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INTRODUCTION

partir de son éruption sur 1’arcade dentaire, la dent permanente alors immature
a besoin de 3 a 4 ans pour achever sa formation radiculaire. Durant cette période, le

maintien de la fonction pulpaire est indispensable pour la maturation de la dent.() @

La dent immature est exposée par sa couronne aux différentes irritations. Ces agressions

peuvent entrainer des souffrances pulpaires et aboutir & la nécrose.®

La nécrose pulpaire est la complication la plus fréquente chez les dents immatures qui peut
mettre en jeu I’avenir de ces dents aboutissant a I’arrét de la croissance radiculaire et la

fermeture apicale. Elle peut aussi se compliquer par une infection péri apicale.®

Depuis plus de 50 ans I’hydroxyde de calcium est le matériau le plus utilisé pour permettre
I’apexification des dents permanentes immatures, ce qui consiste a induire une fermeture
apicale soit par la formation d’une barriere minéralisée soit par la reprise du développement
radiculaire et la mise en place d’un apex anatomique sur une dent permanente immature
nécrosée. Cependant ce traitement est trés long et fragilise la dent conduisant a des fractures

radiculaires inévitables. ) ©) ©)

L’apparition du Minéral Trioxyde agrégat dans les années 1990, a permis de réduire ces

délais puisque la mise en place d’un bouchon apical peut s’effectuer dans la séance.® () ©)

En outre I’apexification avec ces deux matériaux, qu’il soit I’hydroxyde de calcium ou le
MTA ont comme principal inconveénient la fragilité résiduelle de la dent liée a la finesse des
parois radiculaires, notamment avec 1’hydroxyde de calcium car plusieurs phases
d’instrumentations canalaires sont nécessaires, et son utilisation prolongée provoquer une
déshydratation de la dent. @ (M ®

Certains auteurs ont cherché de nouveaux concepts afin de suppléer les probléemes inhérents
aux protocoles précédemment cités. Une approche beaucoup plus biologique du traitement
d’apexification dite la revascularisation a été envisagée au début des annees 2000 en
proposant sur une dent monoradiculée, de régénérer un tissu vivant proche du tissu pulpaire

dans un canal préalablement désinfecté issue d’un caillot sanguin provenant d’un saignement

o
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périapicale provoqué ; la finalité étant de permettre la poursuite d’édification

radiculaire.®® ©) (10) (11)

Certain cas d’échec de la revascularisation ont permet aux chercheurs d’améliorer la
technique en utilisant des solutions PRP, plasma riche en plaquettes et la membrane PRF,
plasma riche en fibrine afin de concreétiser les resultats. La solution PRP ou la membrane
PRF sont préparées a partir du sang du malade préalablement puis injectées dans le canal
aprés une étape de désinfection. Ces concentrés plaquettaires possedent des facteurs de
croissance qui permet la migration, la fixation, la prolifération et la différentiation cellulaire
et intervenante dans le phénoméne de réédification radiculaire de la dent immature.® (2 (%
(14) (19 - Ces thérapeutiques ne sont pas encore utilisées en pratique clinique quotidienne ;

mais elles méritent de s’y intéresser.

Dans notre étude nous nous contentons sur un essai clinique de la technique de
revascularisation par apport de plasma riche en plaquette (PRP) et de plasma riche en fibrine
(PRF) sur un échantillon d’enfant présentant des dents permanentes nécrosées avec un apex

ouvert.

Dans un premier temps ce travail va évaluer d’abord la manipulation clinique et au
laboratoire des deux techniques puis évaluer leurs efficacités en matiére de traitement
d’apexification des dents permanentes immatures nécrosées en les comparant a la technique

ancienne d’apexification « OMNIBUS ».

Dans un deuxiéme temps, nous essayons de comprendre le phénomene de régénération
pulpaire de chaque technique a part et d’évaluer ainsi leurs efficacités en matiere de guérison
de la 1ésion périapicale, d’allongement radiculaire, d’épaississement des parois canalaires et

la fermeture apicale.

En troisiéme lieux, nous essayons d’exploiter certains facteurs qui peuvent influencer sur les
deux techniques a savoir I’age, le stade d’édification radiculaire de NOLLA ou la présence
de la Iésion périapicale ; ainsi que certains facteurs cliniques qui peuvent aussi modifier les
résultats finals tel que la désinfection canalaire, le produit de coiffage, et I’étanchéité de la

restauration coronaire.

2]




Introduction

En fin, nous essayons par ce travail d’introduire la technique de revascularisation par apport
de PRP et celle par apport de PRF dans 1I’omni pratique quotidien dans le cadre de traitement
des dents permanentes immatures nécrosées et d’enseigner les deux techniques au sein du

service d’odontologie conservatrice/endodontie CHU Tlemcen.
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1. RAPPEL ET GENERALITE

1.1. La morphogénése de I’organe dentaire

La genése de I’organe dentaire résulte d’un dialogue, d’interactions, entre 1’épithélium et le
mésenchyme qui regroupe des phénomeénes de mise en place cellulaire et tissulaire. Elle est

précédée par des stades d’initiation au cours desquels on observe successivement :
v Des migrations cellulaires dans le territoire présomptif des futures arcades dentaires.
v Un stade de multiplication cellulaire.

v Des regroupements épithélio-mésenchymateux qui aboutiront a 1’individualisation

de chacun des futurs germes dentaires.®

Source : Bonnaure-Mallet M. Aspects morphologiques et régulation de I’ontogénése, 2013-2014

Figure 1 : Schéma représentant I’épithélium odontogéne (fleche rouge : épithélium
odontogéne, ligne pointillée : condensation conjonctive).

1.1.1. Laformation de la lame vestibulaire et la lame dentaire

Au 37¢™jour intra-utérin, I’ectoderme buccal s’épaissit en plusieurs couches cellulaires pour
former un épithélium odontogéne. Au 42°™ jour intra-utérin, cette zone d’épaississement

subit un dédoublement qui méne a la formation de la lame vestibulaire a I’origine de la
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formation du vestibule buccal et la lame dentaire précurseur des futures arcades dentaires en

passant par plusieurs stades. 7

Figure 2 : Les lames dentaire et vestibulaire

1.1.1.1.  Stade de bourgeon dentaire

De la 8 & la 10°™ semaine de la vie intra utérine, la lame dentaire prolifére et s’épaissie en

forme de bourgeon. Ces bourgeons seront les futurs organes d’émail des dents lactéales.

Des cellules provenant d’ectomésenchyme vont ensuit ce condenser autour des bourgeons

et contribuer & la formation d’un sac folliculaire et d’une pulpe embryonnaire.® (€)

> TN
O" A \\u,_’{*... A

T nHE

Source : Cuisinier P. Morphogenése Cranio Faciale 2010-2011.

Figure 3 : Stade de bourgeon.
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1.1.1.2.  Stade de la cupule

Ce stade est caractérisé par la concavité d’épithélium qui enveloppe partiellement le
mésenchyme sous-jacent donnant la papille dentaire qui est a I’ origine des odontoblaste et
de la pulpe dentaire. A ce stade tous les éléments de I’organe de I’email se distinguent sur le

plan histologique :

v' Epithélium adamantin externe (EAE) localisé a la périphérie de la cupule, en contact

avec le mésenchyme.

v L'épithélium adamantin interne (EAI) séparé de la future pulpe dentaire par la

membrane basale.

v' Le réticulum étoilé et le stratum intermédium, deux couches intermédiaires de

I'organe de I'émail. 1%

Source : Bonnaure-Mallet M. Aspects morphologiques et régulation de 1’ontogénése ,2013-2014

Figure 4 : Stade de cupule.

1.1.1.3.  Stade de cloche dentaire :
C’est le début de la formation des tissus de I’organe dentaire.
Les cellules de I’épithélium adamantin interne vont s’allonger et se différencier en pré-

améloblastes. Les cellules mésenchymateuses en division vont venir au contact de la

membrane basale qui se trouve sous I’épithélium adamantin interne, pour se transformer
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alors en pré-odontoblastes et devenir les odontoblaste sécrétant la prédentine. Au contact de
cette prédentine les cellules de 1’épithélium adamantin interne (ou pré-améloblastes) vont se

différencier en améloblastes sécrétant la matrice amélaire.®

Les EAI et EAE se rencontrent pour former une double couche épithéliale ; la zone de
réflexion de I'émail. Les deux feuillets accolés forment une lame qui s'enfonce dans le tissu

conjonctif : gaine épithéliale de Hertwig, ¢’est le début de la formation radiculaire.

L'ectomesenchyme condensé situé a la périphérie de l'organe de I'émail et de la papille
dentaire forme le sac folliculaire. Il donnera naissance au cément, au ligament alvéolo-

dentaire et a I'os alvéolaire.(9

Source : Cuisinier P. Morphogenese Cranio faciale
université de paris 2010-2011

Figure 5 : Stade de cloche.
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1.2. L’Eruption dentaire
1.2.1. Définition

Processus physiologique dynamique, localisé, symétrique et programmeé dans le temps. Il
amene les dents sur I’arcade depuis leur site de développement jusqu’a leur position

fonctionnelle sur I’arcade dentaire.@®

Source : Cuisinier P. MORPHOGENESE CRANIO FACIALE
université de paris 2010-2011.

Figure 6 : L’émergence de la dent.
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1.2.2. La chronologie d’éruption des dents permanentes maxillaires et mandibulaires

(écart-type de 8 a 24 mois):

Tableau 1 : Chronologie d’éruption des dents permanentes
Source : Yves Delbos MCU-PH FV, MCU-PH, Louis-Frédéric Jacquelin, PU PH. Physiologie Dentaire Appliquée, 2009.

Début de minéralisation Couronne
coronaire N Eruption Racine achevé

Incisives centrales 3-4 mois 4-5 ans 6-8 ans 10 ans
Incisives latérales 3-4 mois 4-5 ans 7-9 ans 11 ans
Canines 4-5 mois 6-7 ans 11-12 ans 13-15 ans
1" prémolaires 1 ,5-2ans 5-6ans 9-10 ans 12-13 ans
2¢me prémolaires 2-2,5ans 6-7ans 10-11 ans 13-14 ans
1 molaires Naissance 2,5-3ans 6-7 ans 9-10 ans
2°M molaires 2,5-3ans 7-8ans 11-13 ans 14-16 ans
3°M molaires 7-10ans 12-16ans 17-21 ans 18-25 ns

1.3. Stade d’édification radiculaire de NOLLA

Les stades du développement radiculaire des dents permanentes ont été établis par Carmen

Nolla en 1960, en permettant d’observer 1’évolution de la maturité dentaire (coronaire et

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

dentaire & ’édification radiculaire compléte. )
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e Les stades de Nolla (Nolla, 1960) :

Tableau 2 : Stade de Nolla.

Source : Pauline G. La revascularisation canalaire des dents immatures nécrosées : thérapeutique d’avenir:2014

Stade 0 : Absence de | Stade 1: Présence de | Stade 2 : Calcification | Stade 3 ; Un tiers de
la crypte la crypte initiale la couronne est
minéralisée

Stade 4 : Deux tiers | Stade 5: La couronne Stade 6 : Début de Stade 7 : Un tier de la
de la couronne sont est minéralisée I’édification racine est minéralisée
minéralisées radiulaire

[N

Stade 8 : Deux tiers | Stade 9 : Laracine est | StadelO:L’extrémité
de la racine sont édifiée, I’apex est non | apicale de la racine est

minéralisés, la dent fermé fermée

fait son éruption

1.4. Géneralité sur la dent permanente immature

1.4.1. Définition

Une dent permanente est dite immature tant que la jonction cémento- dentinaire apicale n’est
pas en place.la période d’immaturité de la dent, bien que trés bréve comparée a sa durée de
vie sur I’arcade, est déterminante pour sa pérennité. Cette phase de quelques années entre
I’émergence dans la cavité buccale et la mise en place de la jonction cémento- dentinaire

apicale, est essentielle pour que les tissus dentaires arrivent a la maturité.
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Les dents permanentes immatures sont présentes a partir de 1’établissement de la denture

mixte (6 ans) jusqu’au début de la phase de denture adulte jeune (15ans). ¥ ®

Racine courte

Zone d'allongement
(Gaine de Hertwig von
Briimen)

Apex non édifié

Systéme ligamentaire
lache

Parois radiculaires

\

Source : Loriane Simon CA. Le traitement pulpaire des dents permanentes immatures, 2015.

Figure 7 : Incisive centrale supérieure permanente « jeune ».
avant la formation du 1/3 apical.

1.4.2. Les caractéristiques de la dent permanente immature
1.4.2.1. Caractéristiques anatomiques :

a. La Couronne : elle se manifeste par des sillons profonds et anfractueux, une couche

dentaire mince et peu minéralisée et un volume pulpaire important.®

b. Laracine : se caractérise par un apex largement ouvert en entonnoir ou en tromblon, un

canal radiculaire large avec des parois fines et fragiles.?? 1)
1.4.2.2. Caractéristique histologique

a. Immaturité amélaire

Lorsque la dent fait son éruption dans la cavité buccale, I’émail est immature, mais il va
subir un processus de maturation post éruptive. Cet email immature dit aussi « émail soft »
est composé de 37% de phase minérale sous forme des monocristaux hydroxyapatite, qui
sont regroupés au sein des cristallites. Les espaces inter-cristallins criblés au sien de cet email

forment un fin réseau, voie de diffusion pour I’eau (44%), les especes ionisées et le matériel

=



Chapitre | Revue de la littérature

organiquel9%. Il est caractérisé a 1’échelle microscopique par un important réseau poreux,
due a la présence des fins sillons ou « périkymaties » former par la dépression des stries de

Retzius de la surface amélaire. ?? (23

Source : Loriane Simon CA. Le traitement pulpaire des dents permanentes immatures, 2015.

Figure 8 : Prismes amélaire d’une dent immature.

b. Immaturité dentinaire

Pendant le développement dentaire et ce jusqu'a I’achévement de la région apicale, la dentine
synthétisée par les odontoblastes est une dentine primaire. D’un point de vue morphologique,
la dent permanente immature présente une absence de dentine secondaire, ce qui implique
un volume pulpaire important. La bordure hyperminéralisée de dentine péricanalaire est
absente et les zones profondes sont Constituées a 80 % de canalicules ouverts, des espaces

péri odontoblastiques larges rendant ainsi la dentine trés perméable. &)@

Source : Moulis D Phy5|olog|e des Dents Permanenteslmmatures 2013

Figure 9 : Tubuli dentinaires larges observée en M.E.Bx10000.

12
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c. Immaturité pulpo-radiculaire

La dent immature se caractérise par une région apicale non formée complétement laissant

apparaitre un apex largement ouvert.

La cavité pulpaire est large et la racine apparait comme mince et plus ou moins courte selon

le degré d’évolution de la racine marquée par une épaisseur cémentaire réduite, @ ®) ¢4 @)

> .
\
oy

Odontobla

Soalts
es ...

3 ey Y

3R

Source : Bellandi N. La revascularisation de la dent immature nécrosée :
Revue de litterature.2015.

Figure 10 : Coupe histologique de I’apex d’une dent immature.
L’épithélium diaphragmatique est la partie la plus apicale de la gaine de Hertwig.

5
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2. LES PATHOLOGIE DE LA DENT PERMANENETE IMMATURE
NECROSEE

2.1. La nécrobiose

Définition

Dite aussi nécrose de coagulation ; nécrose aseptique de la pulpe : c’est une mortification
pulpaire qui se fait en dehors de tous germes pathogénes, d’origine ischémique et/ou toxique
A cause d’une rupture accidentelle du paquet vasculeux nerveux suite a un traumatisme ,
mais aussi a cause d’une Véritable brulure pulpaire suite a un meulage intempestif (cause

physique ou thermique)ou bien lors d’obturation avec certaines résines notamment le

composite sans fond protecteur et qui ayant un PH acide ( cause chimique ). ?®

2.2. La gangrene

Définition

Dite aussi nécrose de liquéfaction ; nécrose totale septique : C’est I’envahissement de toute
la pulpe par un processus septique microbien. Le tissu pulpaire subit une véritable
décomposition sous 1’effet des germes anaérobies. Elle peut étre primaire suite a une lésion

carieuse, ou secondairement a une nécrobiose ou par voie rétrograde suite a une parodontite

apicale ou dans le cadre des maladies générales.® )
2.3. Lésions inflammatoires périradiculaire d’origine endodontique (LIPOE)
2.3.1. Définition

Sont des réponses inflammatoires du tissu conjonctif périapical aux irritations d’origine
pulpaire. 1l y a I’installation d’un équilibre précaire aboutissant a une réaction périapicale
dont la forme dépend de la nature et la quantité de bactéries présentes, la disponibilité locale

des facteurs de défense de 1’hote et le temps.

Ainsi les réactions évoluent selon un mode aigu ou chronique. Cette réaction inflammatoire
est favorisée par la continuité anatomique et conjonctive qui existe au niveau des voies de
passage naturelles foraminales, entre d’une part 1’espace canalaire pulpaire et d’autre part

’espace desmodontal.?® 29)

ﬂ
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2.3.2. La classification de LIPOE

Tableau 3 : La classification de LIPOE.

Source : Etienne Piette MG. la dent normale et pathologique 2001

Classification dynamique Abréviation Classification de Dénomination courante
des auteurs I’O.M.S.
P_aro.t.jontltes apicales PPA Périodontite apicale Desmodontite
aigués Aigué
Parodontite apicale Périodontite apicale
aigué primaire débutante PPA aigué d’origine Desmodontite, Desmodontite
puis installée. P pulpaire. aigue, pulpodesmodontite
. . o Abces dentaire, Abces
P?irr;)]g;)rr;tggcaé%lggle aigue PPAa Abces périapical sans fistule
P ' périapical primaire
Parodontite apicale N Flambée apicale abces 2ére,
aigue secondaire. PPAs Abces périapical. abces alvéolodentaire,
abces phoenix.
Parodontites apicales Périodontite apicale
chroniques PAC chronique Granulome et kyste
Parodontite apicale
chronique granulomateuse. . Granulomes dentaires et
PACg Granulome apical epithéliogranulomes
Parodontite apicale Kyste radl?ulalre, o )
chronigue kystique : comprend : Kyste Kyste d’origine dentaire,
L radiculaire apical et
- poches kystiques . o .
(IumF;ére en ystid PCAk latéral, résiduel, paradental, kyste dentaire,
S inflammatoire
fzontll(nu;tee ?/\;e(i: Iel C:]iglr)e’ (a I’exclusion des kyste apical, kyste en baie.
Iys s vrais (lu kystes latéraux liés au
- Close). développement).
Parodontite apicale Abces périapical avec
chronique avec fistule fistule s’ouvrant dans Granulome avec fistule,
' PCAf le sinus maxillaire, Abcés dentaire
dans la fosse nasale, avec fistule, abces récurrent,
dans la cavité buccale,
fistule dermique
Parodontite apicale (';/elzlf;g;iss deerli&}ap?clijet Ostéoscléros- péri radiculaire
chronique avec PCAo autres et sgns [r)écisio,n ostéomyeélite
- ostéite condensante, P ' sclérosante, hyperplasie
- hypercémentose. cémentaire

ﬂ
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3. ETIOLOGIE DE LA NECROSE PULPAIRE DES DENTS
PERMANENETES IMMATURES

3.1. Traumatisme alvéolo-dentaire
3.1.1. Traumatisme intrinséque

Sont des fractures longitudinales coronaires et/ou radiculaires induites par des contraintes

intrabuccales directes ou indirectes, développées par le sujet lui- méme.G%
3.1.2. Traumatisme extrinséque

Un choc traumatique peut provoquer des dommages au niveau de plusieurs tissus et
structures dentaires et péri radiculaires. Les traumatismes dentaires chez I’enfant deviennent
de plus en plus complexes. La notion d’age dentaire est essentielle (dent mature/immature)

et influence notre thérapeutique. %

Les luxations et expulsions seront les traumatismes les plus freguemment retrouves pour les
dents permanentes immatures, tandis que les fractures seront majoritaires pour les dents

permanentes matures.

Les traumatismes des dents permanentes sont classés en traumatisme touchant les tissus durs

de la dent et le traumatisme touchant les tissus parodontaux.

ﬂ
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3.1.2.1. Classification de ’OMS modifiée par Andreasen

a. Traumatismes des tissus durs de la dent et de la pulpe

Tableau 4 : Classification des traumatismes des tissus durs de la dent et de la pulpe.
Source : Bourguignon C. Endodontie et traumatologie dentaire. 2012

Félure amélaire Fracture amélaire Fracture coronaire Fracture coronaire

Simple complexe

Fractures incomplétes )
Limitée a I’émail. La Une perte de structure Fractures coronaires
ou des craquelures )
perte de substance est coronaire, sans intéressant I’émail, la
de I’émail sans perte de

) peu étendue. exposition pulpaire. dentine et la pulpe.
substance dentaire.

‘,",",' R !
.3 ‘m\s&\,”
oY
N
P

Fracture corono- Fracture corono-

. .. . . e Fracture radiculaire
radiculaire simple radiculaire compliquée

Le trait de fracture passe | Fracture de I’émail, de la | Implique le cément, la
a travers 1’émail, la dentine dentine et la pulpe.
dentine et le cément et du cément avec obliques ou horizontales.

sans exposition pulpaire. | exposition pulpaire.

ST
oA
I
‘I R

-
"
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b. Traumatismes des tissus de soutien parodontaux

Tableau 5 : La classification des Traumatismes des tissus de soutien parodontaux.
Source : Guillaume L. santé bucco-dentaire chez le sportif de haut niveau. 2015

Contusion

Subluxation

Luxation en extrusion

Traumatisme mineur des tissus
parodontaux sans malposition
ou mobilité de la dent.

La dent est legerement mobile
mais pas déplacée ; on peut
observer un léger saignement

gingival.

Un choc obligue déplace la dent
partiellement hors de son
alvéole. vers la paroi alvéolaire

vestibulaire.

La luxation latérale

La luxation en intrusion

La luxation complete

Déplacement latéral de la dent,
le plus souvent palatin/lingual.
La dent est souvent immobile

dans cette nouvelle position

Déplacement axial, force la
dent dans son alvéole,
La dent est immobile dans

cette nouvelle position.

C’est la dissociation compléte
de la dent de ses tissus de

soutien.

18
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¢. Traumatismes des tissus de soutien 0sseux

Tableau 6 : Traumatismes des tissus de soutien osseux
Source : Berthet A. Traumatismes alvéolo-dentaires. 2011

Comminution

de I’alvéole

Fracture de
I’alvéole

Fracture du proceés
alvéolaire

Fracture de la
mandibule et du
maxillaire

Un écrasement de
I’alvéole suite a une
intrusion ou a une
luxation latérale.

La fracture de
I’alvéole consiste en
une fracture
confinée a la paroi
alvéolaire buccale
ou linguale

La fracture du
procés  alvéolaire
consiste en une
fracture du proceés
alvéolaire qui peut
aussi inclure
I’alvéole

La fracture de la
mandibule et du
maxillaire implique
’os basal et la
branche montante
de la mandibule.

d. Traumatismes des tissus gingivaux et des muqueuses buccales

buccales.

Tableau 7 : La classification des Traumatismes des tissus gingivaux et des muqueuses

Source : Berthet A. Traumatismes alvéolo-dentaires. 2011

Lacération

Contusion

Abrasion

Consiste en une plaie,

superficielle ou profonde.

Consiste en une ecchymose,
sans bris de la gencive,
souvent suivie d’une

hémorragie sous muqueuse.

Consiste en une plaie causée
par friction résultant en une
Iésion sanguinolente

superficielle.

-
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3.1.3. Physiopathologie des traumatismes

Etat pulpaire est directement lié aux agressions traumatiques entrainant une exposition
pulpaire et peuvent également étre a 1’ origine d’une inflammation de ce tissu, en provoquant
le relargage de cytokines pro inflammatoire par les odontoblastes. Plus I’inflammation
progresse, plus le risque de contamination bactérienne augmente. Par conséquent, les

chances de maintenir la vitalité pulpaire sont plus faibles.®?
3.2. Lésions carieuses
3.2.1. Définition

Destruction localisée de la surface dentaire initiée par la décalcification de I'émail suivie par

la lyse enzymatique des structures organiques et menant a la formation d'une cavite.

Le premier modéle expliquant 1’étiologie de la carie dentaire a été proposé par Keyes en
1959. Le facteur temps a été ajouté au diagramme original par Newbrun en 1978, en effet
I’interaction entre les trois factures doit avoir lieu durant une certaine période pour que la

carie se développe.® 3

Terrain

L]
Temps C ~ Alimentation
Carie,

N
) \ -
~ - -

Flore
bactérienne

b

.

-
.

Source : C. Badet BR. Etude clinique de la carie. 2013:2-5.

Figure 11 : Schéma de Keyes modifie par Morning.

m
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3.2.2. Classification des lésions carieuse

3.2.2.1. Selon SI/STA

Le site 1 ou occlusal : Lésions carieuses
initiées au niveau des puits et sillons,
fosses, cingulum et des autres défauts
coronaires des faces occlusales. G4

Source : C. Badet BR. Etude clinique de la carie.2013:2-5.

Figure 12:Carie des sillons des molaires
permanentes.

Le site 2 ou proximal : Lésions carieuses
initiées au niveau des aires de contact
proximales entre dents adjacente .

Source : C. Badet BR. Etude clinique de la carie. 2013:2-5.

Figure 13: Carie sur une face proximale
de molaire temporaire.

Le site 3 ou cervical : Lésions carieuses
initiées au niveau des aires cervicales, sur
tout le périmetre coronaire et/ou
radiculaire .G%

Source : J.-J. Lasfargues J-JL, R. Kaleka. Classifications des Iésit
carieuses.De Black au concept actuel par sites et stades; 2006

Figure 14 : Lésion carieuse de site3.

E
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Les stades d’évolution des lésions carieuses selon classification de SI/STA

Tableau 8 : Les stades d’évolution des lésions carieuses selon classification de SI/STA.

Source : Iskander S. Intéréts des aides optiques en chirurgie dentaire: analyse d’un questionnaire; 2015

Forme clinique

Stade Identification
Lésion active, superficielle, sans cavitation ne
Stade 0 | nécessitant pas une intervention chirurgicale mais un
traitement préventif non invasif.
Lésion active débutante, avec des altérations de surface,
ayant franchi la jonction amélo-dentinaire mais ne
Stadel | dépassant pas le tiers dentinaire externe, nécessitant une
intervention restauratrice a minima en complément du
traitement préventif.
Lésion active d’étendue modérée, cavitaire ayant
progressé dans le tiers dentinaire médian sans fragiliser
Sade 2 les structures cuspidiennes, et nécessitant une
intervention restauratrice a minima de comblement de la
perte de substance.
Lésion cavitaire étendue ayant progressé dans le
tiers dentinaire interne au point de fragiliser les
Stade 3 structures cuspidiennes, et nécessitant une intervention
restauratrice de comblement et de renforcement des
structures résiduelles.
Lésion cavitaire extensive et parapulpaire ayant
Stade 4 | Progressé au point de détruire une partie des structures

cuspidiennes, et nécessitant une intervention
restauratrice de recouvrement coronaire partiel ou total.
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3.2.2.2. Classification des lésions carieuses selon ICDAS Il (International Caries

Detection And Assessement System).

Tableau 9 : Classification des lésions carieuses selon ICDAS IlI.

Source: Goran Koch SP, Ivar Espelid,Dorte Haubek. Pediatric Dentistry A Clinical Approach2017

CODEO | Sain

Premier changement visuel de I’émail (visible
CODE 1 uniquement apres séchage prolongé ou confiné

aux puits et fissures)

Changement visuel net de 1’émail
CODE 2

Rupture localisée de 1’émail (sans signe visuel
CODE 3 d’atteinte dentinaire)

Zone sombre dans la dentine sous-jacente visible
CODE 4 a travers I’émail

Cavité distincte avec dentine exposée
CODE5
CODE 6 | Cavité de grande étendue avec dentine exposée
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3.2.3. Evolution des lésions carieuses

Tableau 10 : Evolution de la lésion carieuse.
Source: Géran Koch SP, Ivar Espelid, Dorte Haubek. Pediatric Dentistry A Clinical Approach2017

Identification

Représentatif

Schéma

Stade 1:
Attaque I'émail, non

douloureuse

Stade 2 :
Détruit la dentine, Peut

commencer a faire mal.

& c

A

L&

gD

C

é' —
h‘i -

Attaqué la pulpe, "
de dent".

Stade3 :

stade 3

rage

Stade4 :
Détruit la
pulpe, l'infection peut
se développer en
dehors de la dent. C’est

I’abceés dentaire

bk

X

g
- e
2‘\

3.3. Lésions d’usures dentaire

3.3.1. Définition

Est un processus multifactorielle physiologique ou pathologique aboutissant a une perte de

matiére dentaire (émail, dentine, cément) a partir de la surface dentaire, a évolution lente,

elle est indépendants du processus carieux, et altére les formes anatomique des dents. ¢
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3.3.2. Formes cliniques

a. Abrasions : L’abrasion est une usure dentaire résultant d’une action mécanique par
friction causée par des contacts dynamique des corps abrasifs et se située majoritairement

dans le tiers cervical .8 @7

Source : Werguet M. Les Erosions dentaires données actuelles, 2013
Figure 15 : Abrasion dentaire

b. Attrition : L’attrition est une usure mécanique physiologique résultant des contacts
dento-dentaire occlusaux et proximaux. Elle crée des surfaces d’usure ou facettes nettement
délimitées et polies .Cette usure peut étre accentuée par une habitude parafonctionnelle

comme le bruxisme. ¢

Source : Werguet M. les érosions dentaires données actuelles, 2013

Figure 16 : Attrition dentaire
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c. Abfraction : L’abfraction est une Iésion qui ressemble a une encoche et qui se retrouve
sur la région cervicale d’'une dent. Elle résulte de micro-fractures de I'émail et de

la dentine suite a des forces de mastication excessives ou anormales. @9

T,
\y/ {

{4

~ 3

4

Source : Werguet M. Les érosions dentaires données actuelles, 2013

Figure 17 : Abfraction dentaire

d. Erosion : L’érosion est correspond a une perte de tissu dentaire calcifié causé par un
processus chimique de deéminéralisation. Les causes de 1’érosion dentaire sont dites
extrinseques incluent I’alimentation, les médicaments, La toxicomanie. Ou intrinseques
(reflux gastro-cesophagiens, des régurgitations, des vomissements spontanés liés a

alcoolisme chronique).® (35 (39) (40) (41)

Source : Sandor RPBRPCaMeAMGKB. Erosion dentaire et reflux gastro-cesophagien pathologique. 2003.

Figure 18 : Erosion dentaire

o
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3.3.3. Progression des lésions d’usure

Toute agression pulpaire (physique, chimique) entraine une inflammation pulpaire. Lorsque
I'agression est importante avec contamination bactérienne, I'inflammation aigué réversible

évolue vers une inflammation chronique irréversible puis vers une nécrose pulpaire.©®
3.4. Anomalies de structure

Dentinogénese imparfaite : « dysplasie de Capdepont » ; « dysplasie opalescente

héréditaire » ; « dents brunes héréditaires »
3.4.1. Définition

Est une anomalie héréditaire a transmission autosomique .Elle se caractérise par un défaut
qualitatif de la dentine, qui se trouve hypominéralisée et fragile et quantitatif relatif a la
structure du complexe dentino-pulpaire. Elle touche les deux sexes indifféremment, les deux

dentures sont affectées. 2
3.4.2. Classification de Shields
Est élaborée par Shields et ses collaborateurs, en 1973.

a. Type | «os de verre » : survient toujours chez un patient touché par une ostéogenése
imparfait souvent en denture temporaire. Les couronnes sont globuleuses, aspect ambré et
translucide et une coloration variée du gris au jaune. Les racines sont courtes et étroites a

un apex arrondis .3

. = | D " &
Source: Goran Koch SP, Ivar Espelid,Dorte Haubek. Pediatric Dentistry A Clinical Approach2017.

Figure 19 : DD type | avec des racines courtes, les molaires présentent
un taurodontisme caractéristique.
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b. Type Il : « Dentine opalescente héréditaire ou Dysplasie de Cap de Pont »

La plus commune, similaire & une dentinogénese imparfaite type I, mais n’a aucun lien avec

ostéogénése imparfaite ainsi que les deux dentures sont affectées de maniére égale.*

Source: Goran Koch SP, Ivar Espelid, Dorte Haubek. Pediatric Dentistry A Clinical Approach2017.

Figure 20 : Dentinogénese imparfaite type I1.

c. Type 111 : « Dentine opalescente héréditaire isolée couleur brandy » :

Elle ressemble au type Il avec une dent en «coquillage » ; « shell tooth » a une teinte brune

opalescente*®

3.5. Maladies parodontales

3.5.1. Voies de communication endo-parodontales

Tableau 11 : Voies de communication endo-parodontales
Source : B. Alliot-Licht VA, S. Dajean-Trutaud, D. Marion. Facteurs étiologiques généraux
de la pathologie pulpodentinaire. 2004:2-10

Physiologiques (anatomique)

Pathologique

Les canalicules dentinaires
Les canaux latéraux, secondaires, accessoires.
Espace inter-radiculaire.

Foramen apical

Les fractures coronaires.

Félure et les fractures radiculaires verticale Les
manceuvres iatrogenes, les perforations
radiculaires lors d’actes endodontiques ou

prothétiques.
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3.5.2. Voie sanguine (anachorese)

Est une nécrose pulpaire «a rétro» suite a une fixation, dans des zones inflammatoires, de
micro-organismes provenant d’une autre source véhiculés par voie sanguine (infection a

distance sur des patients souffrant de pathologie générale).“?
3.6. Les causes iatrogenes
3.6.1. Les causes physiques : (9

a. Mécanique : Le choc violent d’un davier sur une dent antagoniste lors d’une

manipulation insuffisamment contrélée .Un curetage et un fraisage dentinaire excessifs.
Les effets des petits traumatismes répétés, tels les troubles de I’articulation

Les manceuvres orthodontiques trop rapides peuvent produire des dommages pulpaires

secondaires a la suite d’une compression vasculaire au niveau du périapex.

b. Thermique : Lachaleur dégagée par le fraisage, le meulage ou le polissage, les sources
lumineuses des lampes photopolymérisable, les réactions exothermiques de prise des

matériaux, la conductivité des matériaux.

c. Electrique : La présence de deux métaux dans la salive compose un élément galvanique
qui produit une tension électrique, avec 1’effet micro traumatisant peut étre un facteur

étiologique des pulpites.
3.6.2. Les causes chimiques :“°)

La composition chimique des produits dentaires peut étre une source d’irritations pulpaires.

Ces matériaux de restauration sont classes en trois catégories :

v" Groupe 1 : Les matériaux qui ont un potentiel d’irritation faible : or, amalgame,

ciment oxydé de zinc eugénol, ciments polycarboxylates et verres ionomeres.

v' Groupe 2 : Les matériaux qui ont un potentiel d’irritation moyen : ciment au

phosphate de zinc.

v" Groupe 3 : Les matériaux qui ont un potentiel d’irritation éléve : résines acryliques,

résines composites.

ﬂ




Chapitre | Revue de la littérature

4. EXAMEN CLINIQUE ET METHODES DE DIAGNOSTIC

4.1. L’anamneése

Elle est primordiale. Elle doit guider I’examen clinique et orienter notre thérapeutique. ©¢2
4.2. Examen dentaire

4.2.1. Inspection

L’examen visuel doit étre précédé par le nettoyage et le séchage des surfaces dentaires.“®@2
4.2.1.1. Aides optiques

Les interventions réalisées sur des organes dentaires nécessitent 1’utilisation des dispositifs

d’agrandissement optique pour garantir une vision optimale. 7

a. Loupe : Le systéeme optique grossissant le plus simple, elle est constituée d’une seule
lentille convergente, et d’une monture. La distance focale peu élevée des loupes ne fournit
que des grossissements assez limités, et procure une distance de travail non conforme aux

exigences ergonomiques. “8)

Source : Iskander S. Interets des aides optiques en chirurgie dentaire: analyse d’un questionnaire; 2015

Figure 21 : Loupe a monture type lunettes
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b. Téléloupe : Afin de disposer d’une distance de travail convenable, on adjoint aux loupes
des télescopes, ce qui a donné naissance aux téleloupes également appelées lunettes

télescopiques. Elles autorisent un grossissement compris entre 3,2 et 7.4%

Source : Iskander S. Intéréts des aides optiques en chirurgie dentaire: analyse d’un questionnaire,
2015

Figure 22 : Téléloupe a monture type casque.

c. Microscope opératoire : Est constitué d’une partie optique comporte un objectif qui

produit une image réel et réalisé le grossissement, d’une partie mécanique (le bras et le

statif), et d’une source lumineuse.

Les stéréomicroscopes fournissent une image a chaque ceil a 1’aide de la téte binoculaire et

une distance de travail relativement longue grace au diamétre augmenté de 1’objectif.*”)

Source : Iskander S. Intéréts des aides optiques en chirurgie dentaire: analyse d’un
questionnaire, 2015.

Figure 23 : Microscope opératoire avec bras et statif.
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d. Endoscope : Est un nouveau dispositif apparu apres le microscope opératoire, permet un

grossissement de plus grande clarté par rapport au microscope et a la loupe.“® 0

Source : J.-P. Mallet ED. Aides visuelles en endodontie
indb. 2012:451-67

Figure 24 : Le systeme Orascope

4.2.2. Signes objectifs

4.2.2.1. Percussions axiale et latérale : On percute légerement et axialement la dent avec
le manche du miroir, une réponse douloureuse permet de détecter une inflammation péri

dentaire. ®V

Source : Romieu GB, Camille Panayotov, Ivan Romieu, Olivier i_evallois, Bernard. Conduite a tenir face a une
urgence endodontique. Actualités Odonto-Stomatologiques. 2012(259):231-44

Figure 25 : Tests de percussion axiale et latérale.
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4.2.2.2. Examen parodontal

C’est un élément de diagnostique indispensable pour différencier une atteinte parodontale,
endodontique, combinée. Le sondage sulculaire d’une dent est réalis¢ avec une sonde

parodontale graduée. 1) 62

Source : J.-P. Mallet ED. Aides visuelles en endodontie
indb. 2012:451-67

Figure 26 : Sondage parodontal

4.2.2.3. Evaluation de la mobilité

La mobilité devra étre évaluée en direction verticale et horizontale entre deux manches
d’instruments métalliques, elle peut révéler la présence d’une fracture horizontale du tiers

coronaire ou moyen de la racine.®? ©2)

i

Source : Sylvain G. E La contention en Parodontologie : Indications UNIVERSITE DE NANT; 2012

Figure 27 : Test de la mobilité

4.2.2.4. Test de transillumination

Elle met en évidence une félure, une fracture ou une carie proximale par ’arrét de la
transmission lumineuse. Les dispositifs de transillumination comme la lampe a polymériser
que I’on positionnera perpendiculairement a la dent examinée envoient un faisceau de

lumiére blanche et brillante vers la surface de la dent.
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En effet, la perturbation de la structure cristalline dévie le faisceau lumineux.® 63 “6)

Source : Romieu GB, Camille Panayotov, Ivan Romieu, Olivier Levallois, Bernard. Conduite a tenir face a une
urgence endodontique. Actualités Odonto-Stomatologiques. 2012(259):231-44

Figure 28 : Mise en évidence d’une félure par transillumination

4.2.2.5. Test de morsure :

Elément important du diagnostic des félures ou fractures. On demande alors au patient de
mordre doucement dent par dent sur un coton-tige humidifi¢ afin d’évaluer de maniére
précise les effets de la pression. GV

Source : Romieu GB, Camille Panaoto{/, Ivan Romieu, Olivier Levalloié, ernard. Conduite a tenir face a une
urgence endodontique. Actualités Odonto-Stomatologiques. 2012(259):231-44

Figure 29 : Test de morsure.
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4.2.2.6. Tests de vitalité et/ou de sensibilité pulpaire

Peuvent étre divisés en tests de sensibilité pulpaire évaluant la réponse des fibres nerveuses

et de vitalité pulpaire évaluant la vascularisation pulpaire. ‘¢4
a. Tests de sensibilité pulpaire :
Les tests thermiques

v' Test au froid : Ce test peut étre réalisé avec un batonnet de glacon ou avec un spray
réfrigérant tel que le dichloro-difluorométhane pulvérisé sur une boulette de coton. Apres
avoir séche la dent, le coton givré sera appliqué au niveau du tiers cervical vestibulaire
de la dent.®V 64

Source : Romieu GB, Camille Panayotov, Ivan Romieu, Olivier Levallois, Bernard. Conduite a tenir face a une
urgence endodontique. Actualités Odonto-Stomatologiques.2012(259):231-44

Figure 30 : Réalisation du test au froid

v’ Test au chaud : On utilisera un batonnet de gutta-percha porté au-dessus d’une flamme

jusqu’a ce qu’elle fume. Les dents a tester sont préalablement enduites de vaseline. Y64

Source : Romieu GB, Camille Panayotov, Ivan Romieu, Olivier Levallois, Bernard. Conduite a tenir face a une urgence
endodontique. Actualités Odonto-Stomatologiques. 2012(259):231-44

Figure 31 : Réalisation du test a chaud
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e Le test électrique : Est un test qui repose sur 1’excitation directe des fibres nerveuses
pulpaires a I’aide d’un stimulus ¢électrique « pulp tester » qui transmet un courant

électrique d’intensité croissante. Il crée un changement ionique dans les tubules en

augmentant le potentiel électrique, a travers 1’émail et la dentine, créant une
(51)

dépolarisation locale qui génére un potentiel d’action sur les fibres.

patients consultant en urgence pour une pulpite aigué irréversible, 2006

Figure 32 : Testeur pulpaire électrique

e Letestau fraisage : Ce test n’est réalisé que si les autres tests ne sont pas concluants .11
est effectué en fraisant a travers la jonction amélo-dentinaire sans anesthésie a 1’aide

d’un contre angle sous irrigation abondante.4 69

Source : Diouf MA. Etude de la douleur préopératoire et 1’utilisation, des médicaments chez les patients consultant en
urgence pour une pulpite aigué irréversible, 2006

Figure 33 : Test cavitaire
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b.

>

Tests de vitalité pulpaire

L’oxymétrie de pouls : evalue la saturation en oxygene au niveau de 1’hémoglobine.
Une source lumineuse émet deux faisceaux, un rouge et un infrarouge, dirigés vers le
tissu a examiner, un phonocapteur placé a ’arriére du tissu recueille les informations. Le
changement pulsatile dans le volume du sang entraine des variations dans la quantité de
lumiére rouge et infrarouge absorbée par le lit vasculaire avant d’atteindre le récepteur.
L’ordinateur calcule ensuite le taux de saturation du sang en oxygene grace a des courbes
d’absorption préenregistrées. Les résultats sont lus apreés une durée d’environ 30

secondes : une valeur supérieure ou égale & 75% indique une dent vitale.®4 5 (6)

Source : Diouf MA. Etude de la douleur préopératoire et 1’utilisation des médicaments chez les patients consultant en
urgence pour une pulpite aigué irréversible,; 2006

Figure 34 : Oxymetrie de pouls de poche CMS 60d.

Fluxmetre laser Doppler : Elle permet de mesurer le flux des cellules sanguines a
I’intérieur d’un tissu par I’émission d’un rayon laser dirigé par des fibres optiques vers
le tissu a étudier. Lorsque le faisceau péneétre le tissu, il est dispersé difféeremment par les
cellules mobiles et statiques. Les photons qui cognent les érythrocytes en mouvement

sont dispersés et la fréquence de la lumiére est alors modifiée.
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selon le principe Doppler une partie de cette lumieére est alors retournée vers un

photocapteur qui transforme I’information récupérée en signal.4 5 (6)

Fibre optique réceptrice l Fibre optique émettrice

,,,,, Cellule immobile
Hématie

Vaisseau sanguin

Lase Beppie Petsios Mot o

amoullé L. Techniques micro-invas

ives en Odbgﬁiologle Conservatrice. Indications et analyse critique de la
littérature, 2015.

Source : Br.

Figure 35 : A : Appareil de mesure du flux sanguin laser Doppler B : Patient prét pour
examen de la vitalité pulpaire par laser Doppler C : Schéma illustrant le principe de
fonctionnement du laser Doppler.

4.2.2.7. Test du cone de gutta-percha

Le trajet d’une fistule pourra étre objectivé en y insérant un cone de gutta-percha et en

réalisant un cliché radiographique qui mettra en évidence 1’origine du foyer infectieux.®V

Source : Romieu GB, Camille Panayotov, lvan Romieu, Olivier Levallois, Bernard. Conduite a tenir face a une
urgence endodontique. Actualités Odonto-Stomatologiques.2012(259):231-44

Figure 36 : vue endobuccal et radiographie avec cone de gutta-percha en place.
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4.3. Examens complémentaires

Le praticien choisira le type et I’incidence les plus appropriés selon la pathologie suspectée.

L’examen radiologique initial sert de référence pour les contrdles ultérieurs.“®
4.3.1. Radiographies traditionnelles

a. Radio rétro-alvéolaire : est indispensable afin d’observer la présence ou non d’une

fracture radiculaire ainsi que I’atteinte parodontale et le stade physiologique de la dent.®”

Source : J.-P. Mallet ED. Aides visuelles en endodontie indb. 2012:451-67

Figure 37 : Cliché rétro-alveolaire de la dent 37 présentant une lésion carieuse distale.

b. Radio panoramique : Elle permet d’avoir une vision globale de la denture ¢"@4

Source : Campard G. Thérapeutiques chirurgicales des Iésions péri-apicales université de Nantes 2007.

Figure 38 : Radiographie panoramique en denture mixte
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4.3.2. Radiographie numérique

a. RVG " Radio Visio Graphie :
Est une nouvelle méthode transforme le rayonnement X en image numérique directement

et immédiatement utilisable a 1’écran.®®

Fig. 2-28. - Capteur CCD (document RVG, Trophy-Kodak).

Source : Campard G. Thérapeutiques chirurgicales des lésions péri-apicales université de Nantes 2007

Figure 39 : Radio vision graphique.

b. Cbne beam :

La tomographie volumique numérique a faisceau conique (cone beam) est également

utilisée dans des cas de traumatisme permettant ainsi de visualiser en 3 dimensions une

fracture radiculaire.”

Source ; J.-P. Mallet ED. Aides visuelles en endodontie indb. 2012:451-67

Figure 40 : Cone beam Figure 41 : Appareillage du céne beam.
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c. La radiographie occlusale :

Ce cliché sera particuliérement utile lors d’un traumatisme afin de voir s’il existe un décalage

entre la dent et son alvéole.®”

Source ; J.-P. Mallet ED. Aides visuelles en endodontie indb. 2012:451-67

Figure 42 : Mordu occlusal montrant une inclusion d’une incisive centrale maxillaire.

5. LES DIFFERENTES THERAPEUTIQUES DE LA DENT
PERMANENTE IMMATURE NECROSEE

5.1. Apexification
5.1.1. Définition

C’est une technique thérapeutique destinée aux dents permanentes immatures dont la pulpe
n’est plus vivante et 1’évolution radiculaire a été stoppée suite a une agression. Deux

techniques sont possibles :

- La technique omnibus : la fermeture de I'extrémité radiculaire par formation d'un tissu
calcifié recouvert d'un dépét de cément

- La technique douce: la mise en place d'un apex radiculaire anatomique, constitué de
dentine recouverte de cément, due a la reprise de l'activité normale de restes de tissu

pulpaire vivant. @ €00
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5.1.2. Techniques d’apexification

5.1.2.1. Techniques utilisant I’hydroxyde de calcium (Technique omnibus et technique

douce de Heithersay)

a- Principe

L’hydroxyde de calcium placé dans le canal est capable de se dissocier en ions de calcium
et d’hydroxyles qui vont diffuser dans les tissus péri-apicaux et créer un environnement

favorable & la réparation tissulaire.® ©

b- Objectifs

L’induction de la guérison de la région apicale associée a la formation d’une barriére apicale
minéralisée d’ostéo-cément ou d’un tissu dur assimilable permettant par la suite la réalisation

d’une obturation canalaire étanche. 9 67

c. Indication

Les dents permanentes immatures ont une atteinte pulpaire irréversible ou nécrosées avec
ou sans lésion péri apicale.®”

d. Protocole opératoire : ) 4 (7) (59)

18" temps opératoire : (A J 0)

Radiographie préopératoire pour 1’estimation de la longueur de travail (LT).
- Anesthésie locale.

- Mise en place du champ opératoire.

- Réalisation de la cavité d’accés endodontique.

- Validation radiologique de la LT a I’aide d’une lime placée a la LT supposée.

- Elimination des débris pulpaires, a I’aide d’une instrumentation canalaire, sans trop

insister pour ne pas fragiliser les parois radiculaires résiduelles.

- Irrigation douce avec une solution d’hypochlorite de sodium diluée a 2,5 % (Omnibus);

ou & la Chlorhexidine a 2 % (Douce).
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- Séchage a I’aide de pointes de papier calibrées stériles utilisées a I’envers.

- Mise en place intra- canalaire de 1’hydroxyde de calcium a I’aide d’un lentulo

(consistance crémeuse) ou d’un fouloir endodontique (consistance plus ferme).

- Radiographie de contr6le pour confirmer le placement de la pate d’hydroxyde de

calcium.
- Mise en place d’une boulette de coton stérile au contact de I’hydroxyde de calcium

- Fermeture de la cavité d’acceés avec un matériau d’obturation temporaire type IRM®
(ciment I’oxyde de zinc-eugénol renforcé a la résine) ou CVI® (Ciment Verre

lonomere).
2¢Me temps opératoire : (A J+15)
- Controle radiographique.
- Elimination du matériau d’obturation temporaire.
- Renouvellement de I’hydroxyde de calcium.

- Fermeture de la cavité d’accés avec un matériau d’obturation temporaire type IRM® ou
CVI®.
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Source: Goran Koch SP, Ivar Espelid,Dorte Haubek. Pediatric Dentistry A Clinical Approach2017.

Figure 43 : Schéma représentant la technique d’apexification d’hydroxyde de calcium.

(a, b)Cavité d’acces,(C)Instrumentation minimal avec irrigation a 1’hypochlorite de sodium a 2,5%,
(d)Séchage canalaire,(e)Le placement d’hydroxyde de calcium, (f) Mise en place d’une boulette de
coton humide et CVI, un control clinique et radiographique aprés 3mois mis en évidence la formation
de la barriére calcifiée ().

3eme temps opératoire: (A J+30)
- Controble radiographique.
- Elimination du matériau d’obturation temporaire.

- Renouvellement tous les mois de I’hydroxyde de calcium jusqu’a I’obtention d’une
barriére de tissu dur: celle-ci sera détectée cliniquement (butée apicale) et

radiologiquement.
Une fois la fermeture apicale est compléte et la dent est asymptomatique :

- L’irrigation du canal avec I"hypochlorite de sodium 2,5% et de la Chlorhexidine 2%

-
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Séchage du canal avec des pointes papiers a la LT

Obturation définitive a la gutta percha selon une technique de compactage vertical a

chaud afin d’éviter le risque de fracture.

Mise en place d’une restauration coronaire d’usage étanche.

D

. Suivi clinique

A lintervalle de 3 mois une radiographie est prise pour évaluer la barriére de tissu dur (6 a

18 mois sont nécessaires a la formation des tissus durs au sommet).9

Tableau 12 : Le suivi radiologique d’apexification par omnibus.
Source : Edouard N. Le traitement des dents permanentes immatures & pulpe non vitale : approche clinique, 2015.

Radiographie L’hydroxyde de calcium | Aprés formation d’une barriére
préopératoire de la 11 est placé dans chaque radiographie, une obturation Radiographie de
et 21 suite a un canal etrenouvelé a4 eta | définitive a la gutta percha est contréle al an
traumatisme 12 semaines. réalisée

f. Types de cicatrisation® :

» Technique omnibus :

Le stade d’évolution de la racine ne correspondait plus a 1’dge dentaire du patient, un pont

de tissu dur se forme a I’apex de la dent constituerait seulement une barriere calcifiée.
» Technique douce :

Le stade d’évolution radiculaire correspondait a 1’age dentaire du patient, on supposait que
certaines cellules de la gaine de Hertwig pouvaient demeurer vivantes, entrainant la

poursuite de 1’allongement radiculaire.

E
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g. Limites et inconvénients : ) (1) (57) (20) (11) (60) (59) (8)

De nombreuses visites sont nécessaires, ce qui nécessite la coopération et le suivi du

patient.

- Pas d’obturation ni de restauration définitive tant que la barriére apicale ne s’est pas

formée donc il existe un risque de réinfection du réseau canalaire.

- L'incapacité a stimuler le développement des racines : n’induit pas I’augmentation

d’épaisseur ni de longueur des parois radiculaires.

- L’utilisation sur une longue période d’hydroxyde de calcium prédispose la dent & un

risque de fracture cervicale par déshydratation de la dentine.
- L’hydroxyde de calcium (du fait de son pH élevé) est toxique pour les cellules vivantes.
5.1.2.2. Technique de bouchon apical a ’MTA ou la biodentine

a. Principe :

Ces matériaux permettent d’obtenir un scellement rapide et étanche de 1’apex en créant un
stop apical en une seule séance, grace a leurs propriétés bio-inductrices, par la formation
d’une barriére de tissu minéralisé tout en permettant une consolidation des structures
dentaires et donc de diminuer le risque de fracture. Pour obtenir ceci, soit un plug apical de
3 a5 mm au MTA est placé, une fois le plug de MTA suffisamment durci (au moins 4
heures), le reste du canal est obturé avec de la gutta percha et un agent de scellement, ou elle

est reportée lors d’une séance ultérieure. 7 ©) (61)

Soit le canal radiculaire est completement obturé en une seule séance par la biodentine, qui

va durcit en quelques minutes dans un environnement sec. ¢ ©)

b. Objectif :

La fermeture apicale par la formation d’une barriére de tissu minéralisé se fait
ultérieurement, a ’interface entre le matériau et les tissus péri-apicaux permettant de réaliser

rapidement I’ obturation canalaire définitive, tout en favorisant la guérison apicale. () () (20)(62)

ﬂ
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¢. Indications : 29

Formation d’une barriére apicale pour une dent immature nécrosée a un diametre apical
supérieure a 90 mm.

d. Protocole opératoire : 4 (1) (1) (57) (20) (63) (5) (64) (65)

18" temps opératoire : (A J 0)

- Radiographie préopératoire pour 1I’estimation de la longueur de travail (LT)
- Anesthésie locale

- Mise en place du champ opératoire(digue).

- Réalisation de la cavité d’acceés.

- Détermination radiographique de la longueur de travail

- Cathétérisme a LT -1 ou 2mm afin d’éviter de 1éser le péri apex.

- L’irrigation abondante a I’hypochlorite de sodium a 2,5 %.

- Séchage a I’aide de pointes de papier stériles a LT.

- Le placement d’hydroxyde de calcium en intracanalaire permet de parfaire I’antisepsie

canalaire.
- Radiographie de controle.

- Obturation coronaire temporaire étanche (IRM® ou CVI®.

ﬂ
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2¢Me temps opératoire: (J+7)

- Anesthésie locale et la mise en place de la digue.

- Elimination du matériau d’obturation temporaire.

- Ringage avec une solution d’hypochlorite de sodium 2,5 %.

- Irrigation douce a ’EDTA (acide Ethyléne Diamine Tétraacétique) a 17%.
- Rincage final avec le sérum physiologique.

- Séchage a I’aide de pointes de papier stériles.

- Choix et validation radiologique du fouloir a canaux de condensation verticale essayé

avec un stop placé a LT-3 mm pour condenser le MTA ou la Biodentine.
- Préparation et mélange du MTA ou la Biodentine.

- Déposer une carotte de 4mm de MTA a I’apex avec un pistolet porte-MTA, ou déposer

la Biodentine a I’apex avec un porte amalgame ou Root Canal Messing Gun.
- Condenser le matériau avec le fouloir.
- Radiographie de contrdle afin de vérifier la bonne mise en place du matériau.

- Mise en place d’une boulette de coton humide imbibée de sérum physiologique au
contact du MTA.

- Obturation coronaire temporaire et étanche (IRM ou CV1).

- Pour la biodentine cette obturation coronaire soit elle est réalisée définitivement dans la
méme séance une fois la Biodentine prise complétement (12 minutes d’attente), soit elle

est réalisée apres une semaine et une obturation provisoire est placée en attendant.

m
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3eme temps opératoire (Uniquement pour le MTA ) : A J+15

- Mise en place du champ opératoire

- -Elimination du matériau d’obturation temporaire et de la boulette de coton
- lrrigation canalaire avec de I’hypochlorite de sodium a 2,5%.

- La qualité de la barriére est testée par pression douce a 1’aide d’un instrument manuel,

lime ou une sonde DG16.
- Obturation canalaire définitive a la gutta percha.

- Mise en place d’une restauration coronaire d’usage étanche.

(d)

©

(b)
) ®

Source: Goran Koch SP, Ivar Espelid,Dorte Haubek. Pediatric Dentistry A Clinical Approach2017.

=)
(

e

(9)

Figure 44 : Schéma représentant la technique d’apexification avec du MTA plug.

(a,b) : Cavité d’acces, (C)Instrumentation minimal avec une irrigation a I’hypochlorite de sodium a 2.5 %,
(d)Séchage canalaire(e)Le placement du 4-5 mm du MTA dans le tier apical du canal, (f) Obturation canalaire

avec la gutta-percha,(g)Le Placement du CVI et du composite.

B
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e. Suivi postopératoire

Un rendez-vous de cont

role a 6 mois.®?

o

Y
. |
,'I/f

L)
. | v

Tableau 13 : Suivi radiographique d’apexification avec la Biodentine™.
Source : J.-P. Mallet ED. Aides visuelles en endodontie. 2012:451-67

a-La maturation stoppée
delallestla
conséquence de la
nécrose pulpaire

b-Aprés 1 semaine de
désinfection par
CA(OHy,), le canal est
entiérement obturé avec
Biodentine™,

c-Suivi radiographique
de la 11 apres 6 mois de
Biodentine™,

d-Suivi radiographique
aprés lan de
Biodentine™. L’apex
est bien entouré par une
lamina dura saine

f. Types de cicatrisation :® ©) @)

La formation d’une barriére apicale de tissu minéralisé, on observe aussi une apposition de

néo-cément, une régénération du parodonte et une cicatrisation de la lésion périapicale.

g. Limites et inconvéni

ents :@ (20) 57

- Nécessite une phase initiale de désinfection canalaire a I’hydroxyde de calcium.

- Le MTA ne permet pas de renforcer les structures radiculaires et donc le risque élevé de

fracture persiste.

- Technique délicate pour les opérateurs peu expérimentés ainsi que des aides optiques et

matériels spécifique

s sont nécessaire.

E
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5.2. La revascularisation
5.2.1. Définition

C’est une technique relativement nouvelle et une approche alternative a base biologique qui
désigne un procédé régéneratif pour traiter les dents permanentes nécrosees a apex ouvert.
Elle vise a régénérer le complexe pulpo-dentinaire grace au recrutement de cellules souches
et en restaurant les propriétés fonctionnelles afin d’obtenir la poursuite de 1’édification

radiculaire tout en prévenant ou guerissant une éventuelle lésion péri apicale
associée. (4) (61) (3) (66) (10)

5.2.2. Principe

Le grand principe de cette technique est d’induire un saignement périapical permettant la
formation d’un caillot sanguin au niveau du canal radiculaire qui a été préalablement nettoyé
et désinfecté. Ce caillot servira de guide et sera colonise par des cellules souches permettant
la formation d’un tissu capable d’achever le processus d’édification radiculaire et la
fermeture apicale ainsi que d’épaissir les parois radiculaires rendant, a terme, la dent plus

résistante. 4 @ ©) G7)
5.2.3. Objectifs

Générer une croissance tissulaire a ’intérieur du canal en utilisant le potentiel des tissus

périapicaux avec pour support le caillot de sang volontairement provoqué lors de

I’intervention. 0 ®7)

5.2.4. Indications : ) (68) (3) (69)
- Un diamétre apical large est nécessaire pour obtenir une revascularisation appropriée.

- Des patients jeunes avec un age compris entre 8 et 13 ans assurant la présence d’une

forte population de cellules souches.

- Une dent indemne d’infection et d’inflammation qui peuvent compromet le recrutement

de cellules progénitrices et leur différenciation au cours de la régénération.

ﬂ
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525 Protoco|e opératoi re: (1) (4) (57) (68) (67) (3) (2) (70) (71) (69) (66) (11) (60) (10) (72) (73)

Il existe deux protocoles dont le principe et le but sont identiques, il n’y a que le premier

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

canalaire est effectuée a 1’aide d’une pate tri-antibiotique, soit avec I’hydroxyde de calcium.

1¢"temps opératoire : « Désinfection ou d’assainissement du canal »

Radiographie préopératoire.

La pose d’une digue afin de travailler dans des conditions aseptiques.
L’acces a I’espace canalaire est réalisé.

Détermination radiographique de la LT.

Le canal est irrigué avec 20 ml d'hypochlorite de sodium (NaOCIl) a 2,5 %, et 10 ml
d’une solution de Chlorhexidine & 2%. Une activation par ultra-son de I’hypochlorite est

possible.

La solution d’irrigation est éliminée par ringage avec le sérum physiologique
Séchage du canal avec des pointes de papier stériles a la LT appropriée.
Application de la médication intracanalaire :

v Pate triantibiotique : Trois couches successives d’adhésif sont placées en
intracoronaire et photopolymérisées. Un triple mélange d’antibiotiques est inséré
dans la dent (trimix composé de 100 mg de ciprofloxacine, métronidazol,
minocycline mélangés a 0,5 ml de sérum physiologique).Cette médication
temporaire est mise en place a I’aide d’un lentulo spiralé ou d’une seringue 2

millimétres avant la longueur de travail.

v Hydroxyde de calcium : La poudre d’hydroxyde de calcium est mélangée a de I’eau
stérile pour obtenir une consistance crémeuse est insérée avec un lentulo dans le

canal.

@
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- Ladent est refermée avec de matériau de restauration temporaire Cavit, CVI ou IRM
- Radiographie de controle.
2¢me temps opératoire : «Induction du saignement »

Trois a quatre semaines aprés le premier rendez-vous, si la dent est devenue

asymptomatique, la revascularisation proprement dite est réalisée.

- Une anesthésie a 1’aide de lidocaine 2 %, mépivacaine 3 % sans vasoconstricteur afin

d’obtenir un saignement intracanalaire plus important.
- Isolation de la dent a I’aide d’une digue.
- La dent est rouverte et une nouvelle irrigation a I’aide du NaOCl a 2,5 % est réalisée.

- Une seconde irrigation a base d’EDTA 17 % (5 ml en 1 min) est ensuite réalisée afin de

favoriser un phénomene régénératif.

- Une derniére irrigation avec 10 ml de sérum physiologique est réalisée pour retirer la

médication temporaire qui peut perturber la croissance des nouveaux tissus.
- Séchage du canal avec des pointes de papiers stériles afin d’enlever I’excédent d’EDTA.

- Saignement provoqué par le passage d’une lime K 10 a 40/100 °™, voire 60/100°™,

transfixiant ainsi I’apex de 2 mm et arrété a un niveau de 3 mm au-dessous du de la JAC.
- Un grand cone de papier est utilisé pour assurer le saignement dans le canal.

- Une éponge de collagéne ou un coton stérile est placée jusqu’a formation du caillot (5 a

7 min).
- Pose d’un bouchon de MTA, 3mm sous la jonction émail-cément.

- Obturation coronaire provisoire par IRM.

5
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(d) (e)

© (h) 0 9y
Source: Goran Koch SP, Ivar Espelid,Dorte Haubek. Pediatric Dentistry A Clinical Approach2017.

Figure 45 : Schéma représentant la technique de la revascularisation

. (a,b)Cavité d’accés endodontique(c)Instrumentation minimal avec une irrigation a 1’hypochlorite de
sodiuma 2.5 %, (d) : Séchage canalaire, (e)Le placement du métronidazole (100 mg) et ciprofloxacine (100
mg) mélanges avec sérum a ’intérieure du canal (f) Placement d’une boulette de coton humide et CVI

(9) Irrigation avec EDTA 17% et avec un sérum physiologique terminée par un séchage canalaire

(h) Induction un saignement par transgression périapicale (i) Canal remplis au sang

(j) La mise en place de matériaux obturation coronaire temporaire.
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3¢me temps opératoire : restauration coronaire définitives :

Aprés une semaine a quinze jours, la dent est recouverte pour constater la prise du MTA et

restaurée au composite pour assurer I’étanchéité coronaire.

5.2.6. Suivi clinique

Un contrble est effectué a 1 mois en post-opératoire, puis a 3, 6, 12, 15 et enfin 24 mois. On
recherchera cliniquement I’absence de douleurs a la palpation et a la percussion; et
radiologiquement, la réduction de la lésion apicale, 1’épaississement des parois radiculaires
et I’augmentation de la longueur de la racine.®® 4

Source : Edouard N. Le traitement des dents permanentes immatures a pulpe non vitale :
approche clinique université de lorraine 2015

Figure 46 : Le suivi radiologique d’une dent immature nécrosée ,(a) Rx préopératoire, (b) control
apres 7 mois, (c)contrdéle aprés 24 mois .

5.2.7. Les mécanismes de la revascularisation
e La maturation radiculaire peut étre attribuée a de nombreux mécanismes :

- Un des mécanismes possibles que les restes de la gaine épithéliale de Hertwig ou les
restes cellulaires de malassez sont suffisamment résistants aux infections péri apicales et
rester ainsi au sommet en état vital. Celles-ci sont capables de stimuler les cellules
souches de la papille apicale, du ligament parodontal et de la pulpe pour se différencier
vers un os ou des cellules formant la dentine qui aident dans la maturation radiculaire

normale.

- Un autre m