontites apicales chez les fumeurs que chez les non-fumeurs,
identifiant alors le tabagisme comme un facteur prédictif du développement d’une
parodontite apicale (Lopez-Lépez et coll., 2012 ; Persic et coll., 2016 ; Pirani et coll.,
2018). Les fumeurs auraient ainsi 16,4 fois plus de risque de présenter une
parodontite apicale et auraient 2 fois plus de dents atteintes (Persic et coll., 2016).
D’autres recherches en revanche viennent contredire ce supposé lien, en
remarquant que certes cette prévalence est augmentée, mais qu’aprés ajustement
de certaines variables, les résultats ne sont pas statistiguement différents (Kirkevang
et coll., 2007 ; Balto et coll., 2018).

Mahmood et coll. (2019) dans leur étude concluent a un effet nocif du tabac sur le
statut apical des dents porteuses de traitement endodontique. lls ajoutent a cela que
lorsque les sujets ont fumé durant une période supérieure ou égale a cing ans, la
probabilité d’avoir une parodontite apicale augmente encore, supposant alors un

effet délétere du tabac sur le succes de la thérapeutique.

Le tabagisme pourrait de plus avoir un effet sur le processus de cicatrisation

apicale (suite a un traitement endodontique).
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Kirkevang et Wenzel en 2003 suggérent suite a leurs recherches que la
cicatrisation serait retardée chez les fumeurs (et que cette augmentation de délai
expliquerait une plus forte prévalence de LIPOE).

Une autre étude parue en 2020 (Fan et coll., 2020) s’est penchée sur les résultats
de traitements non-chirurgicaux de lésions endo-parodontales de grades 2 a 3. Le
pronostic de ces dents apres traitement était fortement affecté chez les sujets
fumeurs, en ayant un impact a la fois sur le versant parodontal et sur le versant

endodontique de la Iésion.

Le fait de fumer augmenterait aussi le risque d’extraction d’'une dent ayant regu
un traitement endodontique. Néanmoins, ces derniers résultats sont a prendre avec
précaution du fait de la dualité de I'étiologie des lésions endo-parodontales. L’échec
pourrait en effet étre di au versant parodontal plutét qu’endodontique de la

pathologie (Khalighinejad et coll., 2017).

Afin d’expliquer ces résultats, il a été supposé que le fait de fumer pouvait
perturber la cicatrisation en affectant la croissance fibroblastique, la vascularisation
ainsi que le fonctionnement correct du systeme immunitaire (Duncan et Pitt Ford,
2006 ; Ameet M. et coll., 2013).

En conclusion, les différentes études réalisées concernant l'influence du tabac en
endodontie suggerent :

- une augmentation de la prévalence des parodontites apicales chez les

fumeurs en comparaison a une population de non-fumeurs,

- une altération de la cicatrisation apicale.

Ces éléments sont donc en faveur d’'un moins bon pronostic. Certes, la littérature
sur ce sujet reste encore pauvre pour le moment, mais la plupart des résultats des
études évoqueées ici soutiennent le fait qu’il existe bien un lien entre tabagisme et

santé péri-apicale, quelle qu’en soit la nature.
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1.1.2. Age / vieillissement

Au cours de leurs études, quelques auteurs se sont intéressés a l'influence
que pourrait avoir I'dge du patient sur le succés du traitement endodontique. Certains
n’ont trouvé aucune influence statistiquement significative (Laukkanen et coll., 2019),
alors que d’autres ont remarqué qu’'un age avancé influencait négativement le
pronostic du traitement endodontique. De plus, il a été observé que les patients de
plus de 50 ans semblaient développer plus de pathologies aprés traitement
endodontique (Lee et coll., 2012 ; Salas et coll., 2020).

L’hypothése pouvant expliquer ce constat est que plus on vielllit et plus notre
capacité a cicatriser de maniére générale diminue. Se rajoute a cela le vieillissement
physiologique dentaire autrement appelé processus de sénescence pulpaire. Ce
phénomene se caractérise par une apposition accrue de dentine secondaire et/ou
tertiaire, a [lorigine d’une oblitération pulpaire progressive compliquant
potentiellement la bonne réalisation du traitement endodontique ce qui pourrait dés
lors influencer le taux de succés dudit traitement (Caplan et Weintraub, 1997 ;
Mindiola et coll., 2006). De plus, en ce qui concerne la cicatrisation apicale, il est
établi que les individus plus jeunes présentent des capacités de guérison plus rapide

et plus complete (Gesi et coll., 2006).

Les études semblent donc plutdét observer un impact négatif de I'age sur le
succes du traitement endodontique. Toutefois, la littérature disponible sur le sujet est
insuffisante et les biais trop importants pour permettre de conclure avec certitude sur

le fait que I'dge est bien un facteur pronostic significatif du traitement endodontique.
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1.2.Maladies générales

1.2.1. Diabéte

Selon 'OMS, le diabéte est une maladie chronique métabolique, caractérisée
par une augmentation de la glycémie (concentration en glucose dans le sang),
découlant soit d’'une production insuffisante d’insuline par le pancréas, soit d’'une
résistance des tissus aux effets de I'insuline, ou bien encore une combinaison de ces
deux phénomeénes. Un individu est diagnostiqué comme diabétique lorsque sa
glycémie a jeun atteint ou dépasse 1,26g/L a deux reprises, ou bien lorsqu’elle est de
2g/L ou plus a tout moment de la journée (Fédération Francaise des Diabétiques).

Largement répandue, la maladie touchait plus de 463 millions d’adultes dans
le monde en 2019 (International diabetes federation, 2019). Le diabéte se présente
sous deux formes majeures, diabéte de type 1 et diabete de type 2 ; une autre forme

bien connue est le diabete gestationnel, survenant lors de la grossesse.

Parmi les complications potentielles du diabete, la maladie parodontale est
reconnue comme étant la 6 complication (SFPIO, 2013). Il est effectivement avéré
qu’on retrouve un risque accru de gingivites et autres problémes parodontaux chez
les patients diabétiques (International diabetes federation). Or, lésions péri-apicales
et maladie parodontale présentent des similitudes (Durand, 2014) :

- infections chroniques,

- présence de bactéries anaérobies a Gram négatif,

- augmentation locale de la quantité de médiateurs de l'inflammation.

Il est donc tout a fait logique de penser que le diabéte peut avoir les mémes effets
sur les pathologies endodontiques que sur la maladie parodontale, ou tout du moins
qu’il pourrait influencer le pronostic du traitement endodontique.

On retrouve d’ailleurs plusieurs liens entre pathologies péri-apicales et diabéte.
Pour commencer, plusieurs études montrent que la prévalence des parodontites
apicales chez les diabétiques est plus élevée que chez les non diabétiques. (Segura-
Egea et coll.,, 2005 ; Lamster et coll., 2008 ; Marotta et coll., 2012). De plus, les

patients ayant un diabéte non équilibré auraient plus de LIPOE. Ce constat souleve
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la question de l'influence du statut du diabete (équilibré / non équilibré) sur le

pronostic de succés du traitement endodontique (Bender et Bender, 2003).

Un autre élément liant diabéte et pathologies péri-radiculaires est la
symptomatologie accrue de ces pathologies chez le patient diabétique. En effet, en
phase pré-opératoire, les patients atteints de diabete souffrent généralement de
douleurs plus intenses, présentent plus de sensibilités apicales, développent plus
fréquemment des fistules (Rudranaik et coll., 2016), et présentent une réaction
inflammatoire exacerbée (Bender et Bender, 2003) associée a une augmentation de
l'infiltrat inflammatoire (Cintra et coll., 2014).

Il a également été observé que les Iésions péri-apicales pré-opératoires étaient
de taille plus importante chez les diabétiques, donc associées a une plus forte

résorption osseuse (Falk et coll., 1989 ; lwama et coll., 2003 ; Cintra et coll., 2014).

Le dernier élément a prendre en compte concerne la flore microbienne chez
les patients diabétiques présentant des infections endodontiques. Fouad et coll.
(2002) ont trouvé, en étudiant les bactéries pathogénes présentes dans la pulpe
nécrotique, que les patients atteints de diabéte avaient une flore pathogene avec un
profil plus virulent que chez les patients non diabétiques. Lima et coll. (2013)
confirment ce résultat dans leur étude en précisant que le taux de bactéries a Gram
négatif anaérobies est plus élevé chez les diabétiques, en comparaison aux non
diabétiques. La flore bactérienne des infections endodontiques chez le diabétique
serait donc de composition quantitativement et qualitativement différente, capable
ainsi de provoquer des infections plus séveres (Fouad et coll., 2002 ; Durand Dastes,
2014).

Rudranaik et coll. (2016) ont comparé la cicatrisation apicale chez les
diabétiques versus non diabétiques. Les résultats rapportent une moins bonne
cicatrisation un an apres traitement chez les patients diabétiques (Rudranaik et coll.,
2016). Toujours en comparant ces deux populations, les chances de succes du
traitement endodontique apparaissent plus faibles chez les individus diabétiques
lorsque la dent présentait une LIPOE pré-opératoire (Fouad et coll., 2003 ; Fouad,
2003 ; Sasaki et coll., 2016).

32



D’autres encore ont cherché a évaluer I'éventuelle implication de I'équilibre du
diabete sur la cicatrisation apicale. Cette derniere serait alors fortement affectée
voire absente lorsque le diabete est déséquilibré, avec une possible augmentation du
volume des lésions préexistantes (Bender et coll.,, 1963). L’étude de Cheraskin et
Ringsdorf (1968) stipule que la taille des Iésions radioclaires péri-apicales diminue
plus fortement chez les patients avec un bon contréle glycémique. Effectivement, le
volume de ces lésions diminuait en moyenne de 74% chez les patients a glycémie

basse, contre 48% chez les sujets dont le contréle glycémique était mauvais

Un autre élément remarquable concernant le succes du traitement
endodontique chez le diabétique est le délai de cicatrisation. En effet, méme dans le
cas ou la thérapeutique est un succes, elle reste potentiellement perturbée avec un

retard de cicatrisation (Fouad et coll., 2003 ; Rudranaik et coll., 2016).

Enfin, d’autres auteurs se sont intéressés a la survie de la dent apres
traitement endodontique, plutdt qu’a la cicatrisation elle-méme. Ng et coll. (2011) ont
montré une plus grande probabilité chez les diabétiques de voir la dent extraite
lorsqu’une thérapeutique endodontique a été effectuée. lls ont conclu que le fait de
ne pas étre atteint de diabéte était une condition favorable a la survie de la dent,
pour des raisons autres que parodontales. Cependant, I'avulsion de la dent pourrait
étre liée a une autre raison que I'’échec du traitement endodontique, ces derniers

résultats sont donc a prendre avec précaution.

D’autres hypothéses ont été avancées pour expliquer le taux d’échec des
thérapeutiques endodontiques plus élevé chez le diabétique. En plus de la présence
de micro-organismes potentiellement plus virulents au sein des dents a pulpe
nécrosée, le diabete engendrerait une altération des fonctions vasculaire et
immunitaire. En effet, nous savons que I'hyperglycémie affecte [I'efficacité de
immunité innée, associée a une phagocytose incompléte et a la présence d’un
infiltrat inflammatoire propice a une réponse immunitaire inappropriée. A cela
s’ajoutent les complications micro-angiopathiques du diabéte, compromettant
I'arrivée des leucocytes sur le site infectieux, les rendant alors moins hombreux pour
lutter contre linfection et limitant de fait I'efficacité de la réponse immunitaire

(Durand, 2014). Enfin, le diabete inhibant la formation des fibrilles de collagéene, il
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compromettrait le remodelage tissulaire et donc la qualité de la cicatrisation (Lien et
coll., 1984 ; Ahmed et coll., 2012).

Pour conclure, les résultats des différentes études réalisées sur le possible lien
entre diabéte et succes endodontique soutiennent cette théorie. Les effets du diabéte
retenus sont les suivants :

- plus forte prévalence de lésions inflammatoires péri-radiculaires d’origine

endodontique chez les patients souffrant de diabete,

- symptomatologie clinique plus marquée chez les sujets diabétiques en pré-

opératoire,

- volume de lésions péri-apicales pré-opératoires plus important dans la

population diabétique,

- flore microbienne de composition différente, tant quantitativement que

gualitativement, montrant une plus grande virulence,

- altération des fonctions vasculaire et immunitaire.

Pour finir, les études montrent un pronostic de succés moins bon chez les
individus diabétiques et tout particulierement lorsque le diabéte est déséquilibré.
L’autre observation notable est le temps de cicatrisation des lésions apicales
largement augmenté dans la population diabétique.

Méme si plusieurs hypotheses se profilent pour expliquer ces différents
phénomenes, le sujet reste toutefois incertain et nécessite un approfondissement et

des études supplémentaires.

1.2.2. Maladies cardio-vasculaires

D’aprés I'OMS, les maladies cardio-vasculaires (MCV) constituent un
ensemble de pathologies affectant le coeur et les vaisseaux sanguins, comme
'hypertension artérielle, les cardiopathies coronariennes et les maladies

cérébrovasculaires, entre autres.

Parmi ces pathologies, plusieurs d’entre elles semblent avoir des

répercussions sur la sphere bucco-dentaire. En effet, plusieurs études ont montré un
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rapport étroit entre MCV et prévalence des pathologies endodontiques (Caplan et
coll. 2006 ; Costa et coll., 2014). D’autres études ont également observé une relation
entre MCV et succes du traitement endodontique (Wang et coll., 2011 ; Ng et coll.,
2011).

La corrélation entre pathologies endodontiques et MCV a essentiellement été
démontrée s’agissant de I'’hypertension artérielle (HTA). Selon I'lnserm, il s’agit d’'une
pathologie se caractérisant par une valeur de pression artérielle trop élevée : un
individu est considéré comme hypertendu lorsqu’au repos, les mesures de sa tension
sont supérieures aux valeurs normales, c’est-a-dire 140 mmHg pour la pression
systolique, et 90 mmHg pour la pression diastolique. Les implications de I'HTA sur
'ensemble du corps sont donc nombreuses, de plus un adulte sur trois serait

concerné par cette pathologie.

Plusieurs études ont d’abord analysé l'impact de [I'hypertension sur le
métabolisme osseux alvéolaire. L’'HTA est susceptible de provoquer des altérations
physiologiques et notamment au niveau du métabolisme calcique, pouvant alors
entrainer des dommages osseux (Manrique et coll., 2012). Les auteurs qui se sont
intéressés au sujet ont aussi rapporté une modification de la différenciation des
cellules osseuses et plus particulierement au niveau des ostéoclastes. Martins et
coll. (2012) dans leur étude ont observé une augmentation de la différenciation de
ces cellules clastiques chez les rats hypertendus comparativement aux rats mono-
tendus (prés de deux fois plus d’ostéoclastes différenciés).

De ces phénomenes découlent alors une augmentation de la résorption osseuse
par intensification de I'activité ostéoclastique, une diminution de la densité osseuse
et une réduction du taux de minéralisation osseuse. Pour finir, ces différents
éléments concourraient a une augmentation du délai de cicatrisation de I'os

alvéolaire (Manrique et coll., 2012).

A ceci sajoute limpact de [Ihypertension artérielle sur les processus
inflammatoires. Effectivement la réponse inflammatoire tissulaire se voit plus intense,
avec un infiltrat inflammatoire plus important (Martins et coll., 2016 ; Cosme-Silva et
coll., 2019). Les LIPOE impliquant des phénoménes inflammatoires ainsi qu’osseux,

il est de ce fait légitime d’envisager un impact de I'HTA sur celles-ci.
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De plus, dans leur étude Segura-Egea et coll. (2010) ont montré que la
prévalence des parodontites apicales chez les hypertendus était plus élevée que
chez les normotendus (75% contre 61%). D’autre part, dans leur étude,
Khalighinejad et coll. (2017) ont montré que parmi les patientes présentant de I'HTA
gravidique, 54% avaient au moins une parodontite apicale, contre 32% dans le

groupe contréle.

D’autres auteurs (Wang et coll., 2011) suggérent que le risque d’avulsion d’'une
dent aprés avoir recu un traitement endodontique est significativement augmenté

chez les patients présentant de I'hypertension.

En conclusion, nous pouvons noter que :

- I'hypertension artérielle agit sur le métabolisme osseux, en favorisant I'activité
ostéoclastique, engendrant alors une diminution du taux de minéralisation
osseuse, ainsi qu’'un retard de cicatrisation.

- I'hypertension augmente la prévalence des parodontites apicales.

L’ensemble de ces éléments conforte le fait qu’il existe un lien entre hypertension
artérielle et pathologie endodontique et que l'impact de I'hypertension sur le
processus de cicatrisation osseuse pourrait affecter la guérison des LIPOE.
Toutefois, ce lien est encore loin d’étre clairement établi et la littérature reste faible

sur le sujet en question.

1.2.3. Maladies inflammatoires chroniques de l'intestin

Selon l'lnserm, les maladies inflammatoires chroniques de l'intestin (MICI)
comprennent la rectocolite hémorragique ainsi que la maladie de Crohn et se
caractérisent par une inflammation de la paroi du tube digestif en lien avec une

augmentation de I'activité immunitaire de ce dernier.

Dans le domaine de [I'endodontie, les MICI sont impliquées dans

'augmentation de la prévalence des parodontites apicales et notamment dans le
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développement de lésions volumineuses (Piras et coll., 2017 ; Poyato-Borrego et
coll., 2020).

Toutefois, il a été observé que les MICI traitées par anti-TNF-alpha n’étaient
pas associées a une diminution de la cicatrisation apicale. Au contraire, la guérison

serait méme acceélérée (Cotti et coll., 2018).

L’'influence des MICI et de leurs traitements en endodontie est encore
insuffisamment claire. En conséquence, il serait utile d’approfondir les recherches
sur le sujet, en particulier dans leur possible impact sur le succes du traitement

endodontique.

1.3.Traitements médicamenteux

1.3.1. Statines

Les statines constituent une famille thérapeutique indiquée dans les cas
d’hypercholestérolémie (College National de Pharmacologie Médicale).
Concernant limplication des statines au niveau de la sphére orale, les

recherches sont peu nombreuses mais leur usage semble avoir un role protecteur.

Les statines ont d’abord montré des effets bénéfiques en parodontologie en
permettant notamment une amélioration de l'ostéointégration des implants. Les
résultats des études concernant la profondeur des poches parodontales, la mobilité
dentaire, le niveau osseux de maniére générale ou encore la perte des dents sont
meilleurs chez les patients traités par des statines (Ayukawa et coll., 2004 ; Cunha-
Cruz et coll., 2006 ; Vaziri et coll., 2007 ; Lindy et coll., 2008 ; Fajardo et coll., 2010).

Ces résultats seraient liés a I'impact que semblent avoir les statines sur le
support osseux comme l'amélioration de la cicatrisation et l'augmentation de
I'épaisseur d’'os apposé (Ma et coll., 2008 ; Lin et coll., 2009).

Les mécanismes impliqués seraient les suivants :

- stimulation de [l'ostéogénése par sollicitation de facteurs favorisant

I'anabolisme osseux (VEGF, BMP-2) (Maeda et coll., 2003),
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- stimulation de la différenciation des ostéoblastes et de la minéralisation
(Maeda et coll., 2003),

- inhibition de l'activité ostéoclastique (Ahn et coll., 2008),

- action anti-inflammatoire et immuno-modulatrice des statines par diminution

des acteurs de l'inflammation (Pereira et coll., 2016).

Concernant l'influence des statines sur la cicatrisation des lésions inflammatoires
péri-radiculaires d’origine endodontique, les conclusions des différentes études sont
les suivantes :

- une évolution plus lente des LIPOE (Pereira et coll., 2016),

- une diminution significative de la résorption de I'os péri-apical (Lin et coll.,

2009 ; Lai et coll., 2012),
- une optimisation de la cicatrisation apicale par accélération de celle-ci
(Alghofally et coll., 2018).

Les statines pourraient donc favoriser le succes du traitement endodontique
lorsque la dent présente une LIPOE. L’ensemble de ces résultats est trés
encourageant et il serait intéressant de réaliser de nouvelles études dans cette voie

au potentiel prometteur.

1.3.2. Bisphosphonates

Les bisphosphonates sont, selon le College National de Pharmacologie
Médicale, « des ralentisseurs du remodelage osseux ». Leur utilisation se fait dans le
cadre de pathologies osseuses, pour ralentir le processus de résorption du tissu
osseux. Parmi les principales indications d’administration de bisphosphonates, on
retrouve : 'ostéoporose, la maladie de Paget, ainsi que certaines affections malignes
(métastases osseuses, myélome multiple, etc.). Les molécules principalement

rencontrées sont I'acide alendronique, I'acide zolédronique et le risédronate.

Le mécanisme d’action des bisphosphonates consiste a inhiber l'activité des
ostéoclastes. L'implication de ces traitements en santé orale est largement validée ;
ils engendrent notamment un risque accru de développer une ostéochimionécrose

des maxillaires (Berthelin, 2009).
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Ces médications agissant sur le métabolisme osseux, plusieurs auteurs ont
proposé d’étudier l'influence que ces molécules pourraient avoir sur la cicatrisation

de I'os péri-radiculaire.

Une étude réalisée en 2017 (Talita Ribeiro Tendrio et coll., 2017) a comparé la
taille des LIPOE chez des rats traités par acide zolédronique injecté par voie
péritonéale en comparaison a un groupe témoin formé de rats traités avec une
solution de chlorure de sodium a 0,9%. lls ont observé que les rats traités par
bisphosphonates présentaient des Iésions de taille significativement plus petite que
les rats du groupe témoin. Des résultats similaires ont été observés par Kang et coll.
(2013).

D’autres auteurs ont évalué cette fois-ci le taux de succes des traitements
endodontiques (cicatrisation de la LIPOE) chez les patients ayant recu des
bisphosphonates. Dans une premiere étude, les auteurs ont trouvé un moins bon
taux de succes des traitements endodontiques chez les patients traités par
zolendronate depuis plus an en comparaison a ceux traités depuis moins d’'un an
(Dereci et coll., 2016). Une seconde étude a constaté un taux d’échec du traitement
endodontique de 26,5% chez les patients sous bisphosphonates contre 18,4% chez
les patients ne recevant pas ces médications. Toutefois, I'échantillon étant de petite
taille et en raison de facteurs de confusion, les auteurs estiment que les résultats ne
sont pas statistiquement significatifs (Hsiao et coll., 2009). Une autre étude a conclu
gue les patients sous bisphosphonates pouvaient malgré tout espérer une
cicatrisation péri-apicale apres traitement endodontique (Talita Ribeiro Tendrio et
coll., 2017).

Nous pouvons a priori en conclure de 'ensemble de ces résultats que les patients
traités par bisphosphonates peuvent tout autant que les autres patients espérer une
issue favorable a leurs traitements endodontiques. Ces conclusions doivent
encourager les chirurgiens-dentistes a réaliser lorsque cela est nécessaire les
traitements endodontiques chez les patients sous bisphosphonates, d’autant que
cette thérapeutique est a privilégier par rapport a l'avulsion, acte a risque

d’ostéochimionécrose plus élevé (AlIRahabi et Ghabbani, 2018).
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1.4.Autres facteurs systémiques

D’autres facteurs pourraient également influencer le taux de succés du

traitement endodontique (Tableau 3).

Tableau 3 : Tableau présentant différents facteurs systémiques ayant un lien avec

’endodontie.

FACTEURS SYSTEMIQUES

LIEN AVEC L’ENDODONTIE

REFERENCES

Insuffisance cestrogénique et
ostéoporose

- corrélation significative entre
ostéoporose et parodontite
apicale

- le statut des parodontites
apicales serait aggravé dans les
cas de déficience cestrogénique,
notamment en lien avec une
augmentation de l'activité des
résorptions osseuses

Sultan et Rao, 2011
Xiong et coll., 2007

Gomes-Filho et
2015

coll.,

Transplantation hépatique

- patients plus susceptibles de

développer des pathologies
pulpaires (prévalence de LIPOE
augmentée)

- les auteurs ont toutefois émis
'hypothése que ces résultats
pouvaient étre liés a un manque
d’hygiéne chez ces patients

Castellanos-Cosano et
coll., 2013

Pathologie rénale en stade
terminal

- taux plus élevé de parodontites
apicales chez des patients en
stade terminal (73%) par rapport
a un groupe controle (40%).

- les auteurs ont conclu que les
maladies rénales pouvaient
influencer la pathogénése des
|ésions péri-apicales.

Khalighinejad et coll.,
2017

Désordres
(hémophilie)

sanguins

- les patients atteints de
désordres sanguins comme
I’lhémophilie seraient plus
susceptibles de présenter des
pathologies endodontiques

Castellanos-Cosano et
coll., 2013

Ces derniers facteurs ont donc montré leur implication en endodontie, néanmoins

les recherches sont a approfondir. Il serait intéressant d’étudier I'éventualité d’'une

influence de ces derniers sur le succes direct du traitement endodontique.
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Comme nous l'avons observé pour le diabéte par exemple, certains facteurs
systémiques touchant a 'immunité de I'h6te sont susceptibles de compromettre le
succes du traitement endodontique. Torabinejad et coll. (2008) ont d’ailleurs supposé
que ces facteurs prédisposaient le patient aux infections endodontiques et pouvaient
retarder la cicatrisation. De plus, Oh et coll. (2008) ont rapporté un cas d’épisode
infectieux avec destruction osseuse périapicale importante entre deux séances. Le
patient avait comme médications un agent immunosuppresseur (azathioprine) et un
corticostéroide (deflazacort) dans le cadre d’une polyarthrite rhumatoide. Les auteurs
ont conclu que le systeme immunitaire du patient était un facteur significatif dans le
succes du traitement endodontique. Il n’existe cependant aucun consensus
concernant l'effet des immunosuppresseurs sur le succées du traitement (Lopes et
coll., 1997).

D’autre part, les patients immunodéprimés dans le cadre d’une infection au VIH
ne développeraient pas de complications endodontiques particuliéres en lien avec la
maladie (Suchina et coll., 2006). De plus, il n’y aurait pas de corrélation entre VIH et

guérison apicale apreés traitement endodontique (Aminoshariae et coll., 2016).
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2. Facteurs locaux influencant le succés du traitement

Le deuxiéme grand groupe de facteurs qui se distingue intéresse les €léments
locaux. Il s’agit de facteurs concernant le type de dent, son anatomie, la nature du

traitement endodontique ou encore I'environnement buccal.

2.1.Facteurs liés a la dent

2.1.1. Type de dent

Parmi les facteurs locaux pouvant influencer le succes du traitement
endodontique, le type de dent (antérieure / postérieure ; maxillaire / mandibulaire)
apparait comme prépondérant. A ce titre, Meirinhos et coll. (2020) ont montré que la
prévalence des LIPOE était significativement plus élevée au niveau des molaires.

Pour ce qui est du taux de succes du traitement, les avis different. Pour
certains, les prémolaires ont un plus grand taux d’échec de traitement que les
molaires et les dents du secteur antérieur (Aljabri et coll., 2020).

Pour d’autres, les molaires sont les dents les plus touchées, avec des taux
d’échec pour les molaires maxillaires, molaires mandibulaires et prémolaires
maxillaires respectivement de 44,4%, 20% et 15,5% (Igbal, 2016).

Laukkanen et coll. (2019) ont également trouvé que les molaires présentaient
un plus faible taux de réussite que les autres dents. lls ajoutent qu’en I'absence
d’'une parodontite apicale pré-opératoire, le succés du traitement endodontique est
plus favorable pour les dents antérieures que postérieures.

Plusieurs auteurs ont observé une meilleure cicatrisation apicale pour les
prémolaires et les dents antérieures que pour les molaires (Cheung et Chan, 2003 ;
Ricucci et coll., 2011 ; Lee et coll., 2012). Lee et coll. (2012) ont de plus observé une
plus forte prévalence de survenue de problemes post-opératoires au niveau des

molaires (Lee et coll., 2012).
Au vu des résultats des différentes études, les molaires seraient les dents qui

présentent le taux de succes le plus faible. Dés lors, il apparaitrait intéressant

d’étudier les éléments qui tendent a expliquer ce résultat.
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2.1.2. Anatomie radiculaire et canalaire

Bien que I'on puisse retrouver un schéma général de 'anatomie de chaque
dent s’appliquant dans la majorité des cas, le systéeme endo-canalaire reste
complexe et susceptible de présenter de nombreuses variabilités. Cette grande
complexité pourrait alors expliquer l'influence qu’a le type de dent sur lissue du

traitement endodontique.

La complexité anatomique radiculaire peut étre associée au nombre de
racines, au nombre de canaux, aux courbures et trajets canalaires et radiculaires, a
la position des entrées canalaires, a la présence de ramifications et d’isthmes ou

encore a la présence de canaux latéraux, secondaires et accessoires.
Pour illustrer la variabilité de 'anatomie canalaire au sein d’'une méme racine,

Vertucci a proposé en 1984 une classification des différentes configurations

canalaires possiblement rencontrées (figure 2).
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Type 1 Type 2 Type 3
Type 4 Type 5 Type 6

Type 7 Type 8

Figure 2 : Schématisation des différentes configurations canalaires d’aprés Vertucci

(source : document personnel)
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Suite a de nombreuses études, il a été établi que les variations anatomiques
de la dent étaient effectivement un facteur affectant lissue du traitement
endodontique. Certains auteurs ont décrit celles-ci comme influencant hautement le
pronostic thérapeutique, faisant de l'identification de cette complexité par le clinicien
un facteur d’'importance fondamentale pour la réussite de la procédure endodontique
(Ok et coll., 2014 ; Ahn et coll., 2016).

D’autres auteurs encore ont montré que les dents pluriradiculées avaient un
taux de succes plus faible, ce qui est en accord avec I'influence du type de dent traité
en 2.1.1 (Farzaneh et coll., 2004 ; Chevigny et coll., 2008).

Un autre élément apparait comme prépondérant : la persistance d’'un canal
non traité. Il n’est pas rare que, dans le cas d’'une configuration canalaire complexe,
le praticien ne trouve pas tous les canaux. Dans les cas de persistance ou
d’apparition d’'une parodontite apicale suite a un traitement estimé de bonne qualité,
I'une des pistes souvent explorées est justement I'existence d’un canal oublié lors de
la procédure endodontique. C’est notamment le cas du deuxieme canal mésio-
vestibulaire de la premiere molaire maxillaire, encore insuffisamment recherché de

fagcon systématique dans la pratique courante de I'endodontie.
La conséquence majeure de I'oubli d’'un canal lorsqu’il est infecté en pré- per-
ou post-peropératoire est la présence de bactéries au sein de celui-ci potentiellement

a l'origine du développement ou du maintien d’'une LIPOE (Costa et coll., 2019).

Suivant ce méme principe, I'existence de canaux latéraux, secondaires ou

accessoires peut également entrainer de telles conséquences (figures 3 et 4).
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Canal accessoire

Canal secondaire

Canal latéral

Figure 3: Schématisation de I'anatomie interne d’une dent présentant un canal
latéral, un canal secondaire et deux canaux accessoires (source: document

personnel).

Figure 4 : Exemple d’'une seconde prémolaire maxillaire présentant un canal latéral
(source : Balthazard et coll., 2017)
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Ainsi, parmi les différents facteurs liés a la dent limitant potentiellement le succes
du traitement endodontique, nous pouvons retrouver :
- la présence de plusieurs racines
- l'existence d’une configuration canalaire complexe (les types II, Ill, V, VI et VII
de Vertucci sont particulierement compliquées a traiter), (Heydel, 2016) (figure
2),
- la présence de courbures canalaires prononcées et/ou multiples au sein d’'un

méme canal (figure 5),

Figure 5 : Radiographies pré-opératoire (a gauche) et post-opératoire (a droite) d’'une
premiere molaire maxillaire présentant des courbures radiculaires prononceées

(source : Bronnec et Caron, 2008)

- la présence d’isthmes ou d’autres espaces inaccessibles aux instruments de
mise en forme (Siqueira, 2001) (figures 6 et 7). De plus, cette variabilité

anatomique rend difficile 'obturation canalaire compléte,

W Nrwi\/

Type | Type ll Type Il Tvpe IV

Figure 6 : Schéma en trois-dimensions des quatre types d'isthmes (source : Fan et
coll., 2010)
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Figure 7 : Exemple d’'un isthme obturé rejoignant les canaux vestibulaire et lingual
d’une racine distale de premiére molaire mandibulaire (Balthazard et coll., 2017)

- l'existence d’'une forme particuliére, type « canal en C » par exemple (figure 8)
(Heydel, 2016),

(b) Buccal

Isthmus
Distal Mesial

Mesial root canal
Root groove

Distal root canal

Lingual

O Cementum @ Dentine M Pulp cavity

Figure 8 : Schéma d’une coupe transversale au niveau du plancher de la chambre
pulpaire d’'une molaire mandibulaire humaine présentant un canal en « C » (source :
Kato et coll., 2014)

- la présence de calcifications au sein de la pulpe qu’elles soient camérales ou
canalaires (figures 9 et 10). Leur existence rend difficile 'accés au réseau

canalaire. Une étude a observé que les traitements endodontiques étaient
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jugés inadéquates chez 33,9% des dents présentant des calcifications contre

18,6% pour celles sans calcification (Karimi et coll., 2016).

~ T,
¥

Figure 9 : Radiographie rétro-alvéolaire pré-opératoire d’'une molaire présentant un
pulpolithe a gauche et photo du pulpolithe apres son élimination a droite (source :
Caron et Martin, 2010).

N

Figure 10 : Schématisation illustrant une calcification du systéme canalaire avec le
temps (source : document personnel).

La méconnaissance de I'anatomie canalaire ainsi que son caractére aléatoire

constituent un facteur de risque de survenue d’erreurs protocolaires et d’événements

iatrogénes (Nascimento et coll., 2019).
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Pour conclure, du fait des difficultés de son appréhension par le praticien
'anatomie radiculaire est un facteur qui influence le succés du traitement
endodontique.

Cette complexité occasionne :

- une difficulté augmentée a réaliser une procédure endodontique de qualité,
lors des étapes de mise en forme, d'’irrigation et d’obturation canalaire en trois
dimensions,

- une augmentation du risque d’oubli d’'un canal,

- une augmentation du risque de survenue d’un événement iatrogene.

L’ensemble de ces facteurs constitue une entrave a la diminution de la charge
bactérienne. De plus, les variabilitts anatomiques (canal surnuméraire, canaux
latéraux, secondaires, et accessoires, ramifications, etc.) ainsi que les courbures
canalaires sont rarement visibles sur les clichés radiographiques pré-opératoires.
Ainsi, le chirurgien-dentiste se doit d’'une part de connaitre parfaitement la
configuration canalaire la plus commune pour chaque dent et d’autre part, de

s’informer sur les variabilités anatomiques qu’il pourrait étre amené a rencontrer.

2.2.Facteurs liés au statut initial de la dent

2.2.1. Stade et ampleur de la pathologie pré-opératoire

L’implication du statut pulpaire et péri-apical pré-opératoire de la dent dans le

résultat du traitement endodontique a donné lieu a de nombreuses publications.

Concernant le statut de la dent, certains auteurs I'ont jugé comme étant I'un
des facteurs ayant le plus d’influence sur le pronostic du traitement endodontique
(Sjogren et coll., 1990 ; Liang et coll.,, 2011 ; Ricucci et coll., 2011 ; Patel et coll.,
2012 ; Berrezouga et coll.,, 2018 ; Weissman et coll., 2016). Ce statut peut étre
analysé sous deux principaux axes d’étude : premierement le statut pulpaire, en
particulier la vitalité de la dent et secondement le statut péri-apical de la dent, c’est-a-

dire la présence ou non d’'une LIPOE.
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Du c6té du statut pulpaire, les auteurs rapportent un plus grand taux de
succes du traitement lorsque la dent est vitale (taux de succés = 95%) plutdt que non
vitale (env. 85% de succes), concluant ainsi que la vitalité pulpaire en pré-opératoire
est un facteur favorable au succes du traitement endodontique (Berrezouga et coll.,
2018 ; Pirani et coll., 2019).

En ce qui concerne le statut péri-apical, différents travaux ont permis de
conclure que la présence d’une parodontite apicale diminue le taux de succes du
traitement d’au moins 10%. Certaines études ont méme trouvé que ce chiffre pouvait
atteindre 15 a 20% (Friedman et coll., 2003 ; Ricucci et coll., 2011 ; Berrezouga et
coll., 2018). La majorité des auteurs s’accorde alors a dire que les dents présentant
une LIPOE en pré-opératoire présentent un taux de succes plus faible que celles qui
en sont exempts et que le statut péri-apical est le facteur le plus significatif (Friedman
et Mor, 2004 ; Farzaneh et coll., 2004 ; Lee et coll., 2012 ; Berrezouga et coll., 2018).

S’ajoute a ces travaux 'étude de l'impact de la taille des Iésions apicales. La
plupart des auteurs qui se sont penchés sur ce sujet ont observé que la taille de la
Iésion avait une influence significative sur le succes du traitement endodontique. lls
ont remarqué que les dents qui présentaient une Iésion pré-opératoire d’un diameétre
supérieur a 5mm présentaient les plus grandes chances d’échec de traitement. lls en
ont conclu que le volume pré-opératoire de la LIPOE était un facteur pronostic
significatif sur le résultat du traitement endodontique (Ng et coll., 2008). Une autre
étude n’a en revanche montré aucune influence significative de la taille de la Iésion

sur le taux de succes du traitement endodontique (Moazami et coll., 2011).

En ce qui concerne les manifestations cliniqgues présentes en pré-opératoire,
quelques études se sont intéressées a l'influence de la présence d’'une fistule pré-
opératoire. Les auteurs ont remarqué que celle-ci affectait négativement le pronostic
du traitement endodontique (Chugal et coll., 2001 ; Ng et coll., 2011). Néanmoins, les

études sur ce sujet sont encore peu hombreuses.
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Pour conclure, les facteurs qui pourraient influencer le succes du traitement
endodontique sont :
- le statut pulpaire de la dent (dent vitale / dent non vitale),
- le statut péri-apical de la dent (présence de LIPOE / absence de LIPOE),
- le volume de la LIPOE,

- la présence de manifestations cliniques pré-opératoires.

L’ensemble de ces facteurs pré-opératoires représente des indicateurs
traduisant I'avancée et la sévérité de la pathologie endodontique, eux-mémes

pouvant avoir un impact sur le résultat de la thérapeutique.

2.2.2. Présence d'un traitement endodontique

Quelques études ont cherché a évaluer si la nature du traitement
endodontique, c’est-a-dire primaire ou secondaire, avait une influence sur le succes

du traitement.

Un meilleur taux a été observé lorsqu’il s’agissait d’'un traitement de premiére
intention en comparaison au retraitement endodontique (traitement de seconde
intention) (Selden, 1974 ; Pekruhn, 1986 ; Sjogren et coll., 1990 ; Friedman et coll.,
1995 ; Imura et coll., 2007). Dans leur étude, Imura et coll. (2007) ont montré un taux
de succés de 94% pour les traitements initiaux contre 87,9% pour les retraitements
(Imura et coll.,, 2007). Une étude plus récente a observé un taux de succes de
86,02% cette fois-ci contre 78,2% (Elemam et Pretty, 2011). Le taux de réussite du
traitement initial semble donc étre supérieur d’au moins 5% par rapport au

retraitement endodontique.

L’hypothése principale pouvant expliquer ces résultats est la présence de
bactéries au sein du systeme canalaire, a l'origine de I'échec du traitement
endodontique existant.

Trois éléments apparaissent comme décisifs :

'importance de la charge bactérienne initialement présente,
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- le type de souches bactériennes présentes. Certaines espéces
bactériennes, comme Enterococcus faecalis, par exemple sont
particuliéerement résistantes aux solutions de désinfection canalaire
(Reitand et Dahle, 1988 ; Schafer et Bdssmann, 2005),

- la réduction significative de cette charge microbienne au cours du
traitement endodontique. La présence d’'un matériau d’obturation canalaire
complique logiguement davantage le nettoyage et la désinfection de

'’ensemble du réseau.

Une autre hypothése est le risque augmenté d’événements iatrogénes dans
les retraitements en comparaison au traitement de premiere intention. L'étape de
désobturation canalaire peut favoriser la création de butées, de faux canaux, de
stripping ou encore de perforations par exemple. D’autre part, la reprise d’un
traitement endodontique expose potentiellement le praticien a devoir gérer des
erreurs realisées lors du précédent traitement (Ng et coll., 2008). Par exemple, si
I'ancien traitement présente une butée, I'opérateur sera contraint de la contourner,
rendant plus difficile le traitement. L’ensemble de ces éléments contribue a I'échec

du traitement endodontique.

La présence d'un traitement endodontique pré-existant apparait donc pour
plusieurs raisons comme étant un facteur augmentant le taux d’échec du traitement

endodontique.

2.3.Facteurs liés au statut parodontal

Le parodonte est I'ensemble des tissus de soutien de la dent et comprend l'os
alvéolaire, le ligament alvéolo-dentaire, la gencive, le cément, ainsi que des
éléments nerveux et sanguins (Société Francaise de Parodontologie et

d’Implantologie Orale).

Endodonte et parodonte sont deux entités étroitement liées, de par leur proximité
mais également de par leurs nombreuses communications. En effet, des échanges
entre ces deux systemes sont possibles par le biais du ou des foramen(s)

apical(aux), de canaux latéraux, secondaires et accessoires, et des tubulis
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dentinaires (Simon, 2010). Ainsi, I'infection de I'un peut conduire a la contamination
de lautre, il s’agit d’ailleurs du phénoméne mis en cause dans la formation des
Iésions endo-parodontales. De plus, une LIPOE constitue une atteinte du parodonte
et évolue directement au sein de celui-ci suite a I'infection de I'endodonte.

Partant de ce constat, nous pouvons raisonnablement supposer qu’un mauvais
état parodontal puisse influencer la cicatrisation des LIPOE et ainsi le succés du
traitement endodontique. Plusieurs études ont montré que cette association existait
bien, notamment entre problemes parodontaux et existence de parodontites
apicales. De plus, elles ont montré qu’'une atteinte parodontale avait un effet négatif
sur les chances de guérison des LIPOE (Bernstein et coll., 2012 ; Kirkevang et coll.,
2015 ; Pretzl et coll., 2016 ; Skupien et coll., 2016 ; Khalighinejad et coll., 2017).

2.4.Facteurs liés a la présence d’un traitement orthodontique

Souza et coll. (2005) ont analysé linfluence des mouvements dentaires sur la
cicatrisation des lésions péri-apicales chroniques chez le chien. lls ont remarqué que
la cicatrisation était plus rapide dans le groupe contrdle, c’est-a-dire chez les sujets
sans mouvements orthodontiques. Les traitements orthodontiques n’empécheraient
donc pas le succeés du traitement endodontique mais retarderaient la cicatrisation
des LIPOE.

2.5.Autres facteurs liés au patient

Le patient peut lui aussi jouer un réle dans le résultat du traitement endodontique,
notamment s’agissant de sa coopération. En effet, un manque de cette derniére

complique les procédures et s’oppose a la réalisation d’un traitement de qualité.

Parfois en lien avec la coopération du patient, ou s'imposant sinon a ce dernier, la
limitation de I'ouverture buccale compromet d’une part la mise en place du champ
opératoire et d’autre part [l'utilisation et linsertion correctes des instruments
endodontiques. En effet, ces instruments étant longs et 'accés a la dent parfois

difficile, une ouverture buccale diminuée complique d’autant plus ce probléme. Dans
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des cas extrémes, la limitation de I'ouverture buccale peut méme contre-indiquer la

réalisation du traitement endodontique et imposer I'avulsion de la dent
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3. Facteurs liés au protocole opératoire influencant le succes du traitement

La procédure endodontique de base, consiste en un déroulement d’étapes
successives ayant chacune leur importance. Afin de guider ces étapes, la triade
endodontique que Schilder a décrite en 1974 reprend les trois grands objectifs du
traitement endodontique, a savoir : mise en forme, nettoyage et obturation canalaire.
Plusieurs protocoles ont été décrits et varient selon les auteurs. Nous pouvons
cependant retrouver une séquence de traitement générale adaptée a la majorité des
cas cliniques :

Diagnostic (examens clinique et radiographique),
Anesthésie,

Pose du champ opératoire,

H w NP

Réalisation de la cavité d’accés endodontique, trépanation et irrigation a

I’lhypochlorite de sodium (NaClO),

o

Exploration canalaire initiale et préparation des entrées canalaires,

6. Cathétérisme initial et détermination de la longueur de travail,

7. Mise en forme canalaire et irrigation abondante au NaOCI (préparation chimio-
mécanique),

8. Validation de la préparation canalaire a I'aide d’'une radiographie maitre-cone
en place,

9. Protocole d’irrigation finale,

10.Séchage canalaire,

11.Obturation canalaire,

12.Mise en place d’une obturation coronaire temporaire étanche,

13.Mise en place d’une obturation coronaire d’usage étanche.

Avec les matériaux et les techniques d’obturation canalaire actuels, il est tout a fait
envisageable de mettre en place une restauration coronaire d’'usage dans la méme

séance que l'obturation canalaire.
Le praticien veillera a apporter une irrigation abondante et fréquente tout au long

de la procédure endodontique, ainsi qu’a réaliser des clichés radiographiques de

contrble.
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Dans le cadre de ce travail, la question a se poser est quelle est la conséquence

sur le succés du traitement de I'irrespect de 'une de ces étapes ?

3.1.Mesures d’asepsie et d’antisepsie

Asepsie et antisepsie sont deux notions indispensables en endodontie puisque
leur association permet I'obtention d’un canal propre, condition essentielle au succes
du traitement.

En endodontie, I'asepsie consiste a mettre en ceuvre des méthodes visant a
prévenir 'apport de micro-organismes et a maintenir un espace canalaire exempt de
toute bactérie. Le principal élément permettant le respect de cette regle lors du
traitement endodontique est la pose d’une digue étanche.

L’antisepsie de son cété vise a diminuer la charge bactérienne. Cette antisepsie
repose sur la mise en forme du systéme canalaire et surtout sur son irrigation au
moyen de solutions antibactériennes.

Asepsie et antisepsie sont donc des mesures indispensables étroitement liées au

succes du traitement endodontique (Kirkevang et Vaeth, 2020).

3.1.1. Champ opératoire

Verchére et coll. donnent en 1992 la définition suivante de la digue, ou champ
opératoire : « La digue est une feuille de caoutchouc, destinée a isoler une ou
plusieurs dents, maintenue au collet de celles-ci par des clamps. Elle forme un
champ opératoire, hors de l'atteinte de la salive et de la flore microbienne de la

bouche » (figure 11).
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Figure 11 : Exemple d’'une digue mise sur une deuxiéme prémolaire mandibulaire

délabrée (source : Brestel, 2018)

Bien que son invention ne soit pas particulierement récente, son utilisation en
revanche se montre de nos jours trés peu répandue. Elle présente de nombreux
avantages, notamment dans le domaine de I'endodontie (Demuyter, 2017 ; CNEOC,
2017) :

isoler la ou les dent(s) et ainsi offrir un meilleur acces visuel. Cet élément
optimise de ce fait 'ergonomie de travail, ce qui facilite la mise en ceuvre du
traitement et diminue les risques d’erreurs opératoires,

- assurer les principes d’asepsie de la zone d’intervention (principe d’étanchéité

du site opératoire),

- protéger les éléments anatomiques environnants (joues, levres, langue), et
prévenir la survenue d’incidents tels que [linhalation et lingestion des
instruments, solutions d’irrigation canalaire ou autres produits utilisés lors du
traitement,

- @viter toute contamination croisée patient-praticien via les aérosols.

Lin et coll. ont étudié limpact de la digue sur le résultat du traitement
endodontique et ont montré qu’elle apportait une amélioration. En effet le taux de
succes avec présence de la digue était de 90,3% contre 88,8% en l'absence de
celle-ci (Lin et coll., 2014).
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L’utilisation de la digue permet donc d’améliorer le succés du traitement
endodontique :

- en facilitant les étapes de désinfection,

- en empéchant I'apport de bactéries sur le site opératoire,

- en permettant un travail dans des conditions qui permettent de limiter les

erreurs opératoires.

3.1.2. Irrigation

L’irrigation du systéme canalaire lors du traitement endodontique fait désormais

partie intégrante du protocole de désinfection endo-canalaire.

Les objectifs dune solution d’irrigation en endodontie sont les
suivants (Dellacherie et coll., 2015 ; CNEOC 2017) :

- désinfecter 'ensemble du systéeme endo-canalaire,

- eviter la surinfection,

- dissoudre et éliminer le tissu et les débris pulpaires (mise en suspension) ainsi

gue les boues dentinaires engendrés lors de la mise en forme canalaire,
- lubrifier les instruments de mise en forme canalaire,
- prévenir la réinfection et la prolifération des micro-organismes entre les

séances de traitement.

Les principales voies de recherche s’agissant des solutions d’irrigation en
endodontie concernent le type de solution employée, sa concentration, le volume

délivré, son innocuité ou encore son optimisation.

e LES SOLUTION D’IRRIGATION

o Type de solution

Les solutions d’irrigation les plus largement utilisées aujourd’hui sont
I’hypochlorite de sodium (NaClO) a différentes concentrations (de 2,5% a 5,25%)
pour ses propriétés anti-microbiennes et de dissolution des tissus organiques, I’Acide

Ethylene Diamine Tétra-acétique (EDTA) en solution (de 8% a 17%) ou l'acide
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citrigue (de 10% a 20%) pour leur caractere chélatant ou encore la chlorhexidine

(CHX) pour ses propriétés antimicrobiennes et son action rémanente (figure 12).
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Figure 12 : De gauche a droite : Le Parcan® (Septodont) (https://www.septodont.fr/),
soluton NaClO a 3%; Le Salvizol® (Pierre Roland  Acteon)
(https://lwww.acteongroup.com/fr/), solution a base d’EDTA a 8% ; Le Canal Pro CHX
2%® (Coltene) (http://www.sbr.fr/canalpro-chx-2-coltene-coltene,fr-3599053.html)

D’autres solutions sont également disponibles dans le commerce comme par
exemple (Mohammadi et coll., 2019 ; Ratih et coll., 2020) :
- le chitosan,
- le MTAD® (Mixture of Tatracycline, Acid and Detergent),
- le Tertraclean,
- l'acide tannique,

- eftc.

Le choix du NaClO en tant que solution d’irrigation principale se justifie par :

- une trés bonne activité antimicrobienne (> CHX), (Waltimo et coll., 2005 ;
Viana et coll., 2006 ; Frough-Reyhani et coll., 2016),

- une capacité a éliminer les biofilms (notamment contenant E. faecalis)
supérieure a la CHX et a d’autres solutions d’irrigation (Spratt et coll.,
2001),

- une tres bonne action solvante de la phase organique des boues
dentinaires (Torabinejad, 2011).
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Il n’existe a ce jour aucune solution remplissant idéalement tous les critéres de
qualité d’'une solution d’irrigation. L’hypochlorite de sodium reste aujourd’hui encore

la solution de choix (Holland et coll., 2017).

o Concentration, volume et temps de contact

Les principales concentrations du NaCIO sont: 0,5%, 1%, 2,5%, 3%, 5% et
5,25%.

Frough-Reyhani et coll. ont trouvé qu’en comparaison aux concentrations de
2,5 et 5%, le NaClO a 1% se montrait moins efficace sur les biofilms matures en
particulier ceux contenant E. feacalis. L’efficacité antibactérienne est donc plus
importante avec des concentrations plus élevées (entre 2,5 et 5,25%).

Il faut toutefois garder a I'esprit que plus la solution est concentrée et plus elle
est potentiellement cytotoxique.

Les recommandations s’agissant d’une irrigation efficace avec une solution de
NaClO sont les suivantes (Haute Autorité de Santé, 2008 ; Zou et coll., 2010 ;
Mohammadi et coll. 2015) :

- 20 minutes de contact minimum,
- un renouvellement fréquent de la solution,
- 1 mL minimum entre chaque passage instrumental,

- une irrigation finale de 30 secondes a 3 minutes.

S’agissant de la solution d’EDTA, en irrigation finale, la littérature recommande

I'utilisation d’'un volume de solution de 1 a 5 mL durant 1 min (Pérard et coll. 2013).

e MISE EN CEUVRE ET TECHNIQUES D’OPTIMISATION DES SOLUTIONS
D’IRRIGATION

Bien que le NaClO présente une efficacité relativement satisfaisante, il ne

permet pourtant pas une élimination compléte des bactéries et de I'enduit pariétal.
Concernant ce dernier, I'action solvante du NaClO se limite a sa composante
organique, laissant alors le substrat minéral sur les parois canalaires (Hilsmann et
coll., 2003). Pour pallier ce probléme, l'utilisation d’'un solvant minéral en complément
du NaClO a été proposée (L'EDTA ou acide citrique par exemple), (Johal et coll.,
2007 ; CNEOC 2017 ; Ratih et coll., 2020).
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Plusieurs études se sont intéressées a l'efficacité d’autres produits en tant que
solution d’irrigation finale. Le chitosan (0,2%) par exemple a montré des effets
similaires a ceux de 'EDTA (Antunes et coll., 2019 ; Ratih et coll.,, 2020). D’autres
travaux sur 'HEBP, le MTAD, et I'acide péracétique, ont tous montré une efficacité
satisfaisante (Kumar et coll., 2015 ; Keine et coll., 2019 ; Emre Erik et coll., 2019).

D’autre part, la combinaison de plusieurs solutions doit se faire de maniére
réflechie, puisque ces dernieres peuvent interagir entre elles (NaCIO/EDTA -
NaCIlO/CHX), (Zehnder et coll., 2005 ; Basrani et coll., 2007) et donc minimiser la

gualité du nettoyage canalaire.

Une grande partie du systéme endo-canalaire reste cependant difficilement
accessible aux instruments et solutions d’irrigation. C’est pourquoi il parait
intéressant de mettre en ceuvre des techniques permettant d’optimiser l'action de
nos solutions.

Différents moyens existent afin de faciliter la diffusion des solutions d’irrigation
et de les propulser dans 'ensemble du systéme endodontique :

- utiliser des aiguilles fines (diametre de 30/100¢€),

- réaliser une préparation canalaire ayant une conicité d’au moins 4% et
respectant la constriction apicale,

- créer des turbulences par agitation de la solution : ceci permettrait de
déstructurer les biofiims bactériens, de facon physico-chimique
(Holliday et Alani, 2014).

Plusieurs techniques ont été proposées pour réaliser I'optimisation de la
solution et potentialiser le succés du traitement endodontique par déstructuration
physico-chimique des biofilms pariétaux :

- optimisation des solutions a I'aide d’un cone de gutta-percha calibré,

optimisation des solutions a I'aide d’un systéme sonore ou ultra-sonore

(flux acoustique et cavitation pour les systemes ultra-sonores), (figure

13),

- optimisation des solutions a I'aide d’une lime mécanisée spécifique (ex.
XP-endo-finisher® - FKG),

- optimisation des solutions a I'aide de lasers,

- irrigation par pression négative (ex. systeme EndoVac® - Kerr).
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Figure 13 : Radiographie d’'une deuxiéme prémolaire mandibulaire ou Il'activation

sonore a permis de débrider un canal secondaire (source : Balthazard et coll., 2017).

Ces différentes techniques permettent donc d’améliorer la qualité de la
désinfection lors du protocole d’irrigation finale et ainsi d’améliorer le succés du

traitement endodontique (figure 13).
Si les avis différent concernant le protocole d’irrigation, des « protocoles types »

ont été proposés, relativement conformes a l'ensemble des idées dégagées

précédemment (figure 14).
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Figure 14 : Organigramme des possibilités d’irrigation en fonction de I'étape du
traitement endodontique (source : d’apreés Mortier et Boisseau, 2011)
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Nous pouvons conclure que I'utilisation du NaClO comme solution d’irrigation
principale est a privilégier. Son action antimicrobienne dépendra de sa concentration
(2,5 a 5,25%), du temps de contact avec le tissu pulpaire et les micro-organismes
pathogénes ainsi que de son optimisation potentielle (Mohammadi, 2008 ; Rahimi et
coll.,, 2014). L'utilisation d’'EDTA en solution en complément du NaClO lors du
protocole d'’irrigation finale est vivement conseillée pour son action chélatante

(Kandaswamy et Venkateshbabu, 2010).

Ainsi, lirrigation est un facteur prépondérant dans le succés du traitement
endodontique puisqu’elle conditionne la réduction de la charge bactérienne et
I'élimination des enduits pariétaux, en particulier dans les zones inaccessibles a
I'instrumentation.

La qualité du débridement chimique dépend de différents facteurs :

- du choix de la solution d’irrigation,
- du protocole d’irrigation,

- de l'optimisation des solutions.

3.2.Cavité d’acceés endodontique

La cavité d’'accés endodontique (CAE) consiste en la création d’'une ouverture de
la dent par voie coronaire, réalisant un accés aux orifices d’entrée des canaux
radiculaires et de ce fait un acces au systeme endo-canalaire. Sa réalisation est
dirigée par cing objectifs majeurs, tous étroitement liés au succés du traitement
endodontique (CNEOC, 2017) :

- suppression du contenu de la chambre pulpaire. Elle comprend
I'élimination du plafond pulpaire et de tout le contenu de la chambre
afin de n’y laisser aucun tissu ou matériau potentiellement contaminé
par des bactéries,

- visualisation des entrées canalaires. La cavité doit étre suffisamment
ouverte afin de permettre une visualisation correcte du plancher
pulpaire et de diminuer le risque d’erreurs opératoires (perforation du
plancher par exemple) et d’omission d'une entrée canalaire. Ces
éléments s’opposent a la désinfection complete du systéme endo-

canalaire et a la réussite du traitement.
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accés direct au réseau canalaire et ce, sans obstacle a
linstrumentation par élimination des contraintes coronaires. Dans le
cas contraire, le résultat du traitement endodontique serait compromis.
En effet, des interférences dues a une mauvaise qualité d’acceés
empéchent l'utilisation correcte des instruments et donc le nettoyage
optimal du canal,

création d’'un réservoir a quatre parois pour les solutions d’irrigation,
permettant le respect des principes d'asepsie et d’antisepsie
indispensables a la réussite du traitement. Il peut alors étre nécessaire
de réaliser une reconstitution pré-endodontique de maniére a rétablir
ces parois et a faciliter la pose d’'un champ opératoire de maniére
étanche,

optimisation de la mise en place des restaurations coronaires
temporaire et définitive de qualité et étanches, de maniére a éviter
toute colonisation ou recolonisation bactérienne qui porterait atteinte au

succes du traitement.

Nous noterons que les cavités d’accés ultra-conservatrices dites cavités « ninja »

semblent ici remplir difficlement 'ensemble de ces objectifs. Plusieurs études ont

évalué l'influence potentielle du design de la CAE sur le succes du traitement

endodontique :

respect de I'anatomie canalaire : les CAE « traditionnelles » respectent
mieux la trajectoire canalaire et occasionnent moins de transports
apicaux que les cavités ultra-conservatrices (Alovisi et coll., 2018),
durée du traitement : le traitement endodontique est moins long dans
les cas de cavités traditionnelles que dans ceux des cavités modernes
(Marchesan et coll., 2018),

résistance a la fracture de la dent aprés traitement endodontique :
absence de différence significative entre ces types de CAE (Silva et
coll., 2018).
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La réalisation de la cavité d’'accés endodontique est donc une étape de toute
importance. Une mise en ceuvre négligée de celle-ci et le manquement a I'un des
objectifs évoqués peut avoir des conséquences néfastes pour la suite du protocole et

la réussite du traitement endodontique.

3.3.Longueur de travail et cathétérisme

La détermination de la longueur de travail représente une étape cruciale pour le
succes du traitement endodontique. En effet, les instrumentations par excés ou au
contraire par insuffisance peuvent étre délétéres a 'accomplissement des différents
objectifs du traitement et avoir des conséquences parfois irréversibles ou difficiles a

corriger.

Pour certains, la limite idéale se situe au niveau de la jonction cémento-
dentinaire, pour d’autres elle se situe soit au niveau du foramen apical physiologique
soit au niveau de I'apex radiographique. Pour d’autres encore, elle doit étre placée a
la limite coronaire de la constriction apicale (Alothmani et coll., 2013).

Néanmoins, les auteurs s’accordent a dire que la limite apicale de travail doit se
rapprocher au mieux de I'apex physiologique et se limiter au contenu canalaire afin
d’augmenter les chances du succes du traitement (Seltzer et coll., 1969 ; Schilder,
1974).

Les risques d’une limite de travail placée trop apicalement sont nombreux :

- réaction inflammatoire en réponse a un traumatisme physique des tissus péri-
apicaux. L'ampleur de linflammation sera proportionnelle a I'étendue des
dommages (Haapasalo et coll., 2003) (figure 15),

- transport des micro-organismes et deébris dans la zone péri-apicale
(Haapasalo et coll., 2003). Les conséquences sont une aggravation de
I'éventuelle réaction inflammatoire, ainsi qu’une infection du péri-apex plus ou
moins persistante (figure 15),

- saignement se diffusant dans le canal, nuisible a I'étape d’obturation et donc a
la qualité du traitement. De plus, cet afflux sanguin constitue une source de
nutriments pour les micro-organismes intracanalaires et favorise ainsi leur

développement (Haapasalo et coll., 2003), (figure 15),
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- augmentation importante du diamétre du foramen apical et non-respect de la
constriction apicale, entrainant des difficultés a réaliser une assise pour une
obturation correcte. De plus, les bactéries ont alors un apport facilité en
nutriments dont elles ont besoin, émanant de la zone péri-apicale (exsudat

inflammatoire) (Haapasalo et coll., 2003).

Saignement

Propulsion de
débris et micro-
organismes

Inflammation
du péri-apex

Figure 15: Schéma représentant les conséquences d’une sur-instrumentation :
saignement, projection des débris dans le péri-apex et réaction inflammatoire de la

zone péri-apicale (source : document personnel).

Tout comme I'instrumentation par excés, une sous-instrumentation peut avoir des
conséquences néfastes pour la réussite du traitement. La principale répercussion est
le nettoyage et la désinfection incomplets du canal et donc la persistance de micro-
organismes notamment dans sa portion apicale. De plus, comme déja évoqué, la
persistance de bactéries en quantité trop importante a la suite d’'un traitement
canalaire est une des causes principales d’échec dudit traitement. Effectivement,
dans le cadre de dents présentant une contamination bactérienne pré-opératoire, le
taux de succes diminuerait de 14% par millimétre en deca de la longueur de travail

optimale (Niang et coll., 2015) (figure 16).
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Zone non-
nettoyée

Figure 16 : Schéma représentant lune sous-instrumentation (source : document

personnel).

De plus, d’aprés lI'étude d’Alothmani et coll. (2013) lorsque linstrumentation
n’atteint pas la limite de travail, la probabilité d’issue défavorable serait 5,3 fois plus

élevée dans les cas de canaux infectés.

En conclusion, la longueur de travail a toute son importance dans le succés du
traitement endodontique puisque découlent de celle-ci toutes les étapes de la suite

du traitement permettant la désinfection canalaire.

3.4.Mise en forme

La mise en forme canalaire est I'étape du traitement endodontique qui, selon la
HAS (2008), permet de créer un espace de forme conique, décroissant depuis
'accés coronaire jusqu’au foramen apical, tout en respectant 'anatomie du réseau
canalaire originel et en maintenant le foramen apical a sa dimension et sa position
naturelles.

Cette étape permettra ainsi I'élimination des débris et bactéries canalaires,
'apport de la solution d’irrigation dans la zone apicale et une forme canalaire
adéquate pour une obturation en trois dimensions étanche (CNEOC, 2017).

De cette facon, les facteurs influencant la qualité de la mise en forme canalaire,

influencent également le succes du traitement.
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Ces différents facteurs sont :

- Le nettoyage des parois et |I'élimination du contenu canalaire.

Cette étape est fondamentale dans 'obtention du succes du traitement.

- Lerespect de la position et de la forme du foramen apical.

Le transport apical diminue la quantité d’irrigant canalaire atteignant la partie
apicale physiologique du canal et donc sa désinfection. Certaines formes de
déplacements apicaux compromettent en outre la qualité de I'obturation du tiers
apical du canal, soit parce qu’il devient inaccessible, soit par perte de la constriction
apicale (Boyer, 2015).

En ce qui concerne l'ovalisation du foramen apical, elle peut étre engendrée
par une sur-instrumentation, notamment dans les canaux courbes. Une forme
ovalaire du foramen apical diminue les capacités de scellement apical. La forme de
la pointe des cbnes de gutta-percha étant ronde, celle-ci ne sera pas parfaitement
adaptée aux contours de la préparation apicale, ce qui s’oppose a une obturation en
trois dimensions, a la gutta-percha, parfaitement adaptée aux parois radiculaires
(Haapasalo et coll., 2003) (figure 17).

Figure 17 : Représentation schématique de I'élargissement et de I'ovalisation du
foramen apical au cours de la procédure de mise en forme canalaire manuelle. a.
Respect de la courbure et du foramen ; b. Elargissement et ovalisation du foramen

(source : document personnel).
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- Laréqularité de la mise en forme

Elle contribue a I'élargissement homothétique du canal, favorisant le passage de
la solution d’irrigation et donc la désinfection canalaire jusqu’a I'apex. Elle permet

é€galement I'obtention d’'une obturation étanche en trois dimensions.

- La suppression des contraintes

Cette étape consiste a éliminer les zones de contrainte mécanique ne permettant
pas la réalisation du traitement dans de bonnes conditions.
Les contraintes rencontrées peuvent se situer a différents niveaux :
« coronaire : calcifications camérales (ex. pulpolithe), triangles de Schilder,
etc.

« canalaire : calcifications, courbures importantes etc.

- La formation de débris et leur expulsion au-dela du foramen apical

Au cours de la mise en forme canalaire, le passage des instruments génere des
débris organiques et minéraux qui peuvent engendrer la formation d’'un bouchon
empéchant la progression des instruments de mise en forme, la désinfection et
I'obturation correctes de la zone apicale.

D’autre part, ces débris étant possiblement infectés et mélangés a des débris
nécrotiques, leur simple présence va a l'encontre des principes d’asepsie et
d’antisepsie, fondamentaux pour le succés du traitement. Aussi, dans le cas ou ces
débris seraient propulsés dans le péri-apex, une réaction inflammatoire peut étre
occasionnée, compromettant les chances de succes du traitement ou retardant la
cicatrisation apicale (Seltzer et Naidorf, 1985). Il est possible de minimiser ce
probléme en irrigant abondamment et entre chaque passage d’instrument, ainsi

qu’en vérifiant la perméabilité apicale a I'aide d’'une lime manuelle de faible diamétre.

- Le respect de la longueur de travail

Pour toutes les raisons évoquéees précédemment.

Plusieurs études ont proposé de comparer l'efficacité des différents systémes de
mise en forme canalaire disponibles. Leurs conclusions tendent a montrer un

meilleur taux de succés du traitement endodontique lors de I'utilisation d’instruments
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mécanisés en Nickel-Titane (NiTi) en comparaison a l'instrumentation manuelle en
acier inoxydable (Pettiette et coll., 2001 ; Cheung et Liu, 2009 ; Peralta-Mamani et
coll., 2019).

Effectivement, la mise en forme canalaire a l'aide d’instruments mécanisés
génere moins de déviation canalaire, un meilleur centrage de linstrument dans le
canal ainsi qu'un meilleur respect des courbures et de I'anatomie initiale du canal
(Peralta-Mamani et coll., 2019 ; Kirkevang et Vaeth, 2019).

Pour conclure, I'étape de mise en forme joue un réle extrémement important dans
le succes du traitement endodontique :

- elle doit permettre une élimination de la dentine infectée,

- elle doit permettre une désinfection optimale du systeme endo-canalaire,

- elle doit autoriser une obturation canalaire de qualité et étanche.

L’amélioration du succés du traitement endodontique via la mise en forme
canalaire est une voie encore largement ouverte a la progression, puisque
I'instrumentation actuelle ne permet pas un nettoyage de I'entiéreté de I'endodonte.
Ainsi, le développement de nouveaux instruments et techniques de mise en forme

pourraient encore renforcer I'impact de la mise en forme sur la réussite du traitement.

3.5.Obturation canalaire

Etape finale du traitement endodontique, I'obturation canalaire consiste a remplir
a l'aide d’'un matériau biocompatible les canaux radiculaires aprés instrumentation et
nettoyage.
Les objectifs a ce stade sont les suivants (Sundgvist et coll., 1998) :
- prévenir la fuite de micro-organismes ou d’éventuels nutriments permettant la
croissance bactérienne au sein du systeme endo-canalaire,
- prévenir la percolation de fluides d’origine parodontale ou apicale dans les
canaux, pouvant favoriser le développement des bactéries persistantes,
- confiner les micro-organismes résiduels de maniere a empécher leur

développement et leur pathogénicité.
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L’ensemble de ces objectifs doit s’opérer de fagon durable, ou I'étanchéité
constitue la notion clef. Il s’agit donc de constituer un joint hermétique entre
'endodonte et le parodonte de maniere a préserver le niveau d’asepsie autorisé par
les précédentes étapes du traitement. Le non-respect de I'un de ces objectifs pourrait
donc contrarier 'ensemble des techniques d’assainissement mises en ceuvre au
cours de la thérapeutique et ainsi compromettre le succes du traitement

endodontique.

Plusieurs éléments caractéristiques de 'obturation peuvent expliquer I'implication
de cette derniére dans la réussite du traitement. Il s’agit en particulier de la méthode
d’obturation employée, du choix du ou des matériau(x) ainsi que de la qualité de

cette obturation comprenant entre autres son homogénéité et sa longueur.

e Choix des matériaux d’obturation

A ce jour, aucun matériau n’est capable de remplir 'ensemble des critéres requis
pour un matériau d’obturation idéal. Néanmoins, la gutta percha est aujourd’hui le
matériau de choix et le plus utilisé (figure 18). Elle est inerte et biocompatible,
posséde une bonne stabilité dimensionnelle et a 'avantage de se plastifier lorsqu’elle
est chauffée (Schilder et coll., 2006). De plus, il est aisé de I'éliminer si besoin (mise

en place d’un ancrage radiculaire ou réintervention), (Schilder et coll., 2006).

ang

Figure 18: Cobnes de gutta-percha de différents diametres, de chez FKG
(https:/iwww.fkg.ch/)
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Toutefois, la gutta percha n’adhérant pas aux parois des canaux, il est nécessaire
d’ajouter une fine épaisseur de ciment de scellement de maniére a obtenir une
étanchéité optimale.

Les différentes familles de ciments disponibles sont (tableau 4) :

- les ciments a base d’oxyde de zinc eugénol (ex. Sealite®) (figure 19),
- les ciments verre-ionomére (ex. Ketac Endo®),
- les ciments a base résineuse :
o résines époxy (ex. AH Plus®),
o résines polyvinile (ex. Diaket®),
o résines diméthacrylate uréthane (ex. Endorez®),
- les ciments a bas d’hydroxyde de calcium (ex. Sealapex®),
- les ciments siliconés (ex. GuttaFlow®),

- les ciments « biocéramique » (ex. MTA Fillapex®).
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Figure 19 : Poudre et solution pour réalisation du ciment de scellement canalaire a
base doxyde de zinc eugénol du systtme Sealite® (Acteon)

(https://www.acteongroup.com/fr/)

Plusieurs criteres permettent d’identifier la qualité du ciment et sa capacité a
optimiser les chances de succés du traitement endodontique :

- la percolation apicale
Elle serait plus importante pour le Sealapex® que pour le AH 26 (résine
époxy), le Ketac Endo®, et le Pulp Canal Sealer® (Oxyde de zinc-eugénol)
(Pommel et coll., 2003)

- la pénétration et 'adaptation du ciment dans les canalicules
Le ciment AH Plus® serait supérieur aux autres ciments (Balguerie e coll.,
2011)
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Les ciments « biocéramique », plus récents, semblent prometteurs. Leurs
avantages sont leur biocompatibilité, leur faible toxicité, leurs propriétés
antibactériennes, et leur prise méme en milieu défavorable (Silva et coll., 2013). Pour
exemple, Akcay et coll. (2016), rapportent une pénétration dentinaire du MTA
Fillapex® similaire a celle du AH Plus® qui fait aujourd’hui référence en tant que

ciment d’obturation canalaire.

Tableau 4 : Tableau comparatif des ciments de scellement endo-canalaires (d’aprés

Mourlan 2013).

Percolation Profondeur de pénétration Adaptation
apicale dans les canalicules canalaire
CIMENT IDEAL La plus_falble La plus p_rofonde La mell_leure
possible possible possible
C'”?e”t oxy'de de Moyenne Faible Faible
zinc-eugénol
Ciment verre-
ionomere Moyenne Nulle Nulle
Clmgnt resine Faible Bonne Tres bonne
€poxy
Ciment résine
polyvinyle

Ciment résine

diméthacrylate Tres faible

uréthane
Varie selon les
Ciment hydroxyde | études : de trés
. . N Bonne Moyenne
de calcium faible a trés

importante
) . Varie selon les études : Tres faible
Ciment silicone AR X
soit faible, soit bonne
Ciment résine

; Faible Trés bonne
composite
Ciment
L . Bonne Bonne
biocéramique

Les ciments a base de résine semblent présenter les meilleures propriétés. lls
permettraient alors d’espérer le meilleur succés du traitement endodontique. Malgré
un recul encore insuffisant, les ciments biocéramiques sont a envisager du fait de

leurs propriétés avantageuses.
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e Choix d’une technique d’obturation

Au fil des années, plusieurs méthodes d’obturation se sont développées. Parmi
les techniques principales, on retrouve :
- latechnique monocone,
- le compactage latéral a froid,
- le compactage vertical a chaud,
- le thermocompactage,

- les systémes a tuteur (ex : Systéme Thermafil®).

Bien que la technique de compactage latéral a froid reste encore aujourd’hui
une technique tres répandue, son efficacité est limitée, d’'une part en raison du
manque d’homogénéité de I'obturation obtenue, et d’autre part car cette méthode ne
permet pas au matériau de s’adapter parfaitement a I'anatomie interne des canaux
radiculaires (Tchorowski-Pellizzari, 2019). De méme, la technique dite « monocodne »
a I'aide d’'un ciment conventionnel, encore largement répandue de nos jours, n’est
pas a recommander. La quantité abondante de ciment de scellement nécessaire a la
mise en ceuvre de cette derniére entraine une perte potentielle d’étanchéité au
niveau apical pouvant dés lors contrarier le succés du traitement endodontique.

Les techniques dites « a chaud » entrainent une plastification de la gutta
percha qui lui permet de mieux épouser les formes du canal et offre une meilleure
homogénéité a I'obturation. Ces techniques permettent alors de répondre a 'objectif
d’obturation en trois dimensions du réseau canalaire et favorisent une meilleure
étanchéité apicale (Vincent, 2011). Farzaneh et coll. (2004) ont d’ailleurs montré qu’il
existait un plus grand taux de succes du traitement endodontique avec le

compactage vertical a chaud plutét qu’avec la condensation latérale a froid.

Les techniques d’obturation impliquant un réchauffement et ainsi une

plastification de la gutta percha sont donc a privilégier (HAS) (figure 20).

76



LT-1,5mm

Figure 20 : Schémas représentant la technique d’obturation par thermocompactage
(source : Dossier de 'ADF, 2003)

De méme, la technique « mono-cone » a l'aide de ciments biocéramiques

semble parfaitement adaptée a 'obturation tridimensionnelle des canaux.

- Qualité de I'obturation

La qualité de I'obturation canalaire revét une grande importance. En effet, la
corrélation entre la qualité d’obturation et le résultat du traitement endodontique a
largement été établie (Gillen et coll.,, 2011 ; Almohareb et coll., 2016 ; Garcia-
Guerrero et colll.,, 2020). Une obturation de mauvaise qualité diminuerait le taux de
succes du traitement endodontique d’environ 21% (Tsesis et coll., 2013). Par
ailleurs, la guérison des parodontites apicales augmenterait avec la qualité de
I'obturation (Almohareb et coll., 2016).

Parmi les éléments pouvant influencer la qualité d’obturation, nous pouvons
noter :

I’lhomogénéité de I'obturation.
Garcia-Guerrero et coll. (2020) ont montré que lorsque l'obturation est
inadéquate, la probabilité que le traitement échoue atteint 39% (figure 21).
Aussi, la présence de vides au sein de [l'obturation diminue
significativement le taux de succes du traitement (Pirani et coll., 2019). Ces
vides sont a lorigine d'une mauvaise adaptation des matériaux

d’obturation aux parois canalaires.
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la longueur d’obturation.

(@)

il est globalement recommandé d’avoir une limite apicale
d’obturation au plus proche de l'apex (Seltzer et coll., 1969). En
effet, les préparations et obturations canalaires situées a 1 a 2 mm
de l'apex radiologique sont associées a un plus grand taux de
succes du traitement endodontique (Schaeffer et coll., 2005).

sous- et sur-obturation ont montré un plus grand risque d’étre
associés a un échec (Mello et coll., 2019) (figure 21). Bien que la
sous-obturation ne fasse pas totalement barrage a la cicatrisation
des LIPOE, le taux de réussite du traitement des dents avec lésion
pré-opératoire passerait de 94% pour une obturation compléte a
68% en cas de sous-obturation (Niang et coll.,, 2015). Aussi, les
chances de succes diminueraient de 14% par millimetre de longueur
d’obturation perdu (Sjogren et coll., 1990). Ceci s’explique par une
diminution de I'étanchéité apicale. Quant a la sur-obturation, elle
serait responsable de 16,8% des échecs de la thérapeutique (Aljabri
et coll., 2020). D’autre part, Suzki et coll. (2011) ont conclu qu'une
sur-obturation retardait le processus de cicatrisation. Toutefois,
lorsque le ciment seul se retrouve au-dela de I'apex, le pronostic du
traitement ne serait pas significativement affecté (Scheaffer et coll.
2005). De facon globale, la sous-obturation serait un facteur d’échec
de traitement plus fort que la sur-obturation (Aljabri et coll., 2020 ;

Garcia-Guerrero et coll., 2020).
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Figure 21: Schématisation de différentes situations d’obturation canalaire
inadéquate. a. Sur-obturation ; b. Sous-obturation ; c. Obturation nhon homogéne

présentant des bulles d’air (source : document personnel).

Pour conclure, I'obturation du systéeme endo-canalaire est une des étapes
fondamentales du traitement endodontique ayant un impact évident sur le succes de
la thérapeutique endodontique. Elle se dévoile comme étant I'un des facteurs
pronostics majeurs du traitement.

Son influence dépend :

- du choix des matériaux,
- de la méthode d’obturation,

- de la qualité de I'obturation.

3.6.Obturations coronaires temporaire et d’'usage

Aprés avoir appliqué des protocoles stricts d’antisepsie et d’asepsie tout au long
du traitement endodontique, il est impératif d’assurer I'étanchéité et la pérennité de

ce dernier. Il s’agit de I'un des objectifs de la restauration coronaire d’'usage.

Ng et coll. ont montré qu’'une restauration de qualité pouvait augmenter les
chances de succés du traitement endodontique par 11. D’autres ont rapporté que le
taux de succes du traitement était de 93% lorsque la qualité de I'obturation coronaire

était satisfaisante contre 65,5% lorsqu’elle ne I'était pas (Gillen et coll., 2011) et
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gu’une obturation de qualité était associée a une cicatrisation accrue des LIPOE
(Salas et coll., 2020).

D’autres auteurs encore ont méme suggéré que celle-ci avait plus d’'impact
qu’une obturation canalaire de qualité sur le succés du traitement endodontique
(Saunders et Saunders, 1994 ; Chong, 1995 ; Ray et Trope, 1995).

Dans leur étude, Berrezouga et coll. (2018) ont trouvé que le taux de succes du
traitement était de 94% lorsque la dent était restaurée avec une obturation définitive
adéquate, contre 68,4% lorsque ['obturation était réalisée avec un matériau
temporaire. Ng et coll. (2011) ont estimé que les dents traitées endodontiquement, et
restaurées coronairement avec une restauration temporaire étaient 7 a 8 fois plus
susceptibles d’étre extraites par la suite. Ces résultats sont en accord avec ceux
d’'une autre étude ayant analysé le taux d’échec des traitements endodontiques.
Celui-ci s’élevait a 40% lorsque la restauration coronaire était temporaire et a 20,5%

lorsqu’elle était d’'usage (Chugal et coll., 2007).

Les résultats sont plus contradictoires pour ce qui est du choix du matériau de
restauration. Plusieurs travaux de recherche ne trouvent aucune différence
statistiquement significative dans le taux de succes du traitement endodontique entre
les différents matériaux/types de restauration (Chugal et coll., 2007 ; Berrezouga et
coll., 2018). D’autres au contraire ont évalué a 81% le taux de survie de la dent
traitée endodontiquement a dix ans lorsqu’elle était restaurée aux moyens d'une
couronne unitaire, contre 63% pour les restaurations directes a l'aide de résines

composites ou d’amalgames (Stravropoulou et Koidis, 2007).

D’autres auteurs encore se sont intéressés a I'éventuelle influence du délai de
mise en place de la restauration d’'usage sur la réussite du traitement endodontique
(Ahmad et Sadaf, 2018 ; Restrepo-Restrepo et coll.,, 2019 ; Sadaf, 2020). lls ont
conclu que plus le délai augmente et plus le traitement présente des risques échec.
Ainsi, la mise en place précoce d’'une restauration définitive assure un meilleur
pronostic au traitement.

La restauration coronaire de la dent apres un traitement endodontique pourrait
donc étre un facteur d’influence majeur dans le succés de celui-ci, notamment pour
ce qui est de la capacité de la restauration a assurer I'étanchéité du traitement

endodontique. De plus, les résultats des difféerentes études semblent préférer la mise
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en place d’'une restauration indirecte. Toutefois, le praticien doit toujours travailler

selon la notion de gradient thérapeutique (Tirlet et Attal, 2009).

La restauration coronaire influence donc le succes du traitement endodontique de

trois facons :

- par le délai de mise en place,

- par la qualité de réalisation,

- par le type de restauration (directe / indirecte).

3.7.Nombre de séances et médication intra-canalaire

La réalisation du traitement en une seule ou plusieurs séances a fait I'objet de

nombreuses discussions.

Les avantages du traitement en une seule séance sont (Dorasani et coll., 2013) :

une diminution du temps engagé dans la réalisation des soins,

une élimination des risques de contamination bactérienne entre les rendez-
vous liée au manque potentiel d’étanchéité de la restauration coronaire
temporaire,

une suppression des risques de flambée inflammatoire et/ou infection
survenant entre deux séances,

une diminution du risque que le patient ne revienne pas pour terminer le

traitement.

Les intéréts du traitement endodontique en plusieurs séances sont :

une temporisation en cas de dent symptomatique, de canaux difficiles a
sécher ou faute de temps disponible par exemple,

une optimisation potentielle de la désinfection intra-canalaire avec la mise
en place d’'une médication intra-canalaire de type d’hydroxyde de calcium
par exemple. Ce dernier a de plus I'avantage d’étre anti-inflammatoire,
antiseptique, hémostatique et de présenter une action tissulaire. Il a
montré son efficacité quant a la diminution de la charge bactérienne intra-

canalaire entre deux séances de traitement, ainsi que sur la cicatrisation

81



de Iésions apicales particulierement volumineuses (Sjogren et coll., 1990 ;
Katebzadeh et coll.,, 2000 ; Peters et Wesselink, 2002 ; Saatchi, 2007 ;
Soares et coll., 2008 ; Mandhotra et coll., 2017).

Enfin, toujours concernant la cicatrisation apicale, plusieurs études ont
observé un meilleur taux de cicatrisation lors d’un traitement en plusieurs temps avec
médication intracanalaire a I'hydroxyde de calcium (figure 22) (Trope et coll., 1999 ;
Katebzadeh et coll., 2000), alors que d’autres ont trouvé que ce bénéfice par rapport
au traitement en une séance était faible voire inexistant (Weiger et coll., 2000 ;
Peters et coll., 2002 ; Molander et coll., 2007 ; Penesis et coll., 2008).
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Figure 22 : Exemple de pate d’hydroxyde de calcium préte a 'emploi (UltraCal XS® -
Ultradent) (https://www.ultradent.com/)

La plupart des résultats montrent qu’il n’existe pas de différence
statistiquement significative entre le traitement en une versus plusieurs séances, en
termes de survenue de complications post-traitement endodontique (Prashanth et
coll., 2011 ; Wong et coll.,, 2015). De plus, aucune des deux thérapeutiques ne
permet finalement de prévenir ou de s’affranchir de la survenue de complications

post-opératoires (Manfredi et coll. 2016).

L’ensemble de ces résultats n'a a ce jour pas permis d’établir un réel
consensus. Toutefois, nous pouvons retenir que lorsque la situation le permet et que
rien n’y fait obstacle (temps disponible, obtention d’'un canal propre et sec etc.),
I'opérateur n’a aucune raison de ne pas achever le traitement une séance unique. En
revanche dans le cas ou il ne parviendrait pas en un seul rendez-vous a remplir les
objectifs du traitement endodontique (impossibilité de tarir un saignement par

exemple), il devra privilégier un traitement en séances multiples (HAS, 2008). Il
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devra bien évidemment veiller dans ce cas a mettre en place une restauration

coronaire temporaire étanche.

3.8.Expérience de I'opérateur et plateau technique

Parmi les autres facteurs pouvant influencer le succes du traitement
endodontique on peut retrouver I'expérience et les compétences de l'opérateur, le
plateau technique a disposition ainsi que les facteurs liés au patient. |l s’agit pour

beaucoup de facteurs étroitement liés aux facteurs évoqués précédemment.

e EXxpérience et compétences du praticien :

Il est loin d’étre aberrant de penser qu'un praticien ayant plus d’années de
pratique observe un meilleur taux de succés par rapport a un praticien non
expérimenté. Il aura réalisé un plus grand nombre de traitements et nous savons que
I'apprentissage et I'’habileté a réaliser un geste passent en partie par la répétition de
celui-ci. De méme, I'endodontiste apparait comme plus qualifié et plus susceptible
d’avoir de bons résultats de traitement, en particulier lors de la prise en charge de
cas cliniques complexes. Il réaliserait également moins d’erreurs iatrogenes.
Plusieurs études vont dans ce sens et rapportent un meilleur taux de succes lorsque
la dent est traitée par un spécialiste. Ainsi, le niveau d’expérience constitue un
facteur ayant un impact significatif sur le résultat du traitement (Alley et coll., 2004 ;

Peralta-Mamani et coll., 2019).

e Plateau technique a disposition :

Comme nous l'avons vu précédemment, les matériels et matériaux ne cessent
d’évoluer, permettant au chirurgien-dentiste d’utiliser des techniques récentes et de
se conformer ainsi aux données acquises de la science. Nous I'avons observé, les
instruments de mise en forme canalaires mécanisés apportent a priori une meilleure
efficacité, diminuent le temps opératoire et de ce fait, limitent la fatigue de
'opérateur. De méme, les nouvelles techniques d’optimisation des solutions

d’irrigation allouent de meilleurs résultats de traitement.
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Les praticiens ayant a disposition et utilisant le champ-opératoire optimisent

€galement les résultats de leurs thérapeutiques endodontiques (Lin et coll., 2014).

L'utilisation d’un localisateur d’apex électronique par exemple (figure 23) permet
d’optimiser la détermination de la longueur de travail, qui comme nous I'avons décrit

plus haut, est d’'une importance primordiale dans le résultat du traitement.
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Figure 23: Le localisateur d'apex ProPex [I® (Dentsply Sirona)

(https://www.dentsplysirona.com/fr-fr)

Un autre point a soulever concernant le matériel est la possession d’aides
optiques. Il s’agit l1a de lunettes loupes et d’'un microscope opératoire (figure 24). En
plus d’apporter un certain confort de travail, les aides optiques permettent une
amelioration évidente en termes de visibilité. Ainsi, l'utilisation d’aides optiques
permet une meilleure exploration du plancher pulpaire et des entrées canalaires
(AAE, 2020). Elles permettent également une gestion facilitée des perforations, des

butées, des bris instrumentaux et autres ancrages radiculaires.

Figure 24 : Les aides optiques. a. Loupes binoculaires ; b. Microscope opératoire
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De plus, les outils diagnostiques dont dispose le praticien ont aussi leur
importance, en particulier pour le diagnostic radiographique. Le CBCT est un outil
bien plus précis que les clichés rétro-alvéolaires conventionnels. Certaines Iésions
apicales indétectables sur une radiographie bidimensionnelle peuvent au contraire
apparaitre évidentes sur un CBCT (Estrela et coll., 2008). Il en est de méme pour les
anatomies dentaires complexes ou le CBCT permettra d’objectiver la présence d’'un
canal surnuméraire par exemple. Cette méthode diagnostique supprime également
les problemes liés a la superposition des images retrouvés avec les clichés en deux

dimensions (figures 25 a 28).

Figure 25 : Panoramique dentaire permettant un examen radiographique globale de
'ensemble de la bouche du patient. La qualité de I'image obtenue ne permet pas son
usage en endodontie (source : Dr Giess).
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Figure 26 : Clichés radiographiques rétro-alvéolaires des dents n°14 et 24. La
précision des clichés permet une analyse pré-opératoire de qualité en endodontie

(mesure des longueurs de travail, visualisation des racines, etc.) (source : Dr Giess).
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Figure 27 : Image 3D obtenues a l'aide d'un CBCT montrant la présence de trois
racines et de LIPOE sur les dents n°14 et 24 difficilement perceptibles sur les clichés

rétro-alvéolaire bidimensionnels (source : Dr Giess).
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Figure 28 : Clichés radiographiques rétro-alvéolaires post-opératoires des dents n°14

et 24 illustrant la présence des trois racines aprés obturation.

En conclusion, outre I'expérience du praticien, le développement de nouveaux
instruments (NiTi) et 'usage d’aides visuelles et d’outils diagnostiques comme le
CBCT ont permis d’aider le chirurgien-dentiste a optimiser sa pratique en

endodontie.
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4. Facteurs iatrogénes influencant le succés du traitement

D’aprés le dictionnaire Larousse, un élément iatrogéne est un trouble ou une
maladie provoquée par un acte médical ou par des médicaments, méme en

I'absence d’erreur du médecin.

4.1.Rupture instrumentale

La rupture instrumentale est un événement iatrogéne rencontré relativement
frequemment au cours de la thérapeutique endodontique (figure 29). Elle survient
soit par fatigue cyclique occasionnée par une alternance entre contraintes de traction
et de compression, soit par torsion (Saad, 2017). Selon plusieurs études, elle
surviendrait plus souvent lors de l'utilisation d’instruments en nickel-titane (1,3 a
10%) qu’avec les instruments manuels en acier inoxydable (0,25 & 6%) (Spili et coll.,
2005 ; Knowles et coll., 2006 ; Wolcott et coll., 2006 ; Igbal et coll., 2006 ; Yousuf et
coll.,, 2015). Nous pouvons de plus noter que les instruments ayant recu un
traitement thermique apparaissent plus résistants a la fatigue cyclique (Condorelli et
coll., 2010 ; Kapar, 2014 ; Kaval et coll., 2016).

Figure 29 : Radiographies de molaires mandibulaires présentant des instruments

type lentulo fracturés dans leurs canaux (source : Parashos et coll., 2006).

Les résultats concernant le succés ou I'échec du traitement endodontique suite a
la rupture d’'un instrument au sein du canal sont contradictoires. La rupture d’un

instrument est un élément aléatoire pouvant compromettre le traitement
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endodontique ainsi que son pronostic (Strindberg, 1956 ; Grossman, 1969 ;
Panitvisai et coll., 2010 ; Fu et coll., 2011 ; Niang et coll., 2015). Toutefois, certaines
études ont montré que le succés du traitement n’était pas forcément affecté par la
présence d’'un instrument fracturé au sein du réseau canalaire (Crump et Natkin,
1970 ; Spili et coll., 2005 ; Suter et coll., 2005 ; Panitvisai et coll., 2010). Ces derniers
résultats s’expliquent principalement par la possibilité de gérer l'incident et de
permettre malgré tout la réalisation du traitement endodontique dans des conditions
acceptables. Effectivement, la possibilité ou non de réaliser un nettoyage adéquat du
systeme endo-canalaire jusqu’a la zone apicale a un impact majeur sur le résultat du
traitement. La présence d’'un corps étranger dans le canal radiculaire peut
compromettre le protocole de mise forme et de désinfection canalaire.

En revanche, le retrait ou a défaut le bypass de l'instrument, autoriseront une
désinfection du systeme endo-canalaire et donc un bon pronostic (Saunders et coll.,
2004 ; Spili et coll, 2005).

Les facteurs influengant 'impact du bris instrumental sur le succés du traitement
endodontique et sa gestion sont multiples (Smith et coll., 1993 ; Spili et coll., 2005 ;
Lin et coll., 2005 ; Parashos et Messer, 2006 ; Simon et coll., 2008 ; McGuigan et
coll., 2013 ; Niang So et coll., 2015) :

- la position du fragment dans le canal,

- le moment de survenue de la fracture,

- le type d’instrument fracturé,

- I'anatomie canalaire,

- la présence du champ opératoire lors de la rupture de I'instrument,

- la quantité et la qualité de la solution d’irrigation utilisée avant la rupture,

- I'expérience du praticien.

En conclusion, bien que la fracture instrumentale au sein d’'un canal radiculaire
soit un événement iatrogene particulierement redouté par le chirurgien-dentiste, le
pronostic du traitement n’en est pour autant pas obligatoirement affecté. Le succés
du traitement dépendra finalement des capacités de désinfection et d’obturation du

canal malgré la présence de I'instrument. En accomplissant cet objectif, le praticien
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peut espérer un taux de succes presque aussi élevé qu’en I'absence de fracture
instrumentale (Simon et coll., 2008).

D’autre part, avant tenter le retrait d’'un bris instrumental, le chirurgien-dentiste
doit évaluer la balance bénéfices-risques de ce retrait, de maniére a ne pas aggraver

la situation.

4.2.Perforation iatrogéne

Tout comme la fracture instrumentale, la perforation radiculaire ou coronaire
constitue un événement iatrogéne redouté par le chirurgien-dentiste (figure 30). Elle
engendre une communication entre le réseau endo-canalaire de la dent et le
parodonte ou la cavité orale. Les perforations surviendraient dans 3 a 10% des
traitements endodontiques (Seltzer et coll., 1970 ; Fuss et Trope, 1996 ; Eleftheriadis
et Lambriandis, 2005).

a b

Figure 30 : Schématisation de perforations dentaires iatrogénes. a. Perforation du
plancher pulpaire ; b. Perforation radiculaire au 1/3 moyen de la racine (source :

document personnel).

L’absence de prise en charge de celle-ci par un traitement réparateur a l'aide de
ciments tricalcigues par exemple conduit a une contamination bactérienne de
'endodonte ainsi qu’a une atteinte des tissus parodontaux associée a une
destruction du ligament alvéolo-dentaire, une inflammation et une résorption du tissu
osseux environnant. Dans des cas extrémes, les conséquences sont plus graves

avec la poursuite du processus inflammatoire de destruction pouvant entrainer une
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perte d’attache irréversible et a plus long terme, la perte de la dent (Aljabri et coll.,
2020).

La prise en compte de ces conséquences ameéne inévitablement a penser qu’un
tel événement puisse affecter le pronostic du traitement endodontique et ce, méme
dans les cas de prise en charge adéquate de la perforation.

Différentes études ont mis en avant I'existence de nombreux facteurs pouvant
influencer le résultat de la prise en charge de ces perforations. Parmi ceux-ci, on
retrouve notamment la localisation de I'atteinte et le délai écoulé entre I'événement et

sa gestion (Fuss et Trope, 1996 ; Tsesis et Fuss., 2006 ; Aldayri et coll., 2019).

En ce qui concerne le site de perforation :

- Fuss et Trope (1996) avancent qu’'une perforation a proximité du sulcus est de
mauvais pronostic puisqu’elle facilite la contamination par des bactéries
provenant de la cavité orale,

- ElDeen et coll. (1983) ont montré, s’agissant des perforations radiculaires, que
le pronostic était meilleur lorsque ces derniéres se situaient dans les tiers
moyen et apical,

- Sinai (1977) a trouvé que les perforations radiculaires du tiers coronaire et

celles du plancher pulpaire posaient le plus de problémes.

Nous pouvons penser qu'une perforation du plancher pulpaire est plus facile a
traiter qu’'une perforation radiculaire latérale. D’'une part car elle est plus accessible,
et d’autre part du fait de sa forme relativement plus circulaire. En effet, dans le cas
d’'une perforation de la zone de furcation, I'axe de l'instrument sera bien souvent
perpendiculaire au plancher pulpaire, occasionnant une perforation ronde (figure
31.a). En revanche, dans le cas d’'une perforation radiculaire latérale, l'instrument
sera placé de maniere plus tangentielle a la paroi, engendrant une perforation de
forme plus ovalaire (figure 31.b). Cette derniére sera de moins bon pronostic puisque
plus difficile a traiter (plus difficile de s’assurer d’'une bonne obturation), (Tsesis et
Fuss, 2006).
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Figure 31 : Schématisation de la section de coupe de la perforation en fonction de sa

localisation. a. Perforation du plancher pulpaire ; b. Perforation radiculaire latérale.
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Bien que les auteurs ne s’accordent pas totalement, nous pouvons noter qu’un
pronostic défavorable est le plus souvent associé a une localisation autorisant plus

facilement une contamination bactérienne.

S’agissant du délai entre la perforation et sa prise en charge, plus il augmente et
moins le pronostic est bon (Fuss et Trope, 1996 ; Clauder et Shin, 2006 ; Kakani et
coll., 2015 ; Saed et coll., 2016 ; Estrela et coll., 2018). Ceci s’explique par le fait que
plus on tarde a traiter la perforation et plus les chances de contamination bactérienne
augmentent. Dans cette logique il faudra, dans la mesure du possible, gérer

I'événement iatrogéne le plus tot possible apres sa survenue.

La taille de l'atteinte joue également un réle important, plus elle est importante et
plus le succés diminue, puisqu’une perforation de petite taille se traite plus aisément
et entraine un risque plus faible de fusée du matériau de comblement dans les tissus
environnants (Fuss et Trope, 1996 ; Clauder et coll., 2006 ; Krupp et coll.,, 2013 ;
Kakani et coll., 2015 ; Saed et coll., 2016 ; Estrela et coll., 2018).

Les facteurs d’influence relevés parmi les différentes études sont les
suivants (Fuss et Trope, 1996 ; Mente et coll., 2010 ; Pontius et coll., 2013 ; Siew et
coll., 2015 ; Sheikh et coll., 2015 ; Gorni et coll., 2016 ; Torabinejad et coll., 2018):

- position de la dent en bouche,

- position de la perforation,

- forme de la perforation,

- volume de la perforation,

- age et sexe du patient,

- expérience du praticien,

- survenue de complications entre I'événement iatrogéne et son traitement

(symptomatologie, modification de I'aspect radiologique).

Le dernier facteur pronostic est le choix du matériau de comblement de la
perforation. Bien qu’il n’existe pas de recommandation particuliére sur le choix d’'un
matériau précis, celui-ci se doit d’étre biocompatible, de permettre un scellement
efficace de la zone, d’'induire une ostéogénése et donc la cicatrisation des tissus

environnants, d’avoir une activité antimicrobienne et idéalement d’étre facile
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d’utilisation (Kakani et coll., 2015 ; Estrela et coll., 2018). Le matériau testé le plus
cité et présentant de bons résultats dans le cadre du scellement d’'une perforation,
est le MTA (Krupp et coll., 2013 ; Sharma et coll., 2018 ; Estrela et coll., 2018 ;
Hosoya et coll., 2019 ; Adayri et coll., 2019) (figures 32 et 33). Toutefois, les ciments
tricalciques de maniére générale semblent tous donner de bons résultats s’ils sont
bien utilisés. Effectivement, le Biodentine® a également montré de bonnes

performances dans le traitement des perforations (Guneser et coll., 2013).

Figure 32 : Le PROROOT® MTA (Dentsply), ciment utilisé pour la réparation des
perforations dentaires iatrogénes (http://www.dentsplymaillefer.com/wp-
content/uploads/2016/10/Dentsply Maillefer PROROOT MTA 0216 DFU FR.pdf)

Figure 33 : Exemple de traitement d’une perforation du plancher pulpaire a I'aide de

MTA (source : www.ijdr.com).

Bien que le pronostic du traitement soit négativement affecté par la survenue de

cet événement iatrogéne, le taux de succés dans ces cas n’est pas nul, il est estimé
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entre 30 et 80% (Rud et coll., 1972 ; Jansson et coll., 1997). Face a cet incident, le
praticien se doit donc de tout mettre en ceuvre pour tenter de réparer la perforation

au plus vite et offrir ainsi une chance de survie a la dent.

La réussite du traitement endodontique étant en partie dépendante du succes de
traitement de la perforation, 'ensemble des facteurs précédemment décrits comme
influencant la gestion de la perforation iatrogéne a donc un impact sur le succés du

traitement endodontique.
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Conclusion

Le traitement endodontique fait partie de la pratique quotidienne quasi-routiniére
du chirurgien-dentiste. Sa réussite est d’'une importance fondamentale tant en termes
d’éradication de la pathologie que de soulagement de la douleur du patient. Par
ailleurs la prise en charge conditionne la survie de la dent et le bon déroulement du
plan de traitement dans sa globalité. Le succés du traitement endodontique est sous
la dépendance de différents facteurs d’influence prépondérante pour son issue. Nous
avons pu les identifier tout au long de ce travail.

Certains facteurs sont liés essentiellement au patient, a ses habitudes de vie, a
sa condition systémique (état physiologique), ainsi qu’a tous les facteurs modulant
cette derniére (pathologies, médications). D’autres facteurs en revanche sont plus
localisés, associés notamment a la dent a traiter. Enfin, nous avons pu identifier des

facteurs propres au praticien et a sa pratique.

Dans un contexte ou I'échec du traitement endodontique en pratique
quotidienne est encore trés présent, I'enjeu de ce travail est de fournir au praticien
les notions lui permettant de limiter les échecs thérapeutiques. De ce fait, il pourra
anticiper et surmonter ces difficultés dans la mesure du possible. En effet, nous
pouvons distinguer ces facteurs selon la maitrise que nous avons d’eux. Nous
constatons alors que certains facteurs sont modifiables, semi-modifiables, ou non-

modifiables.

Les facteurs modifiables sont ceux que le praticien peut combattre, et dont il peut
s’affranchir en adaptant sa pratique et ses techniques. Il s’agit majoritairement de

facteurs liés au déroulement du protocole.

En revanche concernant les facteurs semi-modifiables, le chirurgien-dentiste n’est
pas le seul acteur de la réussite du traitement. Cependant, il peut tenter de limiter les
effets négatifs desdits facteurs, d’'une part en mettant en ceuvre les moyens
thérapeutiques adaptés pour contrer ces éléments et d’autre part en informant et

conseillant le patient (ex : contréle du diabéte).
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Malheureusement, certains de ces facteurs s’imposent au praticien, sans
possibilité de contréle. Il ne pourra qu’en tenir compte, les subir et informer le patient

du risque d’échec avéré.

Si ce travail a effectivement recensé un certain nombre de facteurs d’influence
s’agissant du succés du traitement endodontique, pour plusieurs d’entre eux, le
niveau de preuve est faible et de nouvelles études sont nécessaires afin

d’approfondir les données actuelles sur ce sujet extrémement complexe.
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Annexes
Annexe 1: Tableau récapitulatif des facteurs pouvant influencer le succés du

traitement endodontique et leurs mécanismes d’action

FACTEUR INFLUENCE POTENTIELLE CARACTERE
Augmente la prévalence des parodontites
apicales Semi-
Tabagisme Altére le métabolisme osseux "
N - . modifiable
Facteurs Altére les capacités de défense
comportementaux Altére et retarde la cicatrisation
Altére les capacités de cicatrisation
~ e - PSS Non-
Age Augmente la difficulté de réalisation du o
; modifiable
traitement
Augmente la prévalence des parodontites
apicales
Composition  différente  de la flore
microbienne .
N . Semi-
Diabéte Aggrave la symptomatologie e
N . . modifiable
Altére le métabolisme osseux
Altére les capacités de défense
Eacteur Maladies Augmente le délai de cicatrisation
% générales Altére les capacités de cicatrisation
generaux Augmente la prévalence des parodontites
MCV apicales Semi-
Altére le métabolisme osseux modifiable
Diminue la réponse tissulaire
Augmente la prévalence des parodontites
. Non-
MICI apicales o
: modifiable
Augmente la taille des LIPOE
Améliore le métabolisme osseux Non-
Statines Ralentit I'évolution des LIPOE o
) - S modifiable
Traitements Optimise la cicatrisation
Bisphosphonates Diminue le taux de succes avec influence de Non-
phosp la durée du traitement modifiable
Autres facteurs systémiques
(Insgfﬁsance oestrogemqug et Augmente la prévalence des parodontites Non-
ostéoporose, transplantation ; .
o . apicales modifiable
hépatique, pathologie rénale en stade
terminal, désordres sanguins)
Diminue le taux de succés au niveau des Non-
Type de dent . .
dents postérieures modifiable
Augmente la difficulté & réaliser une
Liés a la dent . instrumentation et une irrigation de qualité
Anatomie L Non-
. . sur dents compliquées .
radiculaire . o . . modifiable
Augmente le risque d’incidents iatrogénes sur
dents compliguées
Facteurs Diminue les chances de succes du traitement
locaux Stade et ampleur pour les stades avancés Semi-
Liés a llinfection de la pathologie Augmente le taux d’échec dans le cas de modifiable
Iésions volumineuses
Nature du Diminue le taux de succés dans le cas de Non-
traitement retraitement modifiable
Diminue le taux de succeés si présence d'un Semi-
Statut parodontal o e
mauvais état parodontal modifiable
Traitement orthodontique Retarde le processus de cicatrisation Madifiable
Mesures Champ Prérequis a I'asepsie Modifiable
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Facteurs
liés ala

mise en

ceuvre du

protocole

d’asepsie et opératoire

Augmente les chances de succes

d’'antisepsie

Irrigation

Conditionne les capacités de désinfection du
canal

Augmente les chances de succés avec
I'efficacité de lirrigation

Modifiable

Cavité d’accés endodontique

Conditionne les étapes d’instrumentation et
de désinfection canalaires

Le non-respect de ses objectifs compromet le
succes du traitement

Modifiable

LT et cathétérisme initial

Diminue les chances de succés si non
respectdela LT
o LT sur-évaluée : réaction
inflammatoire apicale, saignement
apical, propulsion de débris et
bactéries  dans le périapex,
ovalisation du foramen apical
o LT sous-évaluée: insuffisance de
nettoyage et de  désinfection
canalaire

Modifiable

Mise en forme canalaire

Conditionne la qualité de nettoyage du canal
Facilite I'irrigation de la zone apicale

Modifiable

Matériau
d’obturation

Influence la qualité d’obturation (homogénéité
et capacités de scellement)
Augmente la qualité de I'obturation

Modifiable

Technique

Obturation d’obturation

Influence la qualité d’obturation (homogénéité
et capacités de scellement)
Augmente la qualité de I'obturation

Modifiable

canalaire

Longueur
d’obturation

Diminue le taux de succeés si inadaptée
o Sur-obturation : irritation du périapex
et altération de la qualité d’obturation
o Sous-obturation : partie apicale du
canal non scellée

Modifiable

Obturation coronaire temporaire et
d'usage

Conditionne I'étanchéité coronaire, le risque
de réinfection et I'intégration de la dent en
bouche

Modifiable

Nombre de séances

Absence d’'influence significative

Modifiable

Conditions de réalisation du
traitement

Influence positive de I'expérience et des
compétences du praticien sur le diagnostic et
la qualité du traitement

Influence positive de I'usage de matériel et
de matériaux de qualité ergonomie et
efficacité de travall

Influence positive de la bonne coopération du
patient

Semi-
modifiable

Facteurs
iatrogenes

Rupture instrumentale

Diminue le succes du traitement
Complique les protocoles d’instrumentation,
de désinfection et d’obturation

Modifiable

Perforation iatrogene

Diminue le taux de succeés du traitement
Augmente le risque d’infection/surinfection
Diminue les capacités de scellement étanche
Compligue la procédure

Fragilise la dent

Modifiable
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