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partir de son éruption sur l’arcade dentaire, la dent permanente alors immature 

a besoin de 3 à 4 ans pour achever sa formation radiculaire. Durant cette période, le 

maintien de la fonction pulpaire est indispensable pour la maturation de la dent.(1) (2)  

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

peuvent entrainer des souffrances pulpaires et aboutir à la nécrose.(2) 

La nécrose pulpaire est la complication la plus fréquente chez les dents immatures qui peut 

mettre en jeu l’avenir de ces dents aboutissant à l’arrêt de la croissance radiculaire et la 

fermeture apicale. Elle peut aussi  se compliquer par une infection péri apicale.(3) 

Depuis plus de 50 ans l’hydroxyde de calcium est le matériau le plus utilisé pour permettre 

l’apexification des dents permanentes immatures, ce qui consiste à induire une fermeture 

apicale soit par la formation d’une barrière 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 très long et fragilise la dent conduisant à des fractures 

radiculaires inévitables. (4) (5) (6) 

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.(2) (7) (5)  

En outre l’apexification avec ces deux matériaux, qu’il soit l’hydroxyde de calcium ou le 

MTA ont comme principal inconvénient la fragilité résiduelle de la dent liée à la finesse des 

parois radiculaires, notamment avec l’hydroxyde de calcium car plusieurs phases 

d’instrumentations canalaires sont nécessaires, et son utilisation prolongée provoquer une 

déshydratation de la dent. (2) (7) (8) 

Certains auteurs ont cherché de nouveaux concepts afin de suppléer les problèmes inhérents 

aux protocoles précédemment cités. Une approche beaucoup plus biologique du traitement 

d’apexification dite la revascularisation a été envisagée au début des années 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 

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

radiculaire.(2) (9) (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 concrétiser les résultats. La solution PRP ou la membrane 

PRF sont préparées à partir du sang du malade préalablement puis injectées dans le canal 

après une étape de désinfection. Ces concentrés plaquettaires possèdent des facteurs de 

croissance qui permet la migration, la fixation, la prolifération et la différentiation cellulaire 

et intervenante dans le phénomène de réédification radiculaire de la dent immature.(1) (12) (13) 

(14) (15) . 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 matière de traitement 

d’apexification des dents permanentes immatures nécrosées en les comparant à la technique 

ancienne d’apexification « OMNIBUS ». 

Dans un deuxième temps, nous essayons de comprendre le phénomène de régénération 

pulpaire de chaque technique à part et d’évaluer ainsi leurs efficacités en matière de guérison 

de la lésion périapicale, d’allongement radiculaire, d’épaississement des parois canalaires et 

la fermeture apicale. 

En troisième lieux, nous essayons d’exploiter certains facteurs qui peuvent influencer sur les 

deux techniques à savoir l’âge, le stade d’édification radiculaire de NOLLA ou la présence 

de la lésion périapicale ; ainsi que certains facteurs cliniques qui peuvent aussi modifier les 

résultats finals tel que la désinfection canalaire, le produit de coiffage, et l’étanchéité de la 

restauration coronaire. 
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En fin, nous essayons par ce travail d’introduire la technique de revascularisation par apport 

de PRP et celle par apport de PRF dans l’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. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CHAPITRE I  
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1. RAPPEL ET GENERALITE  

1.1. La morphogénèse de l’organe dentaire  

La genèse de l’organe dentaire résulte d’un dialogue, d’interactions, entre l’épithélium et le 

mésenchyme qui regroupe des phénomènes de mise en place cellulaire et tissulaire. Elle est 

précédée par des stades d’initiation au cours desquels on observe successivement : 

 Des migrations cellulaires dans le territoire présomptif des futures arcades dentaires. 

 Un stade de multiplication cellulaire. 

 Des regroupements épithélio-mésenchymateux qui aboutiront à l’individualisation 

de chacun des futurs germes dentaires.(16) 

 

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

 

Figure 1 : Schéma représentant l’épithélium odontogéne (flèche rouge : épithélium 

odontogéne, ligne pointillée : condensation conjonctive). 

 

1.1.1. La formation de la lame vestibulaire et la lame dentaire  

Au 37éme jour intra-utérin, l’ectoderme buccal s’épaissit en plusieurs couches cellulaires pour 

former un épithélium odontogène. Au 42éme jour intra-utérin, cette zone d’épaississement 

subit un dédoublement qui mène à la formation de la lame vestibulaire à l’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.  (17)  

 
 

 
                Source : Bonnaure-Mallet M. Aspects morphologiques et régula3on de l’ontogénèse, 2013-2014 

   

 

 

Figure 2 : Les lames dentaire et vestibulaire 

 

 

1.1.1.1.  Stade de bourgeon dentaire  

De la 8 à la 10éme semaine de la vie intra utérine, la lame dentaire prolifère 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 à la formation d’un sac folliculaire et d’une pulpe embryonnaire.(4) (18) 

 

Source : Cuisinier P. Morphogenèse 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 à l’ origine des odontoblaste et 

de la pulpe dentaire. A ce stade tous les éléments de l’organe de l’email se distinguent sur le 

plan histologique : 

 Epithélium adamantin externe (EAE) localisé à la périphérie de la cupule, en contact 

avec le mésenchyme. 

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

membrane basale. 

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

l'organe de l'émail.(19) 

 

 

  

 

 

 

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

 

 

1.1.1.3. Stade de cloche dentaire : 

C’est le début de la formation des tissus de l’organe dentaire.(19) 

Les cellules de l’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 l’épithélium adamantin interne, pour se transformer 

Figure 4 : Stade de cupule. 
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alors en pré-odontoblastes et devenir les odontoblaste sécrétant la prédentine. Au contact de 

cette prédentine les cellules de l’épithélium adamantin interne (ou pré-améloblastes) vont se 

différencier en améloblastes sécrétant la matrice amélaire.(4) 

Les EAI et EAE se rencontrent pour former une double couche épithéliale ; la zone de 

réflexion de l'émail. Les deux feuillets accolés forment une lame qui s'enfonce dans le tissu 

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

L'ectomésenchyme condensé situé à la périphérie de l'organe de l'émail et de la papille 

dentaire forme le sac folliculaire. Il donnera naissance au cément, au ligament alvéolo-

dentaire et à l'os alvéolaire.(19) 

 

 

 
Source : Cuisinier P. Morphogenèse 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 programmé dans le temps. Il 

amène les dents sur l’arcade depuis leur site de développement jusqu’à leur position 

fonctionnelle sur l’arcade dentaire.(20) 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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 à 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 

coronaire 

Couronne 

achevé 
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 

1ere prémolaires  1 ,5-2ans 5-6ans 9-10 ans 12-13 ans 

2ème  prémolaires  2-2,5ans 6-7ans 10-11 ans 13-14 ans 

1ère molaires  Naissance 2,5-3ans 6-7 ans 9-10 ans 

2ème molaires  2,5-3ans 7-8ans 11-13 ans 14-16 ans 

3ème 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 l’évolution de la maturité dentaire (coronaire et 

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

dentaire à l’édification radiculaire complète. (4) 
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 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 

la crypte 

 

 

Stade 1 : Présence de 

la crypte 

 

 

Stade 2 : Calcification 

initiale 

 

 

Stade 3 : Un tiers de 

la couronne est 

minéralisée 

 
Stade 4 : Deux tiers 

de la couronne sont 

minéralisées 

 

Stade 5 : La couronne 

est minéralisée 

 

 

 

Stade 6 : Début de 

l’édification 

radiculaire 

 

 

Stade 7 : Un tier de la 

racine est minéralisée 

 

 

Stade 8 : Deux tiers 

de la racine sont 

minéralisés, la dent 

fait son éruption 

 

Stade 9 : La racine est 

édifiée, l’apex est non 

fermé 

 

 

Stade10:L’extrémité 

apicale de la racine est 

fermée 

 

 

 

1.4.  Génèralité 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 très brève comparée à sa durée de 

vie sur l’arcade, est déterminante pour sa pérennité. Cette phase de quelques années entre 

l’émergence dans la cavité buccale et la mise en place de la jonction cémento- dentinaire 

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

mixte (6 ans) jusqu’au début de la phase de denture adulte jeune (15ans). (1) (3) 

 

 
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.(20) 

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

canal radiculaire large avec des parois fines et fragiles.(20) (21) 

1.4.2.2. Caractéristique histologique  

a. Immaturité amélaire  

Lorsque la dent fait son éruption dans la cavité buccale, l’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 l’eau (44%), les espèces ionisées et le matériel 
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organique19%. Il est caractérisé à l’échelle microscopique par un important réseau poreux, 

due à la présence des fins sillons ou « périkymaties » former par la  dépression  des stries de 

Retzius de la surface amélaire. (22) (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'à l’achèvement 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 à 80 % de canalicules ouverts, des espaces 

péri odontoblastiques larges rendant ainsi la dentine très perméable. (3) (1) 

 

 

 

 
Source : Moulis D. Physiologie des Dents Permanentes Immatures.2013 

 

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

  



Chapitre I  Revue de la littérature  

 

13 

 

 

c. Immaturité pulpo-radiculaire  

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

apparaître un apex largement ouvert.  

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

le degré d’évolution de la racine marquée par une épaisseur cémentaire réduite. (1) (3) (24) (2). 

 

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

Revue de litterature.2015. 

Figure 10 : Coupe histologique de l’apex d’une dent immature. 
L’épithélium diaphragmatique est la partie la plus apicale de la gaine de Hertwig. 
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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 pathogènes, d’origine ischémique et/ou toxique 

A cause d’une rupture accidentelle du paquet vasculeux nerveux suite à un traumatisme , 

mais aussi à cause d’une véritable brulure pulpaire suite à 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  ﴿. (25) 

2.2. La gangrène 

Définition  

Dite aussi nécrose de liquéfaction ;  nécrose totale septique : C’est l’envahissement de toute 

la pulpe par un processus septique microbien. Le tissu pulpaire subit une véritable 

décomposition sous l’effet des germes anaérobies. Elle peut être primaire suite à une lésion 

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

apicale ou dans le cadre des maladies générales.(26) (27) 

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. Il y a l’installation d’un équilibre précaire aboutissant à une réaction périapicale 

dont la forme dépend de la nature et la quantité de bactéries présentes, la disponibilité locale 

des facteurs de défense de l’hôte 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 l’espace canalaire pulpaire et d’autre part 

l’espace desmodontal.(28) (29)  
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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 

des auteurs 

 

Abréviation 
Classification de 

l’O.M.S. 

 

Dénomination courante 

Parodontites apicales 

aiguës 

 

PPA Périodontite apicale 

Aiguë 
Desmodontite 

Parodontite apicale 

aiguë primaire débutante 

puis installée. 

 

PPAp 

Périodontite apicale  

aiguë d’origine 

pulpaire. 

 

Desmodontite, Desmodontite 

aigue, pulpodesmodontite 

Parodontite apicale aiguë 

primaire abcédée. 
PPAa Abcès périapical sans fistule 

Abcès dentaire, Abcès 

périapical primaire 

Parodontite apicale 

aigue secondaire. 

 

PPAs Abcès périapical. 
Flambée apicale abcès 2ère, 

abcès alvéolodentaire, 

abcès phoenix. 

Parodontites apicales 

chroniques 

 
PAC 

Périodontite apicale 

chronique 

 

Granulome et kyste 

Parodontite apicale 

chronique granulomateuse. 

 

PACg Granulome apical 
Granulomes dentaires et 

epithéliogranulomes 

Parodontite apicale 

chronique kystique : 

­ poches kystiques 

(lumière en 

continuité avec le canal), 

­ kystes vrais (lumière 

­ close). 

PCAk 

Kyste radiculaire, 

comprend : Kyste 

radiculaire apical et 

latéral, résiduel, paradental, 

inflammatoire 

(à l’exclusion des 

kystes latéraux liés au 

développement). 

Kyste d’origine dentaire, 

kyste dentaire, 

kyste apical, kyste en baie. 

Parodontite apicale 

chronique avec fistule. 

 

 
 

PCAf 

Abcès périapical avec 

fistule s’ouvrant dans 

le sinus maxillaire, 

dans la fosse nasale, 

dans la cavité buccale, 

fistule dermique 

Granulome avec fistule, 

Abcès dentaire 

avec fistule, abcès récurrent, 

. . . 

Parodontite apicale 

chronique avec : 

­ ostéite condensante, 

­ hypercémentose. 

PCAo 

Maladies de la pulpe et 

des tissus periapicaux, 

autres et sans précision. 

 

Ostéoscléros- péri radiculaire 

ostéomyélite 

sclérosante, hyperplasie 

cémentaire 
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3. ETIOLOGIE DE LA NECROSE PULPAIRE DES DENTS 

PERMANENETES IMMATURES  

3.1. Traumatisme alvéolo-dentaire  

3.1.1. Traumatisme intrinsèque  

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

intrabuccales directes ou indirectes, développées par le sujet lui- même.(30) 

3.1.2. Traumatisme extrinsèque  

Un choc traumatique peut provoquer des dommages au niveau de plusieurs tissus et 

structures dentaires et péri radiculaires. Les traumatismes dentaires chez l’enfant deviennent 

de plus en plus complexes. La notion d’âge  dentaire est essentielle (dent mature/immature) 

et influence notre thérapeutique. (30) 

Les luxations et expulsions seront les traumatismes les plus fréquemment retrouves pour les 

dents permanentes immatures, tandis que les fractures seront majoritaires pour les dents 

permanentes matures.(31) 

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

de la dent et le traumatisme touchant les tissus parodontaux.  
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3.1.2.1. Classification de l’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 

 

Fêlure amélaire Fracture amélaire Fracture coronaire 

Simple 

Fracture coronaire 

complexe 

Fractures incomplètes 

ou des craquelures 

de l’émail sans perte de 

substance dentaire. 

Limitée à l’émail. La 

perte de substance est 

peu étendue. 

Une perte de structure 

coronaire, sans 

exposition pulpaire. 

Fractures coronaires 

intéressant l’émail, la 

dentine et la pulpe. 

    

Fracture corono-

radiculaire simple 

Fracture corono-

radiculaire compliquée 
Fracture radiculaire 

 

Le trait de fracture passe 

à travers l’émail, la 

dentine et le cément 

sans exposition pulpaire.  

 

Fracture de l’émail, de la 

dentine 

et du cément avec 

exposition pulpaire. 

Implique le cément, la 

dentine et la pulpe. 

obliques ou horizontales. 
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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 légèrement mobile 

mais pas déplacée ; on peut 

observer un léger saignement 

gingival. 

Un choc oblique déplace la dent 

partiellement hors de son 

alvéole. vers la paroi alvéolaire 

vestibulaire. 

 
  

La luxation latérale La luxation en intrusion La luxation complète 

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 complète 

de la dent de ses tissus de 

soutien. 
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c.  Traumatismes des tissus de soutien osseux   

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

Comminution 

de l’alvéole 

 

Fracture de 

l’alvéole 
 

Fracture du procès 

alvéolaire 
Fracture de la 

mandibule et du 

maxillaire 

Un écrasement de 

l’alvéole suite à une 

intrusion ou à une 

luxation latérale. 
 
 

La fracture de 

l’alvéole consiste en 

une fracture 

confinée à la paroi 

alvéolaire buccale 

ou linguale 

La fracture du 

procès alvéolaire 

consiste en une 

fracture du procès 

alvéolaire qui peut 

aussi inclure 

l’alvéole 

La fracture de la 

mandibule et du 

maxillaire implique 

l’os basal et la 

branche montante 

de la mandibule.  

 

d.  Traumatismes des tissus gingivaux et des muqueuses buccales   

 

 

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

buccales. 

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 

lésion 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 être à l’ origine d’une inflammation de ce tissu, en provoquant 

le relargage de cytokines pro inflammatoire par les odontoblastes. Plus l’inflammation 

progresse, plus le risque de contamination bactérienne augmente. Par conséquent, les 

chances de maintenir la vitalité pulpaire sont plus faibles.(32) 

3.2. Lésions carieuses  

3.2.1. Définition  

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

la lyse enzymatique des structures organiques et menant à la formation d'une cavité.  

Le premier modèle expliquant l’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 

l’interaction entre les trois factures doit avoir lieu durant une certaine période pour que la 

carie se développe.(4) (33) 

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

 

Figure 11 : Schéma de Keyes modifie par Morning. 
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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. (34) 

 

   

   
Source : C. Badet BR. Étude 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 .(34) 

 

 

 
  Source : C. Badet BR. Étude 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 périmètre coronaire et/ou 

radiculaire .(34) 

 

 
 

Source : J.-J. Lasfargues J-JL, R. Kaleka. Classifications des lésions 

carieuses.De Black au concept actuel par sites et stades; 2006 

Figure 14 : Lésion carieuse de site3. 
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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. Intérêts des aides optiques en chirurgie dentaire: analyse d’un questionnaire; 2015 

Stade Identification Forme clinique 

Stade 0 

Lésion active, superficielle, sans cavitation ne 

nécessitant pas une intervention chirurgicale mais un 

traitement préventif non invasif. 

 

Stade1 

Lésion active débutante, avec des altérations de surface, 

ayant franchi la jonction amélo-dentinaire mais ne 

dépassant pas le tiers dentinaire externe, nécessitant une 

intervention restauratrice a minima en complément du 

traitement préventif.  

Sade 2 

Lésion active d’étendue modérée, cavitaire ayant 

progressé dans le tiers dentinaire médian sans fragiliser 

les structures cuspidiennes, et nécessitant une 

intervention restauratrice à minima de comblement de la 

perte de substance.  

Stade 3 

Lésion cavitaire étendue ayant progressé dans le 

tiers dentinaire interne au point de fragiliser les 

structures cuspidiennes, et nécessitant une intervention 

restauratrice de comblement et de renforcement des 

structures résiduelles. 
 

Stade 4 

Lésion cavitaire extensive et parapulpaire ayant  

progressé au point de détruire une partie des structures 

cuspidiennes, et nécessitant une intervention 

restauratrice de recouvrement coronaire partiel ou total.  



Chapitre I   Revue de la littérature  

 

 

23 

 

3.2.2.2. Classification des lésions carieuses selon ICDAS II (International Caries 

Detection And Assessement System). 

 

Tableau 9 : Classification des lésions carieuses selon ICDAS II. 
Source: Göran Koch SP, Ivar Espelid,Dorte Haubek. Pediatric Dentistry A Clinical Approach2017 

CODE 0 Sain 

 

CODE 1 

Premier changement visuel de l’émail (visible 

uniquement après séchage prolongé ou confiné 

aux puits et fissures)  
 

CODE 2 

Changement visuel net de l’émail 

 

 

CODE 3 

Rupture localisée de l’émail (sans signe visuel 

d’atteinte dentinaire) 

  

CODE 4 

Zone sombre dans la dentine sous-jacente visible 

à travers l’émail 

  

CODE 5 

Cavité distincte avec dentine exposée 

 

  

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

 

 

 

3.3. Lésions d’usures dentaire  

3.3.1.  Définition  

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

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

elle est indépendants du processus carieux, et altère les formes anatomique des dents. (35) 

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

Identification 

Stade 1 : 

Attaque l'émail, non 

douloureuse 

Stade 2 : 

Détruit la dentine, Peut 

commencer à faire mal. 

        Stade3 : 

Attaqué la pulpe, "rage 

de dent". 

           Stade4 : 

Détruit la 

pulpe,  l'infection peut 

se développer en 

dehors de la dent. C’est 

l’abcès dentaire 

Schéma 

Représentatif 

 

  
 



Chapitre I   Revue de la littérature  

 

 

25 

 

 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.(36) (37) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

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 être accentuée par une habitude parafonctionnelle 

comme le bruxisme. (37) 

 

 

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

Figure 16 : Attrition dentaire 
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c. Abfraction : L’abfraction est une lésion qui ressemble à une encoche et qui se retrouve 

sur  la région cervicale d’une  dent. Elle résulte de micro-fractures de l'émail et de 

la dentine  suite à des  forces de mastication excessives ou anormales.(36) 

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

 
Figure 17 : Abfraction dentaire 

 

 

d. Erosion : L’érosion est correspond à une perte de tissu dentaire calcifié causé par un 

processus chimique de déminéralisation. Les  causes de l’érosion dentaire sont dites 

extrinsèques incluent l’alimentation, les médicaments, La toxicomanie. Ou intrinsèques 

(reflux gastro-œsophagiens, des régurgitations, des vomissements spontanés liés à 

alcoolisme chronique).(38) (35) (39) (40) (41) 

 

Source : Sàndor RPBRPCaMeAMGKB. Érosion dentaire et reflux gastro-œsophagien pathologique. 2003. 

  

Figure 18 : Erosion dentaire 

http://www.studiodentaire.com/fr/glossaire/email.php
http://www.studiodentaire.com/fr/glossaire/dentine.php
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3.3.3. Progression des lésions d’usure 

 Toute agression pulpaire (physique, chimique) entraîne une inflammation pulpaire. Lorsque 

l'agression est importante avec contamination bactérienne, l'inflammation aiguë réversible 

évolue vers une inflammation chronique irréversible puis vers une nécrose pulpaire.(36)  

3.4. Anomalies de structure  

Dentinogénèse 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 à la 

structure du complexe dentino-pulpaire. Elle touche les deux sexes indifféremment, les deux 

dentures sont affectées. (42) 

 3.4.2. Classification de Shields  

Est élaborée par Shields et ses collaborateurs, en 1973. 

a. Type I «os de verre » : survient toujours chez un patient touché par une ostéogenèse 

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 à 

un apex arrondis .(43) 

 

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

Figure 19 : DD type I avec des racines courtes, les molaires présentent 

un taurodontisme caractéristique. 
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b. Type II : « Dentine opalescente héréditaire ou Dysplasie de Cap de Pont » 

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

ostéogénèse imparfaite ainsi que  les deux dentures sont affectées de manière égale.(43) 

 

 

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

 

Figure 20 : Dentinogénèse imparfaite type II. 

 

 

 

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

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

opalescente.(43) 

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. 

Fêlure et les fractures radiculaires verticale Les 

manœuvres iatrogènes, les perforations 

radiculaires lors d’actes endodontiques ou 

prothétiques. 
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3.5.2. Voie sanguine (anachorèse)  

Est une nécrose pulpaire  «a rétro»  suite à une fixation,  dans  des  zones inflammatoires, de 

micro-organismes provenant d’une autre source véhiculés par voie sanguine (infection à 

distance sur des patients souffrant de pathologie générale).(44)  

3.6. Les causes iatrogènes  

3.6.1. Les causes physiques :(45) 

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

manipulation insuffisamment contrôlée .Un curetage et un fraisage dentinaire excessifs. 

Les effets des petits traumatismes répétés, tels les troubles de l’articulation 

Les manœuvres orthodontiques trop rapides peuvent produire des dommages pulpaires 

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

b. Thermique : La chaleur 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. Électrique : La présence de deux métaux dans la salive compose un élément galvanique 

qui produit une tension électrique, avec l’effet micro traumatisant peut être un facteur 

étiologique des pulpites. 

3.6.2. Les causes chimiques :(45)  

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

Ces matériaux de restauration sont classes en trois catégories : 

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

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

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

phosphate de zinc. 

 Groupe 3 : Les matériaux qui ont un potentiel d’irritation élève : résines acryliques, 

résines composites. 
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4. EXAMEN CLINIQUE ET METHODES DE DIAGNOSTIC

4.1. L’anamnèse  

Elle est primordiale. Elle doit guider l’examen clinique et orienter notre thérapeutique. (32) 

4.2. Examen dentaire  

4.2.1. Inspection  

L’examen visuel doit être précédé par le nettoyage et le séchage des surfaces dentaires.(46)(32) 

4.2.1.1. Aides optiques  

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

d’agrandissement optique pour garantir une vision optimale. (47) 

a. Loupe : Le système 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. (48) 

 

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

 

Figure 21 : Loupe à 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.(49) 

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

2015 

Figure 22 : Téléloupe à 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 à chaque œil à l’aide de la tête binoculaire et  

une distance de travail relativement longue  grâce au diamètre augmenté de l’objectif.(47)  

 

 

Source : Iskander S. Intérêts 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 après le microscope opératoire, permet un 

grossissement de plus grande clarté par rapport au microscope et à la loupe.(49) (50) 

 
Source : J.-P. Mallet ÉD. Aides visuelles en endodontie 

indb. 2012:451-67 
 

Figure 24 : Le système Orascope 

4.2.2. Signes objectifs  

4.2.2.1. Percussions axiale et latérale : On percute légèrement et axialement la dent avec 

le manche du miroir, une réponse douloureuse permet de détecter une inflammation péri 

dentaire. (51) 

 
Source : Romieu GB, Camille Panayotov, Ivan Romieu, Olivier Levallois, Bernard. Conduite à tenir face à 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 réalisé avec une sonde 

parodontale graduée. (51) (52) 

 
Source : J.-P. Mallet ÉD. Aides visuelles en endodontie 

indb. 2012:451-67 
  

               Figure 26 : Sondage parodontal 

4.2.2.3. Evaluation de la mobilité  

La mobilité devra être 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.(51) (32) 

 
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 fêlure, une fracture ou une carie proximale par l’arrêt de la 

transmission lumineuse. Les dispositifs de transillumination comme la lampe à polymériser 

que l’on positionnera perpendiculairement à la dent examinée envoient un faisceau de 

lumière 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.(51) (53) (46) 

 
Source : Romieu GB, Camille Panayotov, Ivan Romieu, Olivier Levallois, Bernard. Conduite à tenir face à une 

urgence endodontique. Actualités Odonto-Stomatologiques. 2012(259):231-44 

 

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

 
 

4.2.2.5. Test de morsure :  

Elément important du diagnostic des fêlures ou fractures. On demande alors au patient de 

mordre doucement dent par dent  sur  un coton-tige humidifié afin d’évaluer de manière 

précise les effets de la pression. (51) 

 
Source : Romieu GB, Camille Panayotov, Ivan Romieu, Olivier Levallois, Bernard. Conduite à tenir face à 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 être divisés en tests de sensibilité pulpaire évaluant la réponse des fibres nerveuses 

et de vitalité pulpaire évaluant la vascularisation pulpaire. .(34) 

a. Tests de sensibilité pulpaire :  

Les tests thermiques 

 Test au froid : Ce test peut être réalisé avec un bâtonnet de glaçon ou avec un spray 

réfrigérant tel que le dichloro-difluorométhane pulvérisé sur une boulette de coton. Après 

avoir séché la dent, le coton givré sera  appliqué au niveau du tiers cervical vestibulaire 

de la dent.(51) (54) 

 
Source : Romieu GB, Camille Panayotov, Ivan Romieu, Olivier Levallois, Bernard. Conduite à tenir face à une 

urgence endodontique. Actualités Odonto-Stomatologiques.2012(259):231-44 
 

Figure 30 : Réalisation du test au froid 

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

jusqu’à ce qu’elle fume. Les dents à tester sont préalablement enduites de vaseline.(51)(54) 

 
Source : Romieu GB, Camille Panayotov, Ivan Romieu, Olivier Levallois, Bernard. Conduite à tenir face à une urgence 

endodontique. Actualités Odonto-Stomatologiques. 2012(259):231-44 

 

Figure 31 : Réalisation du test à chaud 
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 Le test électrique : Est un test qui repose sur l’excitation directe des fibres nerveuses 

pulpaires  à l’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, à travers l’émail et la dentine, créant une 

dépolarisation locale qui génère un potentiel d’action sur les fibres. (51) 

 
Source : Diouf MA. étude de la douleur préopératoire et l’utilisation, des médicaments chez les 

patients consultant en urgence pour une pulpite aiguë irréversible, 2006 

 

Figure 32 : Testeur pulpaire électrique 
 

 

 Le test au fraisage : Ce test n’est réalisé que si les autres tests ne sont pas concluants .Il 

est effectué en fraisant à travers la jonction amélo-dentinaire sans anesthésie à l’aide 

d’un contre angle sous irrigation abondante.(54) (51) 

 

Source : Diouf MA. Etude de la douleur préopératoire et l’utilisation, des médicaments chez les patients consultant en 

urgence pour une pulpite aiguë irréversible, 2006 

 

Figure 33 : Test cavitaire 
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b. Tests de vitalité pulpaire  

 L’oxymétrie de pouls : evalue la saturation en oxygène au niveau de l’hémoglobine. 

Une source lumineuse émet deux faisceaux, un rouge et un infrarouge, dirigés vers le 

tissu à examiner, un phonocapteur placé à l’arrière du tissu recueille les informations. Le 

changement pulsatile dans le volume du sang entraîne des variations dans la quantité de 

lumière rouge et infrarouge absorbée par le lit vasculaire avant d’atteindre le récepteur. 

L’ordinateur calcule ensuite le taux de saturation du sang en oxygène grâce à des courbes 

d’absorption préenregistrées. Les résultats sont lus après une durée d’environ 30 

secondes : une valeur supérieure ou égale à 75% indique une dent vitale.(54) (55) (56) 

 

 Fluxmètre laser Doppler : Elle permet de mesurer le flux des cellules sanguines à 

l’intérieur d’un tissu par l’émission d’un rayon laser dirigé par des fibres optiques vers 

le tissu à étudier. Lorsque le faisceau pénètre le tissu, il est dispersé différemment par les 

cellules mobiles et  statiques. Les photons qui cognent les érythrocytes en mouvement 

sont dispersés et la fréquence de la lumière est alors modifiée. 

 

Source : Diouf MA. Etude de la douleur préopératoire et l’utilisation des médicaments chez les patients consultant en 

urgence pour une pulpite aiguë irréversible,; 2006 

 

Figure 34 : Oxymétrie de pouls de poche CMS 60d. 
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selon le principe Doppler une partie de cette lumière est alors retournée vers un 

photocapteur qui transforme l’information récupérée en signal.(54) (55) (56) 

 

4.2.2.7. Test du cône de gutta-percha 

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

réalisant un cliché radiographique qui mettra en évidence l’origine du foyer infectieux.(51) 

 
Source : Romieu GB, Camille Panayotov, Ivan Romieu, Olivier Levallois, Bernard. Conduite à tenir face à une 

urgence endodontique. Actualités Odonto-Stomatologiques.2012(259):231-44 

 

Figure 36 : vue endobuccal et radiographie avec cône de gutta-percha en place. 
 

 

 

 
Source : Bramoullé L. Techniques micro-invasives en Odontologie Conservatrice. Indications et analyse critique de la 

littérature, 2015. 

 

Figure 35 : A : Appareil de mesure du flux sanguin laser Doppler B : Patient prêt pour 

examen de la vitalité pulpaire par laser Doppler C : Schéma illustrant le principe de 

fonctionnement du laser Doppler. 

B C A 
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4.3. Examens complémentaires   

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

L’examen radiologique initial sert de référence pour les contrôles ultérieurs.(46) 

4.3.1. Radiographies traditionnelles 

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

fracture radiculaire ainsi que l’atteinte parodontale et le stade physiologique de la dent.(57) 

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

 

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

 

b. Radio panoramique : Elle permet d’avoir une vision globale de la denture.(57)(24) 

. 

 

 

 
Source : Campard G. Thérapeutiques chirurgicales des lésions 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 à l’écran.(58) 

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

Figure 39 : Radio vision graphique. 
 

b. Cône beam : 

La tomographie volumique numérique à faisceau conique (cône beam) est également 

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

fracture radiculaire.(57) 

 

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

 

Figure 40 : Cône beam               

 

Figure 41 : Appareillage du cône beam. 
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c. La radiographie occlusale :  

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

entre la dent et son alvéole.(57) 

 
Source : J.-P. Mallet ÉD. 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 l’évolution radiculaire a été stoppée suite à une agression. Deux 

techniques sont possibles : 

­ La technique omnibus : la fermeture de l'extrémité radiculaire par formation d'un tissu 

calcifié recouvert d'un dépôt de cément   

­ La technique douce: la mise en place d'un apex radiculaire anatomique, constitué de 

dentine recouverte de cément, due à la reprise de l'activité normale de restes de tissu 

pulpaire vivant. (4) (20) (7) 
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5.1.2. Techniques d’apexification  

5.1.2.1. Techniques utilisant l’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 à la réparation tissulaire.(20) (8) 

b- Objectifs   

L’induction de la guérison de la région apicale associée à la formation d’une barrière apicale 

minéralisée d’ostéo-cément ou d’un tissu dur assimilable permettant par la suite la réalisation 

d’une obturation canalaire étanche. (20) (57) 

c. Indication 

Les dents permanentes immatures ont une atteinte pulpaire  irréversible ou nécrosées avec 

ou sans lésion péri apicale.(57) 

d. Protocole opératoire : (1) (4) (57) (59) 

1er temps opératoire : (À J 0)  

­ Radiographie préopératoire pour l’estimation de la longueur de travail (LT). 

­ Anesthésie locale. 

­ Mise en place du champ opératoire. 

­ Réalisation de la cavité d’accès endodontique. 

­ Validation radiologique de la LT à l’aide d’une lime placée à la LT supposée. 

­ Élimination des débris pulpaires, à l’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 à 2,5 % (Omnibus); 

ou à la Chlorhexidine à 2 % (Douce). 
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­ Séchage à l’aide de pointes de papier calibrées stériles utilisées à l’envers. 

­ Mise en place intra- canalaire de l’hydroxyde de calcium à l’aide d’un lentulo 

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

­ Radiographie de contrôle pour confirmer le placement de la pâte d’hydroxyde de 

calcium.  

­ Mise en place d’une boulette de coton stérile au contact de l’hydroxyde de calcium  

­ Fermeture de la cavité d’accès avec un matériau d’obturation temporaire type IRM® 

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

Ionomère). 

2eme temps opératoire : (À J+15)  

­ Contrôle radiographique. 

­ Élimination du matériau d’obturation temporaire. 

­ Renouvellement de l’hydroxyde de calcium. 

­ Fermeture de la cavité d’accès avec  un matériau d’obturation temporaire type IRM® ou 

CVI®.        
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Source: Göran 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’accès,(c)Instrumentation minimal avec irrigation à l’hypochlorite de sodium à 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 après 3mois mis en évidence la formation 

de la barrière calcifiée (g). 

3eme temps opératoire: (À J+30)  

­ Contrôle radiographique.  

­ Élimination du matériau d’obturation temporaire. 

­ Renouvellement tous les mois de l’hydroxyde de calcium jusqu’à l’obtention d’une 

barrière de tissu dur: celle-ci sera détectée cliniquement (butée apicale) et  

radiologiquement. 

Une fois la fermeture apicale est complète et la dent est asymptomatique : 

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



Chapitre I        Revue de la littérature  

 

 

45 

 

45 

­ Séchage du canal avec des pointes  papiers à la LT  

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

chaud afin d’éviter le risque de fracture. 

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

e. Suivi clinique  

À l'intervalle de 3 mois une radiographie est prise pour évaluer la barrière de tissu dur (6 à 

18 mois sont nécessaires à la formation des tissus durs au sommet).(59) 

 

f. Types de cicatrisation(1) :  

 Technique omnibus : 

Le stade d’évolution de la racine ne correspondait plus à l’âge dentaire du patient, un pont 

de tissu dur se forme à l’apex de la dent constituerait seulement une barrière calcifiée. 

 Technique douce :  

Le stade d’évolution radiculaire correspondait à l’âge dentaire du patient, on supposait que 

certaines cellules de la gaine de Hertwig pouvaient demeurer vivantes, entrainant la 

poursuite de l’allongement radiculaire. 

  

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

    

Radiographie 

préopératoire de la 11 

et 21 suite à un 

traumatisme 

L’hydroxyde de calcium 

est placé dans chaque 

canal  et renouvelé à 4 et à 

12 semaines. 

Après formation d’une barrière 

radiographie,  une obturation 

définitive à la gutta percha est 

réalisée 

Radiographie de 

contrôle a1 an 
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g. Limites et inconvénients : (4) (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 barrière apicale ne s’est pas 

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

­ L'incapacité à stimuler le développement des racines : n’induit pas l’augmentation 

d’épaisseur ni de longueur des parois radiculaires. 

­ L’utilisation sur une longue période d’hydroxyde de calcium prédispose la dent à 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 à l’MTA ou la biodentine  

a. Principe : 

Ces  matériaux permettent d’obtenir un scellement rapide et étanche de l’apex en créant un 

stop apical en une seule séance, grâce à leurs propriétés bio-inductrices, par la formation 

d’une barrière 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 à 5 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. (57) (5) (61) 

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

va durcit en quelques minutes dans un environnement sec. (57) (5) 

b. Objectif : 

La fermeture apicale par la formation d’une barrière de tissu minéralisé se fait 

ultérieurement, à l’interface entre le matériau et les tissus péri-apicaux permettant de réaliser 

rapidement l’obturation canalaire définitive, tout en favorisant la guérison apicale. (7) (1) (20)(62)   
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c. Indications : (20)  

Formation d’une barrière apicale pour une dent immature nécrosée à un diamètre apical 

supérieure à  90 mm.  

d. Protocole opératoire : (4) (7) (1) (57) (20) (63) (5) (64) (65) 

1er temps opératoire : (À J 0)  

­ Radiographie préopératoire pour l’estimation de la longueur de travail (LT) 

­ Anesthésie locale  

­ Mise en place du champ opératoire﴾digue). 

­ Réalisation de la cavité d’accès. 

­ Détermination radiographique de la longueur de travail 

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

­ L’irrigation abondante à l’hypochlorite de sodium à 2,5 %. 

­ Séchage à l’aide de pointes de papier stériles à LT. 

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

canalaire. 

­ Radiographie de contrôle. 

­ Obturation coronaire temporaire étanche ﴾IRM® ou CVI®.  
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2eme  temps opératoire: (J+7) 

­ Anesthésie locale et la mise en place de la digue. 

­ Elimination du matériau d’obturation temporaire.  

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

­ Irrigation douce à l’EDTA (acide Ethylène Diamine Tétraacétique) à 17%. 

­ Rinçage final avec le sérum physiologique. 

­ Séchage à l’aide de pointes de papier stériles. 

­ Choix et validation radiologique du fouloir à canaux de condensation verticale essayé 

avec un stop placé à 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 à l’apex avec un pistolet porte-MTA, ou déposer 

la Biodentine à l’apex avec un porte amalgame ou Root Canal Messing Gun. 

­ Condenser le matériau avec le fouloir. 

­ Radiographie de contrôle 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 CVI﴿. 

­ Pour la biodentine cette obturation coronaire  soit elle est réalisée définitivement dans la 

même séance une fois la Biodentine prise complètement (12 minutes d’attente), soit elle 

est réalisée après une semaine et une obturation provisoire est placée en attendant. 
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3eme temps opératoire  (Uniquement pour le MTA ﴿ : À J+15  

­ Mise en place du champ opératoire 

­ -Elimination du matériau d’obturation temporaire et de la boulette de coton  

­ Irrigation canalaire avec de l’hypochlorite de sodium à 2,5%. 

­ La qualité de la barrière  est testée par pression douce à l’aide d’un instrument manuel, 

lime ou une sonde DG16. 

­ Obturation canalaire définitive à la gutta percha.  

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

 

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

 

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

(a,b)  : Cavité d’accès, (c)Instrumentation minimal avec une irrigation à l’hypochlorite de sodium à 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. 
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e. Suivi postopératoire  

Un rendez-vous de contrôle à 6 mois.(57)  

 

f. Types de cicatrisation :(4) (5) (1) 

 La formation d’une barrière 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 inconvénients :(1) (20) (57)  

­ Nécessite une phase initiale de désinfection canalaire à l’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 spécifiques sont  nécessaire. 

 

 

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

    

a-La maturation stoppée 

de la 11 est la 

conséquence de la 

nécrose pulpaire 

b-Après 1 semaine de 

désinfection par 

CA﴾OH₂﴿, le canal est 

entièrement obturé avec 

Biodentine™. 

c-Suivi radiographique 

de la 11 après 6 mois de 

Biodentine™. 

d-Suivi radiographique 

après 1an de 

Biodentine™. L’apex 

est bien entouré par une 

lamina dura saine 
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5.2.  La revascularisation  

5.2.1. Définition  

 C’est une technique relativement nouvelle et une approche alternative à base biologique qui 

désigne un procédé régénératif pour traiter les dents permanentes nécrosées à apex ouvert. 

Elle vise à régénérer le complexe pulpo-dentinaire grâce au recrutement de cellules souches  

et en restaurant les propriétés fonctionnelles afin d’obtenir  la poursuite de l’édification 

radiculaire tout en prévenant ou guérissant 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 colonisé 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, à terme, la dent plus 

résistante. (4) (1) (3) (57) 

 5.2.3. Objectifs  

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

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

l’intervention. (20) (67) 

5.2.4. Indications : (4) (68) (3) (69)  

­ Un diamètre apical large est nécessaire pour obtenir une revascularisation appropriée. 

­ Des patients jeunes avec un âge 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. 
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5.2.5. Protocole opératoire : (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 à l’aide d’une pâte tri-antibiotique, soit  avec  l’hydroxyde de calcium. 

 1ertemps opératoire : « Désinfection ou d’assainissement du canal » 

­ Radiographie préopératoire. 

­ La pose d’une digue afin de travailler dans des conditions aseptiques. 

­ L’accès à l’espace canalaire est réalisé. 

­ Détermination radiographique de la LT. 

­ Le canal est irrigué avec 20 ml d'hypochlorite de sodium (NaOCl) à 2,5 %, et 10 ml 

d’une solution de Chlorhexidine à 2%. Une activation par ultra-son de l’hypochlorite est 

possible. 

­ La solution d’irrigation est éliminée par rinçage avec le sérum physiologique 

­ Séchage du canal avec des pointes de papier stériles à la LT appropriée. 

­ Application de la médication intracanalaire : 

 Pâte 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 à 0,5 ml de sérum physiologique).Cette médication 

temporaire est mise en place à l’aide d’un lentulo spiralé ou d’une seringue 2 

millimètres avant la longueur de travail. 

 Hydroxyde de calcium : La poudre d’hydroxyde de calcium est mélangée à de l’eau 

stérile pour obtenir une consistance crémeuse est insérée avec un lentulo dans le 

canal.  
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­ La dent est refermée avec de matériau  de restauration temporaire Cavit, CVI ou IRM 

­ Radiographie de contrôle.  

2ème temps opératoire : «Induction du saignement »  

Trois à quatre semaines après le premier rendez-vous, si la dent est devenue 

asymptomatique, la revascularisation proprement dite est réalisée. 

­ Une anesthésie à l’aide de lidocaine 2 %, mépivacaïne 3 % sans vasoconstricteur afin 

d’obtenir un saignement intracanalaire plus important. 

­ Isolation de la dent à l’aide d’une digue. 

­ La dent est rouverte et une nouvelle irrigation à l’aide du NaOCl à 2,5 % est réalisée. 

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

favoriser un phénomène régénératif. 

­ Une dernière 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 l’excédent d’EDTA.  

­ Saignement provoqué par le passage d’une lime K 10 à 40/100 eme, voire 60/100eme, 

transfixiant ainsi l’apex de 2 mm et arrêté à un niveau de 3 mm au-dessous du de la JAC. 

­ Un grand cône de papier  est utilisé pour assurer le saignement dans le canal. 

­ Une éponge de collagène ou un coton stérile est placée jusqu’à formation du caillot (5 à 

7 min).  

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

­ Obturation coronaire provisoire par IRM. 
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Source: Göran Koch SP, Ivar Espelid,Dorte Haubek. Pediatric Dentistry A Clinical Approach2017. 

 

Figure 45 : Schéma représentant la technique de la revascularisation 
. (a,b)Cavité d’accès endodontique(c)Instrumentation minimal avec une irrigation à l’hypochlorite de 

sodium à 2.5 %, (d) : Séchage canalaire, (e)Le placement du métronidazole (100 mg) et ciprofloxacine (100 

mg) mélanges avec sérum à l’intérieure du canal (f) Placement d’une boulette de coton humide et CVI 

(g) 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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3éme temps opératoire : restauration coronaire définitives :  

Après une semaine à quinze jours, la dent est recouverte pour constater la prise du MTA et 

restaurée au composite pour assurer l’étanchéité coronaire. 

5.2.6. Suivi clinique 

Un contrôle est effectué à 1 mois en post-opératoire, puis à 3, 6, 12, 15 et enfin 24 mois. On 

recherchera cliniquement l’absence de douleurs à la palpation et à la percussion; et 

radiologiquement, la réduction de la lésion apicale, l’épaississement des parois radiculaires 

et l’augmentation de la longueur de la racine.(59) (4) 

 

5.2.7. Les mécanismes de la revascularisation  

 La maturation radiculaire peut être attribuée à 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 mécanisme pourrait être attribué aux cellules souches de la papille apicale. 

Instrumentation au-delà de l'apex va léser la papille apicale et donc induire la 

 

 
 

Source : Edouard N. Le traitement des dents permanentes immatures à pulpe non vitale :  

approche clinique université de lorraine 2015 

  

 

Figure 46 : Le suivi radiologique d’une dent immature nécrosée ,(a) Rx préopératoire, (b) control 

âpres 7 mois, (c)contrôle après 24 mois . 

a b c 



Chapitre I        Revue de la littérature  

 

 

56 

 

56 

mobilisation des cellules souches qui se trouvent ainsi apportées par le flux sanguin dans 

le canal. 

­ Le troisième mécanisme  pourrait être que le caillot sanguin  lui-même, étant une riche 

source de facteurs de croissance bioactifs peuvent stimuler la différenciation des 

fibroblastes, des odontoblastes et des cémentoblastes depuis  cellules mésenchymateuses 

immatures indifférenciées vers  une matrice tissulaire nouvellement formée. (66) (74) 

5.2.8. Nature des Tissus formés par revascularisation : (4) (3) (60) (66) (75)  

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

formés suite à la mise en place d’une procédure de revascularisation. 

La première hypothèse stipule que les cellules souches du ligament  parodontal 

prolifèreraient  à l’intérieur du canal radiculaire, le tissu régénéré au sein du canal est donc 

plus proche d’une structure parodontale. 

Pour la seconde hypothèse, ce sont les cellules souches de la papille apicale qui seraient 

capables de survivre à la nécrose pulpaire grâce à un apport sanguin au niveau de ladite 

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

formée et se différencier en odontoblastes.  

Une autre hypothèse stipule que des cellules souches pulpaires présentes dans le canal 

pourraient survivre à la nécrose pulpaire et auraient la capacité de se différencier en 

odontoblastes.  

En conclusion, la revascularisation de dents permanentes immatures n’est pas proprement 

dite une « régénération » mais plutôt une « réparation » tissulaire. 

5.2.9. Inconvénients : (4) (66) (70) (76) (14) (71) 

­ L’application d’une  médication temporaire provoquerait une destruction des cellules de 

la papille apicale.  

­ Effets secondaires liés aux antibiotiques (si utilisation) : Le noircissement de la couronne 

et la résistance bactérienne.  
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­ Difficulté d’induire un saignement suite à la diminution des réactions inflammatoires 

après la procédure de désinfection. 

­ La concentration des facteurs de croissance est limitée et imprévisible. 

­ Le placement difficile de MTA ainsi la décoloration coronaire  qu’il provoque. 

­ Limitée aux patients entre le groupe d'âge des 8 et 16 ans et chez les dents présentant une 

pathologie périapicale minimale. 

5.3. Nouvelles technique de revascularisation par apport de plasma riche en plaquette 

(PRP) et plasma riche en fibrine (PRF)  

Au cours de la dernière décennie, le protocole de prise en charge des dents permanentes 

immatures et infectées par revascularisation  a connu de nombreuses évolutions pour 

améliorer la réponse régénérative à cette nouvelle technique de traitement. Il y avait donc 

une quête pour une meilleure approche en endodontie régénératrice qui a conduit à 

l'introduction de plasma riche en plaquettes et plasma riche en fibrine dans les procédures 

de régénération.  

5.3.1. Définition  

Est un processus régénératif biologique récent, d’origine purement autologue ; basée sur la 

colonisation d’un canal propre par un concentré plaquettaire : PRP ou PRF.  

­ La première génération appliquée en endodontie comme un moyen de régénération 

radiculaire, représentée par le concentré  de plasma  riche  en plaquette ou cPRP; qui est 

défini comme le surnageant enrichi en plaquettes obtenu après centrifugation de sang 

total prélevé sous anticoagulant. 

­ La seconde  génération de concentré  plaquettaire: le plasma riche en fibrine (PRF) ; est 

une membrane de fibrine permettant de rassembler l’ensemble des constituants 

favorables à la cicatrisation obtenu après prélèvement de sang recueilli dans des  tubes à 

essai sans anticoagulant et sans recourir à une modification du sang. (14) (74) (77) (78) (79) (80)  
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5.3.2. Historique: (15) (13) (81) (80) 

 Le plasma riche en plaquette a été introduit par Ostby en 1961 et réintroduit en 1966 par 

Rule et Hiver.  

En 1998, Marx et  al, publient les premières études sur les  facteurs de croissance 

plaquettaires contenus au sein du PRP 

Récemment en 2012, Torabinejad et Turman ont utilisé le plasma enrichi en plaquettes dans 

les  processus régénératif des dents permanentes immatures nécrosées (PRP). 

 Le plasma riche en fibrine a été mis au point en France par Dr Choukroun en 2001, ce  

qu’il nomme « une seconde  génération  de concentré  plaquettaire » ; « Platelet  rich  

fibrin ». 

5.3.3. Législation  

En 2007, le plasma riche en fibrine (PRF) est autorisé dans les cabinets dentaires et 

stomatologues par le Ministère de la Santé de la France. La Direction Générale de la Santé 

a également reconnu la capacité du chirurgien-dentiste à réaliser le prélèvement sanguin en 

introduisant une nouvelle interprétation de l’article L.4141-1 du code de déontologie .(80) 

5.3.4. Principe : (57)  (82) (2) (1) (83) (84) (85) 

Les thérapeutiques régénératives  sont inspirées de la triade du génie tissulaire (in-vitro). 

Dans celui-ci, le principe de base est qu’il faut trois éléments clés pour réaliser la 

régénération d’un tissu : des cellules souches, des facteurs de croissance et une matrice. In 

vivo, il faut également prendre en compte l’environnement dans lequel la procédure va se 

dérouler.  
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Ainsi un environnement stérile possédant un bon apport vasculaire est primordiale.  

 
Source : Bellandi N. LA Revascularisation de la dent immature nécrosée : revue de littérature 2015 

 

Figure 47 : Tétrade de l’ingénierie tissulaire appliquée à l’Homme. Nous retrouvons les 

trois facteurs clés de l’ingénierie tissulaire in-vitro auxquels il faut ajouter l’environnement 

pour une utilisation in-vivo 

 

 Les cellules souches  

Les cellules souches sont des cellules possédant la capacité de se diviser et de produire des 

cellules progénitrices. Dans les tissus dentaires, cinq types de cellules souches ont été 

identifiés. Le premier type de cellule souche dentaire a  été isolé à partir de la pulpe humaine 

et a été nommé «postnatal dental pulp stem cells»(DPSCs). Par la suite, quatre autres types 

ont été caractérisés : les cellules souches des dents temporaires, les cellules souches du 

ligament parodontal, les cellules souches de la papille apicale et la cinquième catégorie 

cellulaire a été mise en évidence au niveau du sac folliculaire des dents incluses.  
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Dans la procédure de revascularisation seules les DPSCs et les SCAPs ont le potentiel de se 

différencier en odontoblastes (dans un milieu adéquat). 

 

 
 

Source : Bellandi N. La revascularisation de la dent immature nécrosée : revue de littérature 2015 

 

Figure 48 : Schéma illustrant les sources potentielles de cellules souches dans 

l’environnement buccal. 

 

 

 

 La matrice 

La matrice doit être un support de la croissance cellulaire en permettant l’adhésion, la 

migration et la différenciation cellulaire par sa structure et par relargage de ses facteurs de 

croissance. Elle doit être poreuse pour faciliter l’ensemencement des cellules, biocompatible, 

non toxique, biodégradable et faciliter l’homéostasie tissulaire. De plus, sa dégradation doit 

être lente pour permettre son remplacement par les nouveaux tissus. 
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 Les facteurs de croissance  

 

Les facteurs de croissance vont induire la prolifération et la différentiation cellulaire 

ainsi que la migration des cellules progénitrices. Deux facteurs primordiaux sont 

retrouvés dans la dent permanente immature. Le PDGF (Platelet-Derived Growth 

Factor), un dérivé des plaquettes qui régule la croissance et les divisions cellulaires, et 

le facteur de croissance endothélial vasculaire VEGF (Vascular Endothelial Growth 

Factor) ce dernier favorise l’angiogénèse et la production de tissu minéralisé. Il est 

aussi impliqué dans la dentinogénèse. 

 

Tableau 14 : Les différents facteurs de croissance présentent 

dans le plasma riche en plaquette et riche en fibrine. 
Source : Bellandi N. la revascularisation de la dent immature nécrosée : revue de littérature .2015 

Plasma riche en plaquette : PRP Plasma riche en fibrine PRF 

 

­ PDGF-AB (Platelet derived factor) 

­ TGF (Transforming Growth Factor)   

­ IGF (insuline-like Growth Factor) 

      -     FGF (Fibroblastic Growth Factor) 

­ VEGF(Vascular Endothelial growth 

Factor)  

­ EGF (epidermal growth factor) 

 

­ TGF-β (transforming growth factor beta) :  

­ PDGF (platelet-derived growth factor) :  

­ IGF (insulin-like growth factor)   

­ les interleukines IL-1β  et IL-4 IL-6 :  

­ TNF-α (tumor  necrosis factor alpha) :  

­ VEGF (vascular endothelial growth factor 

 

 

 

5.3.5. Objectif : (86) 

­ Les procédures de régénération  réalisées sur des dents immatures visent à créer un 

environnement favorable  afin que la croissance de nouveaux tissus puisse avoir lieu à 

l'intérieur de l'espace canalaire. 

­ Un concentré plaquettaire permet d’améliorer et potentialiser la cicatrisation et stabilise 

le caillot sanguin et promeut l’angiogénèse. 

­ Adjuvants bioactifs capables de réguler l’inflammation. 

­ Accélérer la guérison des tissus mous et des tissus durs et la régénération des structures 

perdues; la guérison apicale, l’épaississement des parois dentinaires, la fermeture 

apicale. 
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5.3.6. Indication   

La régénération des tissus dentaires et l'allongement des racines des dents permanentes 

immatures nécrosées suite d'un traumatisme ou d'une carie, avec ou sans lésion périapicale 

chez des patients appartenant au groupe d'âge de 7-16 ans. (8) 

5.3.7. Contre-indication  

­ Patient présentant une maladie de sang  ou maladie systémique. 

­ Patient non motivés. 

- Patient présentant un risque infectieux.  

­ Patient présentant une allergie à l’un des matériaux. (81) 

 

5.3.8. Procédure de désinfection canalaire  

5.3.8.1. Importance et technique de désinfection  

L’éradication  des  bactéries  canalaires  est  une  notion indispensable pour que le protocole 

réussisse. L’irrigation en endodontie doit avoir  deux  fonctions. La première, l’action  

physique dont l’objectif  est de faire remonter les débris organiques, les débris minéraux.  La 

seconde, l’action chimique, alliant  action  antibactérienne, action solvant  sur  les débris 

organiques et l’absence relative de cytotoxicité pour le péri-apex. 

Les protocoles d'irrigation et les pansements intracanaux ont le potentiel  d’affecter la survie 

des cellules souches adjacentes aux parois canalaires et d’autres persistantes aux péri-apex  

et jouent un rôle important dans les processus de régénération, en favorisant la prolifération 

de la matrice nouvellement formée. (1) (57) (14) (87) 
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5.3.8.2. Produits utilisés : 

a. Irrigation  

 L’hypochlorite de sodium :  

L’hypochlorite de sodium est la solution d’irrigation la plus utilisée en endodontie. Ceci est 

principalement lié à son large spectre d’action, son action dissolvante sur les tissus 

organiques vivants et/ou nécrosés et à son moindre coût , (88) (89) Son utilisation en association 

avec une médication temporaire sans instrumentation du canal est jugée suffisante pour la 

désinfection et permet d’éviter de léser les parois radiculaires. (2) 

L’hypochlorite de sodium utilisé sous forme de solution aqueuse avec des dilutions  allant 

de 0.5 % à 5,25 %.Une solution à 2,5 % est suffisant pour les actions dissolvantes et 

antiseptiques recherchées et moins toxique que la solution à 5,25 %. (90) (91) 

Toutefois, l’activité protéolytique du NaOCl est également responsable d’un effet 

cytotoxique sur les cellules humaines. Il endommage donc les cellules souches et 

progénitrices de la pulpe impliquées dans le processus de  revascularisation. Ce qui peut être 

dommageable pour réaliser une régénération tissulaire. Une haute fréquence d’application et 

une forte concentration augmentent sa toxicité. (2) 

 

 
Source: Saeed Morad AT, iMaryam Forghan, Amir Hossei afarian, Mandana NaserShiva Shojaeian. 

Immunohistological Evaluation of Revascularized Immature Permanent Necrotic Teeth Treated by Platelet-Rich 

Plasma: An Animal Investigation 2013. 

 

Figure 49 : Hypochlorite de sodium stabilisé à 2,5%. 
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Un autre inconvénient du NaOCl d’un point de vue régénératif est qu’il réduit l’attachement 

des cellules souches pulpaires sur les parois canalaires. (2) 

Pour potentialiser l’hypochlorite de sodium sans augmentation de sa concentration, le 

chauffage de la solution (à 45°C) et l’utilisation d’un système d’irrigation ultrasonique 

peuvent être souhaité, ce dernier réduit aussi le risque d’extrusion apicale et permet de retirer 

plus de médication temporaire des parois canalaires qu’une irrigation simple. (2) (89) (92) (87) 

(93)(60) (94) 

 L’acide éthylène-diamine-tétraacétique (EDTA) : 

L’acide éthylène-diamine-tétraacétique (EDTA) possède  une action déminéralisant sur les 

tissus calcifiés tels que l’os et la dentine. La solution d’EDTA dosée à 17 % déminéralise les 

parois dentinaires des racines, et permet la libération des facteurs de croissance contenus 

dans la matrice dentinaire. Ceux-ci favorisent la néoangiogenèse, la prolifération, la survie 

et la différenciation des cellules souches (MSCs, SCAPs etc.) en odontoblastes. Ainsi 

l’adhésion de ces cellules souches aux parois canalaires. Son contact avec les tissus 

périapicaux favorise le saignement apical et peut également être utile en cas de difficulté à 

obtenir un saignement. Effectivement l’EDTA  empêche le sang de coaguler en captant les 

ions Ca2+, facteurs importants de la coagulation. 

De plus, une irrigation par  l’EDTA à 17 % après une irrigation au NaOCl compense, voir 

supprime les effets délétères de ce dernier sur la survie des SCAPs et sur l’expression de la 

DSPP. (4) (2) (89) (92) 

 

Source: Saeed Morad AT, iMaryam Forghan, Amir Hossei afarian, Mandana NaserShiva Shojaeian. 

Immunohistological Evaluation of Revascularized Immature Permanent Necrotic Teeth Treated by Platelet-Rich 

Plasma2013 

 

Figure 50 : L’acide éthylène-diamine-tétraacétique 
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 Chlorhexidine : 

La  Chlorhexidine est recommandé en raison de son activité antimicrobienne et son 

substantive. Néanmoins, il ne devrait pas être utilisé comme la seule solution d'irrigation 

puisqu’il n'a pas les capacités de dissolution des tissus, ainsi qu’une irrigation avec 

chlorhexidine pourrait avoir des effets cytotoxiques sur les cellules humaines et interférer 

avec la fixation de la DPSC sur les  parois du canal radiculaire.(60) (66) (63) 

b. La médication intracanalaire : 

 La triple antibiothérapie (pâte d’Hoshino)  : (4) (2) (60) 

La pâte triantibiotique est le Trimix qui se compose de minocycline, de métronidazole et 

cirofloxacine dans des rapports de 1/1. (1) 

 La minocycline,  provoque des colorations secondaires. Il est donc fortement conseillé 

d’appliquer une couche d’adhésif sur les parois dentinaires pour fermer les tubulis et ainsi 

éviter la diffusion de la coloration avant la mise en place intracanalaire de la pâte 

triantibiotique, ceci  permet de prévenir une modification importante de la teinte de la dent 

mais elle n’empêche pas totalement la décoloration. Une autre solution consiste d’utiliser 

une pâte bi-antibiotique (sans minocycline), mais cela peut accroitre le risque de développer 

des souches bactériennes résistantes. (66) 

Un remplacement de la minocycline par un autre antibiotique équivalent peut aussi être 

envisagé. Ainsi, certains auteurs emploient de l’amoxicilline (pénicilline) ou du cefaclor 

(céphalosporine). La combinaison avec l’amoxicilline conduit également à une coloration. 

L’association ciprofloxacine, métronidazole et cefaclor semble donc à privilégier. (2) 

 

Source : Bellandi N. La revascularisation de la dent immature nécrosée : revue de littérature 2015 

Figure 51 : Exemples cliniques de colorations dentaires attribuées à la PTA. 
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La médication est placée dans le canal à l’aide d’un lentulo ou d’une lime de 25/100ème à 2-

3mm de l’apex. Elle est laissée entre une à quatre semaines. Un dosage (0,1 et 0,01 mg/ml) 

ne montrent pas d’effets néfastes sur la survie des SCAPs mais semblent réduire de manière 

significative le potentiel de prolifération et de minéralisation des DPSCs et des SCAPs.(82) 

 

 
 

Source : Bellandi N. La revascularisation de la dent immature nécrosée : revue de littérature 2015 

 

Figure 52 : PTA dans une seringue muni d’un stop en caoutchouc pour déposer celle-ci à 

la profondeur voulue. 
 

 

 

 L’hydroxyde de calcium  : (1) (57) (3)  (2) (69) (4) (95) (63) 

L’hydroxyde de calcium encore appelé chaux hydratée résulte d’une réaction exothermique 

entre la chaux vive et l’eau. 

La poudre d’hydroxyde de calcium est alors mélangée avec  un liquide. Il est possible 

d’utiliser du sérum physiologique stérile ou de l’eau bidistillée ou un anesthésique sans 

vasoconstricteur. 



Chapitre I        Revue de la littérature  

 

 

67 

 

67 

Ce mélange, fait manuellement, permet de doser la consistance de l’hydroxyde de calcium à 

notre convenance. 

 
 

Source : Bellandi N. La revascularisation de la dent immature nécrosée : revue de littérature 2015 

 

Figure 53 : L’hydroxyde de calcium en  poudre 

 

 

L’hydroxyde de calcium est utilisé comme une médication temporaire grâce à son effet 

antimicrobien. Il  permet aussi de contrer  par phénomène tampon l’acidose des tissus 

enflammés et donc d’instaurer un environnement favorable à la régénération tissulaire.  

Du fait de son pH élevé, l’hydroxyde de calcium stimule le tissu vital sous-jacent en 

augmentant  la prolifération des SCAPs pour qu’elles puissent initier une réponse  

réparatrice. (62) (20)  

L’hydroxyde de calcium est un  matériau résorbable nécessite  des applications multiples 

pour avoir un effet favorable, mais  sa toxicité initiale serait néfaste à  la survie des cellules 

vivantes ayant un potentiel de régénération. Pour cela, il devrait être restreint à la moitié 

coronaire du canal radiculaire pour son potentiel antibactérien  tout en évitant tout effet 

préjudiciable sur les cellules de la région périapicale. 

 

5.3.9. Les produits de coiffage  

 Minéral Trioxyde Agrégat MTA : (1) (4) (2) (3) (20) (74) 

Le MTA est un ciment de Portland composé de 75 % d’un mélange de silicate dicalcique et 

tricalcique, d’aluminate tricalcique et d’aluminate ferrite tricalcique ; 20 % d’oxyde de 

bismuth; 5 % de gypse ; Traces de : CaO, MgO, SiO2 et du Na2SO4.  
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Le MTA se présente sous forme  d’une poudre de fines particules hydrophiles conditionnée 

en sachets pré-dosés. Celle-ci est mélangée à de l’eau distillée ou à la chlorhexidine  dans 

des proportions de 3/1. 

 L’absorption de l’eau entraine la formation d’un gel colloïdal qui se solidifie en une 

structure dure en quelques heures.  

 

Source : Yves Delbos MCU-PH FV, MCU-PH, Louis-Frédéric Jacquelin, PU PH. Physiologie Dentaire Appliquée, 

2009. 

Figure 54 : MM-MTA® de Micro Méga 

. 

Le MTA présente une adaptation marginale aux parois dentaires et crée  une bonne interface 

entre les reconstructions permanentes et les tissus nouvellement formés. Il est ainsi capable 

de fournit des molécules de signalisation pour la croissance des cellules souches. 

Biodentine® : (4) (3) (2) (57) 

La Biodentine®  est composé d’une poudre de Silicate tricalcique, Carbonate de calcium, 

Oxyde de zirconium et d’un liquide de Chlorure de calcium, eau, polymère hydrosoluble. 

Il se présente sous deux formes ; soit une boite de 15 capsules soit 15 monodoses. 

La Biodentine possède également une bonne adaptation marginale et une bonne étanchéité. 
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Des effets biologiques ont été récemment rapportés sur la régulation de facteurs de 

croissance, la différenciation des cellules pulpaires en cellules sécrétrices ainsi que la 

biominéralisation. 

 

Source : Edouard N. Le traitement des dents permanentes immatures à pulpe non vitale : approche clinique, 

2015 

 

Figure 55 : La biodentine®. 

 

 

 Le mélange enrichi en calcium (Calcium Enriched Mixture : CEM) :  

Est un ciment à base d'eau de couleur des dents .Il est composé d’oxyde de calcium, de 

phosphate de calcium, de silicate de calcium et de sulfate de calcium.  

Le CEM relargue des ions de calcium ce qui lui confère une biocompatibilité ainsi que la 

capacité de promouvoir  le processus de différenciation des cellules souches et d'induire la 

formation de tissu dur à son contact. (66) 

5.3.10. Technique de préparation des concentrés plaquettaire (96) (86)  

5.3.10.1.  Préparation de PRP (78)  (77) (1) (68) (2) (14) (97) (98) (99) 

a- Un volume de sang est prélevé sur le patient par ponction veineuse, au niveau du pli du 

coude. 
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Le sang est transféré dans un tube à essai en verre stérile de 10 ml, contenant 0.35 ml d’un 

anticoagulant   (citrate  dextrose phosphate acide 10 %). 

 

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

 

 

Figure 56 : Kit de ponction-injection et une centrifugeuse. 

 

 

b-  Il subit ensuite une première centrifugation (soft spin) de 10 minutes à 2400 tours/minutes 

sépare le sang en 3 phases distinctes dans le tube à essai : 

­ La couche inferieure, le culot globulaire contenant les hématies 

­ La  couche  la  plus  superficielle,  le  plasma  acellulaire constitué le  plasma pauvre  en 

plaquettes (PPP) 

­ La  couche  intermédiaire,  est la couche leuco-plaquettaire plus fine,  contenant  la  zone  

de  concentration maximale  des plaquettes.  

c- A l’aide d’une seringue stérile, on aspire les couches supérieure PPP et intermédiaire PRP 

et un peu d’hématies (inévitable au cours de la manœuvre).L’ensemble est ensuite transféré 

dans un autre tube à essai stérile mais sans anticoagulant. 

d- Le deuxième tube subit à son tour une seconde centrifugation (hard spin) de 15 min à 

3600 tours/ min. On obtient alors 3 nouvelles couches : 

 La couche inférieure contient quelques érythrocytes résiduels 
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 La couche supérieure contient du plasma acellulaire  

 Entre les 2, une couche intermédiaire leuco-plaquettaire. 

 
Source : Lasfargues ArJ-J. Une démarche clinique fondée sur la preuve Mineral Trioxy de Aggregate MTA® 

Matériaud’ apexification? Inf Dent 2004:2263-73. 

 

Figure 57 : Concept technologique de production de concentré de plasma riche en 

plaquettes. 

 

 

A ce stade, la majeure partie du PPP est jetée. Ensuite on agite le tube doucement pour 

obtenir un cPRP prêt à l’emploi.  

e-Le  concentré  plaquettaire  est  ensuite  mélangé  avec  de  la  thrombine bovine , nécessaire  

au  clivage du fibrinogène en fibrine et à l’activation du facteur XIII, , et  du chlorure de 

calcium ce qui permet de chélate l’anticoagulant et la gélification du concentré plaquettaire. 

Des concentrations faibles de chlorure de calcium et de thrombine avaient tendance à 

retarder la libération de facteurs de croissance des PRP. 

 

5.3.10.2. Préparation de PRF  (80) (2) (100) (101) (102) 

a- Prélever un  volume de sang de 5 à 12ml par ponction intraveineuse de l'avant-bras (veine 

antecubital) et le placé dans un tube à essai sec (sans anticoagulant). 

b- Centrifuger immédiatement le sang prélevé  à 3000 tours/minute pendant 10 minutes.  

Après avoir positionné les tubes en pair. A l’issue de la centrifugation, on observe 3 couches: 

­ Une couche supérieure ; plasma acellulaire PPP.                     

­ Une couche intermédiaire ; caillot de fibrine PRF. 
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­ Une couche inferieure, culot d’hématies et de leucocytes occupe 55% du volume 

total. 

 

 

Source : S. Simon J-MS. Ingénierie tissulaire et endodontie. 2012:41-51. 

 

Figure 58 : Obtention des trois phases après centrifugation. 

 

Cette technique nécessite une rapidité du prélèvement et du transfert à la centrifugeuse,  Dr. 

Choukroun préconise de laisser le garrot en place pendant le prélèvement de manière à ce 

que l’écoulement sanguin soit le plus rapidement possible ,ceci  évite que le processus de 

coagulation ne se déclenche trop rapidement et la perte des propriétés des plaquettes. Si le 

temps pour mettre en œuvre cette procédure est trop longue, la fibrine polymérisera de façon 

diffuse dans le tube et on obtiendra qu’un amas de sang sans consistance et cela sera un 

échec. 

c- On récupère seulement le caillot de PRF à  l’aide d’une précelle stérile et le séparer des 

hématies adhérentes avec un ciseau.  

 
 

Source : Loriane Simon CA. Le traitement pulpaire des dents permanentes immatures, 2013-2014 

Figure 59 : Obtention de caillot PRF. 
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d. Compression du PRF par  PRF box ou entre deux compresses stériles pour enlever les 

fluides résiduels et obtenir ainsi une densité de fibres  très élevée. 

 
 

Source : S. SIMON J-MS. Ingénierie tissulaire et endodontie. 2012:41-51. 

Figure 60 : La compression de la membrane PRF. 

 

 

5.3.11. Protocol opératoire (68) (81) (87) (13) (14) (74) (103) 

 La première séance «   séance   de   désinfection   ou d’assainissement du canal » : 

­ Une  anesthésie  locale  est  le  plus  souvent  réalisée en utilisant 2% de lidocaïne sans 

que les auteurs ne justifient sa nécessité.  

­ La  réalisation  d’une  cavité  d’accès  endodontique  classique sous l'isolement du barrage 

en caoutchouc (digue). 

­ La longueur de travail est déterminée en plaçant une lime  K  dans le canal et en prenant 

une radiographie périapicale.  

­ Une instrumentation minimale et légère à la longueur de travail. 

­ Une irrigation abondante avec 10 à 20 ml de  NaOCl à 2,5% pour compenser l’absence 

de désinfection mécanique.  Une activation  par ultrason de l’hypochlorite est possible. 

­ Séchage canalaire avec des pointes de papier stériles jusqu'à un point de papier sec.  

­ La mise en place d’une médication temporaire en utilisant soit la  PTA ou Ca(OH) ₂ à 

l’aide d’un  instrument rotatif type lentulo spiralé ou d’une seringue 2 millimètres avant 

la LT. 
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­ La fermeture de la cavité d’accès avec  un matériau d’obturation temporaire Cavit, IRM, 

CVI. 

 La seconde séance : 

Elle intervient après 4 semaines, au début de celle-ci, il faut s’assurer que  la  dent  est  bien  

asymptomatique  et  que  les  signes infectieux  ont  disparu. Si  ce  n’est  pas  le  cas,  une  

nouvelle  séance  de  désinfection  a  lieu comme  au  1er rendez-vous.  

-Sous l'isolement du barrage en caoutchouc, une  nouvelle  irrigation à l’hypochlorite de 

sodium  et une activation de ce dernier par ultra-son en présence d’EDTA  à 17% pendant 2 

minutes est effectuée pour   retirer  la médication temporaire. 

-Un rinçage final avec une solution saline stérile est effectué.  

-Les canaux séchés de nouveau avec des pointes de papier stériles.  

 La préparation des concentrés plaquettaires est réalisée 30 minutes avant 

l’administration.   

Pour une revascularisation complétée par le PRP : une injection de ce plasma se fait  dans le 

canal radiculaire au-dessous de la jonction amélo-cémentaire (CEJ) en utilisant une seringue 

d'insuline, et on laisse coaguler pendant 10 minutes. 

 

 

 

Source: anesh Ranganath Jadhav NS, and Ajay Logani. Platelet-Rich Plasma Supplemented Revascularization of 

an Immature Tooth Associated with a Periapical Lesion in a 40-Year-Old Man. Reports in Dentistry. 2014:1-3. 

Figure 61 : Injection du PRP en intra canalaire. 
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Pour une revascularisation complétée par le PRF : cette membrane sera fragmentée en petits 

morceaux, à l’aide des ciseaux, qui seront par la suite poussés vers la région apicale en 

utilisant un fouloir  endodontiques (Finger plugger taille 40) à 1 mm au-delà des limites de 

la longueur de travail et à un niveau juste au-dessous de JEC. 

 
Source : Lasfargues ArJ-J. UNE DÉMARCHE CLINIQUE FONDÉE SUR LA PREUVE Mineral Trioxy de 

Aggregate MTA® Matériaud’ apexification? Inf Dent 2004:2263-73 

Figure 62 : Le placement intra canalaire de caillot de PRF. 

 

-Un matériau de coiffage (MTA ou biodentine) est placé directement sur le caillot 1à2mm 

au-delà de la JEC avec 3 à 4 mm d’épaisseur.  

 

Source : Lasfargues ArJ-J. UNE DÉMARCHE CLINIQUE FONDÉE SUR LA PREUVE Mineral Trioxy de 

Aggregate MTA® Matériaud’ apexification? Inf Dent 2004:2263-73 

Figure 63 : Mise en place du  matériau de coiffage  MTA. 
 

 

-Fermeture étanche de la dent par la mise en place d’un matériau d’obturation temporaire 

type Cavit, IRM, CVI. 
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 La troisième séance : 

La troisième séance survient une semaine après la seconde. Elle  permet  de  vérifier  le  

bouchon  coronaire  de  MTA  et  de  mettre  en place  une restauration  définitive avec de la 

résine composite ou de ciment de verre ionomères modifié par résine. 

5.3.12. Suivi clinique  

Au premier rappel de 3 à 6  mois, une analyse clinique et un examen radiographique sont 

effectués pour contrôler la guérison péri apicale, L'allongement des racines et 

l'épaississement des parois dentaires. Les autres rappels survient à 12,14 ,18mois en 

postopératoire, la dent est à nouveau examiner et les radiographies sont réalisées pour 

montrer  la croissance continue des racines et la fermeture de l'apex radiculaire. (13) (103) (76) 

(74) (12) (104) 

 

 
Source : Tarek Mohamed A. Saoud DR, Louis M. Lin  and Peter Gaengler. Regeneration and Repair in Endodontics—A 

Special Issue of the Regenerative Endodontics—A New Era in Clinical Endodontics. dentistry journal. 2016:1-15 

 

Figure 64 : (a)  Radiographie périapicale des deux incisives centrales maxillaires avec 

un apex ouvert et des parois dentinaires fines.(b) Radiographie de control 6 mois après 

une revascularisation par apport du PRP montre un épaississement des parois 

dentinaires. (c) 1 an plus tard une radiographie montre une maturation et un 

allongement radiculaire. 

a b c 
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Source : Magali S. Notions sur la médecine régénérative via les concentrés plaquettaires et les cellules souches issues de 

la moelle osseuse dans la dégénérescence articulaire du cheval, 2013 

 Figure 65 : (a)  Radiographie préopératoire d’une dent a apex ouvert et une lésion 

périapical(b)Radiographie de control à 4 mois après traitement regénérative par apport de 

PRF (c) Radiographie de control à 6mois en post opératoire . 

  

 

5.3.13. Les mécanismes de la revascularisation par apport de PRP et PRF  (82) (77) (66) (69) 

(12) (74)  (105) 

Les cellules souches migratrices complètent le processus de régénération si un 

environnement stérile approprié et un échafaudage sont fournis dans le canal radiculaire et 

que les signaux de croissance sont suffisamment développés. 

 Origine des cellules souches   

­ Des cellules souches de la papille apicale : ces cellules sont capables de survivre même 

dans des conditions infectieuses extrêmement hostiles ; grâce à leur proximité avec les 

tissus périapicaux et à la circulation collatérale provenant de ceux-ci. Ces cellules 

souches mésenchymateuses de la papille apicale (SCAPS) pourraient être en mesure de 

se différencier en odontoblastes primaires et produire la dentine ; et  la gaine épithéliale 

de Hertwig, si intact après la parodontite apicale est capable de signaler des cellules 

souches mésenchymateuses dans le follicule dentaire à se différencier en cémentoblastes 

et réguler le développement des racines. Basé sur ces présomptions, il a été spéculé que 

le traitement endodontique de régénération des  dents permanentes immatures avec pulpe 

a 
b c 
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nécrosée  a été en mesure de régénérer la complexe pulpe -dentinaire et de promouvoir 

la poursuite de développement radiculaire.  

­ Des cellules souches de la pulpe dentaire : qui auraient survécu à la nécrose pulpaire et 

à la désinfection. Dans ce cas, les DPSCs seraient en nombre suffisant pour recoloniser 

le canal. 

 Origines des molécules de signalisation : 

La dentine humaine contient plusieurs facteurs de croissance angiogénique libérés dans le  

canal après la déminéralisation de la dentine par un  rinçage avec de l'acide éthylène diamine 

tétraacétique (EDTA), ces facteurs  favorisent la régénération des tissus dans l'espace 

canalaire et pourraient être crucial pour la population réussie et la différenciation des cellules 

souches et, en fin de compte, le développement des racines. 

PRP et PRF sont deux sources de concentrés plaquettaires. Ces  plaquettes, lorsqu'ils sont 

activés par un stimulus ou agrégés par certains activateurs, libèrent des facteurs de croissance 

qui donnent une guérison des tissus mous par la production de collagène et la guérison des 

tissus durs par l'initiation de formation de cal et de minéralisation. 

 PRP et PRF comme échafaudage : 

Le PRP montre essentiellement un mécanisme ostéopromoteur par libération significative 

de cytokines et de mitogènes. Une étude menée par Huang et al, qui a conclu que le PRF 

provoque la prolifération de cellules de la pulpe dentaire humaine et augmente l'expression 

de la protéine de l'ostéoprotégérine (OPG) et l’activité de phosphatase alcaline (ALP). 

Certaines quantités de cellules de la pulpe dentaire humaine présente dans la papille apicale 

restent généralement vitales même en cas d'une grande lésion périapicale. Après la 

régression de l'inflammation et sous l'influence de la gaine épithéliale d’Hertwig ces cellules 

de la pulpe dentaire se différencient en odontoblastes. L’OPG et l'expression d'ALP sont 

généralement considérés comme des marqueurs de différenciation des odontoblastes.  

5.3.14. Nature des tissus formés  par la technique : 

 Le rapport clinique et histologique des dents permanentes immatures traitées avec 

endodontie régénératrice en utilisant le plasma riche en plaquettes (PRP) de Torabinejad 

en 2011, été la première preuve histologique qui montre à 14 mois après la procédure 
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que un tissus pulpaire peut être généré dans une dent humaine avec une pulpe nécrosée  

et un apex ouvert.(13) 

 Buhrley et coll en 2011, ont identifié les tissus formés dans le canal radiculaire après 

avoir effectué une  revascularisation des dents permanentes immatures nécrosées d’un 

animal par un apport de plasma riche en plaquettes. Trois mois plus tard, l’examen 

immunohistologique montre que le tissu formé était principalement osseux, un cément 

et un ligament parodontal, il n’y avait aucune indication de nouvelle formation de la 

dentine ou de régénération pulpaire. Il y a Environ 30% de chances que le tissu pulpaire 

rentre dans l'espace canalaire. (82) (13) (86)  

 Bien que l'aspect radiographique de la fermeture apicale et l'épaississement des parois 

canalaires puisse donner l'impression qu'une pulpe normale et fonctionnelle s'est 

régénérée, Il n'existe aucune preuve histologique à l'appui de ces résultats. (13) 

 5.3.15. Efficacité de la technique  (15) (80) (103) (86) 

Les concentrés plaquettaires ont montré leur utilité dans la régénération car ils comprennent 

une concentration accrue de facteurs de croissance et augmentent la prolifération des cellules 

souches présentes dans les tissus apicaux au cours par rapport au caillot sanguin. 

Ces concentrés forment un réseau tridimensionnel de fibrine agit comme un échafaudage et 

qui donnent de bons résultats par rapport aux gènes de collagène polymère synthétique en 

termes de coût, d'inflammation, de réponse et de toxicité et sans réactions immunogènes. 

Maturation apparente de la racine entière contrairement à la formation de barrières calcifiée 

à l'apex après processus d'apexification. 

5.3.15.1. Efficacité du PRP  (13) (103) (76) (15) (106)  (107)  (108)  

Le PRP est capable de restreindre l'inflammation en supprimant les cytokines et guérir une 

lésion périapicale. 

L’utilisation de PRP permet d’améliorer la réponse régénératrice dans les dents immatures 

grâce à ses  facteurs de croissance qui sont libérés par dégranulation des plaquettes dont  le 

nombre peut dépasser 2 millions / μL. 
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La matrice de PRP contribue ainsi à stabiliser le caillot qui existe déjà(le caillot sanguin 

induit par saignement a servi de matrice et le PRP comme un additif) et à améliorer 

l'angiogenèse.  

Le caillot PRP fournit une excellente matrice pour le placement de minéral trioxyde agrégat 

et des restaurations permanentes. 

5.3.15.2. Efficacité du PRF (102) (78) (68) (100) (109) (110) (74) (111) (12) (112) (113) 

Le PRF se caractérise par une polymérisation naturelle qui permet la formation d’une matrice 

riche en glycoprotéines. Les cytokines sont alors retenues et ne sont libérées qu’au moment 

du remodelage cicatriciel de la matrice. 

PRF s'organise comme un échafaudage de fibrine dense avec un nombre élevé de leucocytes 

et de lymphocytes jouent  un rôle dans l'autorégulation de l’infection et l’amélioration de la 

guérison en accélérant le processus de cicatrisation. 

Une excellente matrice pour soutenir le placement du MTA  

PRF produit une concentration 210 fois plus élevée de plaquettes par rapport à l'apport initial  

de volume total de sang.(114) 

 5.3.16. Inconvénients de la technique (4) (57) (68) (82) (115)  

La nécessité de prélever du sang chez les patients jeunes.  

Une matrice est nécessaire pour faciliter la croissance cellulaire, donc il est recommandé 

d'induire un saignement dans le canal afin de former un caillot sanguin en tant que matrice. 

5.3.16.1. Inconvénients du PRP  (82) (12) (69) (77)  

L’exigence d'équipement spécialisé et de réactifs pour préparer le PRP.  

L’utilisation de thrombine bovine peut être associée au développement d'anticorps dirigés 

contre les facteurs V, XI  augmentant ainsi le risque d'atteinte de coagulopathies. Le sulfate 

de calcium est également utilisé dans l'activation du PRP avec une efficacité égale à celle de 

la thrombine bovine sans effets indésirables. 

La libération maximale des morphogènes se produit avant la croissance réelle des cellules 

avec un pic entre 7-14 heures, par conséquence le nombre  des molécules de signalisation 
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est limité pour permettre la différenciation des ostéoblastes et des odontoblastes des tissus 

environnants, limitant ainsi l'effet de PRP sur la régénération d’os et de la dentine. Le  

placement de PRP dans un hydrogel dégradable permet la libération des facteurs de 

croissance d’une manière contrôlée. 

5.3.16.2. Inconvénients du PRF(109) (106) (86) 

Manipulation délicate, nécessite une rapidité de prélèvement. 

Le caillot de fibrine riche en leucocytes est fragile dans la nature rendant ainsi la 

manipulation et le placement de PRF dans le canal  peu difficile. 

5.3.17. Comparaison entre les deux concentrés :(103) (15) (12) (78) (116) (117) (86) 

Comparaison PRP PRF 

 

Technique de 

Préparation 

­ Préparation et manipulation complexe : 

Nécessite un équipement spécifique et 

une collecte du sang avec un 

anticoagulant, une centrifugation en 

deux étapes, suivie par polymérisation 

artificielle du concentré plaquettaire à 

l'aide de chlorure de calcium et de 

thrombine 

­ Un protocol de préparation simplifié 

nécessite une quantité limitée de 

sang (5-10 ml) et une seule 

centrifugation, sans manipulation 

chimique du sang.  

 

Type de polymérisation 

­ L'ajout de thrombine conduit à une 

activation drastique et une 

polymérisation rapide conduisant à un 

réseau pauvres en concentration de 

cytokines. 

­ Polymérisation physiologique et 

lente permet la formation du réseau 

de fibrine qui assure une  

augmentation continue des taux de 

cytokines.  

 

Propriété de matrice 

­ Mauvaises propriétés mécaniques car 

son liquide entraîne un lavage de 

facteurs de croissance libérés. 

­ Membrane hautement résistante et 

élastique de fibrine. 

 

Libération des facteurs de 

croissance 

­ Une libération soudaine des facteurs de 

croissance dans environ 7-14 heures 

avec diminution subséquente de 

libération à 3, 7 et 14 jours. 

­ Une libération progressive sur une 

période de 7-14 jours et le pic de 

libération est retardée par rapport au 

PRP correspondant au schéma de 

croissance des tissus.(118) 

 

Effet sur les cellules souches 

­ Génère une forte prolifération mais 

inhibe la différenciation des cellules 

osseux mésenchymateux (BMSC). 

­ Stimule de manière plus efficace la 

migration, la prolifération, la 

différenciation des cellules souches. 
(114) 

 

Effet sur la régénération 

tissulaire 

­ L'effet sur la régénération d'os et de la 

dentine est limité. 

­ Une meilleure réponse régénérative 

dans une période plus courte.(114) 

 

Résultats 
­ Une bonne fermeture apicale.  

­ Excellents résultats en termes 

d'allongement des racines 

d'épaississement de la paroi 

dentaires 
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5.4. Techniques d’ingénierie tissulaire en développement  

5.4.1. Concept  

Ces  méthodes  d’ingénierie  tissulaire ont été conçues par Langer et Vacanti au début des 

années 1990, elles Sont développées par Nakashima et Akamine en 2005.  

Ces techniques cherchent à réparer ou remplacer des tissus ou des organes et sont encore au 

stade de l’expérimentation. (80) 

5.4.2. Les différentes techniques envisagées (4) (80) (57)  

5.4.2.1. Thérapie des cellules souches  

Le principe est d’injecter des cellules souches post-natales dans le canal préalablement 

désinfecté. Des molécules bioactives de signalisation semblent être indispensables à la 

différenciation de ces cellules souches dans un tissu dentaire. 

 

 

Tableau 15 : Les avantages et les inconvénients de la  Thérapie des cellules souches. 

Source : Edouard N. Le traitement des dents permanentes immatures à pulpe non vitale : Approche clinique ,2015. 

Avantage  Inconvénient 

­ Méthode rapide. 

­ Facilement accessible. 

­ Peu de douleurs. 

­ Risque de complications. 

­ Peu de cellules prélevées survivent après 

réinjection. 

 

5.4.2.2. L’implant pulpaire  

Le  principe est de produire du tissu pulpaire à partir de cellules souches mises en culture en 

laboratoire à l’aide de filtres membranaires bio dégradables, on obtient alors une membrane 

imprégnée de cellules. 
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Puis l’ensemble sera implanté dans le réseau canalaire après désinfection complète du canal. 

Tableau 16 : Les avantages et les inconvénients de l’implant pulpaire. 
Source : Edouard N. Le traitement des dents permanentes immatures à pulpe non vitale : Approche clinique ,2015. 

Avantages  Inconvénients  

­ Les cellules sont faciles à cultiver en laboratoire. 

­ L’ensemble obtenu est plus stable dans le canal 

qu’une injection de cellules sans filtre 

membranaire. 

­ La mise en place dans le canal est très difficile 

car l’ensemble est très fragile. 

­ L’implantation doit se faire à proximité des 

vaisseaux sanguins. 

 

5.4.2.3. L’implantation d’une matrice : 

Le principe est de produire un tissu pulpaire à partir de cellules souches mise en culture en 

laboratoire mais à la différence du précédant procédé, la matrice aura une résistance 

supérieure au support utilisé précédemment et inclura des facteurs de croissance. La matrice 

utilisée est un polymère poreux qui sera ensemencé de cellules souches pulpaires. 

Tableau 17 : Les avantages et les inconvénients de l’implantation d’une matrice 

Source : Source : Edouard N. Le traitement des dents permanentes immatures à pulpe non vitale : Approche clinique ,2015. 

Avantages Inconvénients 

- Permet une prolifération et une 

différenciation cellulaire. 

­ Peu de cellules survivent après l’implantation. 

­ Difficultés d’insertion. 

 

5.4.2.4. L’impression cellulaire en 3 dimensions  

 Le principe est de «distribuer» des couches de cellules souches à des endroits spécifiques 

dans une matrice  hydrogel  

Tableau 18 : Les avantages et les inconvénients de l’impression cellulaire en 

3D 

Source : Edouard N. Le traitement des dents permanentes immatures à pulpe non vitale : Approche clinique ,2015. 
Avantage  Inconvénients  

-De multiples cellules peuvent être 

repositionnées avec précision. 

-Difficultés d’insertion.  

-Aucun essai-étude ne montre que cette procédure 

fonctionne in vivo. 
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5.4.2.5. Des matrices injectables  

Ces matrices possèdent les mêmes caractéristiques que les matrices rigides mais sont 

injectées dans le canal. Ce procédé utilise des matrices hydrogel photopolymérisables. 

 

Tableau 19 : Les avantages et les inconvénients des matrices injectables. 
Source : Edouard N. Le traitement des dents permanentes immatures à pulpe non vitale : Approche clinique ,2015. 

Avantage  Inconvénients  

­ Facilement accessible. 

 

­ Contrôle limité sur la formation du tissu  

­ Peu de cellules survivent une fois l’injection faite. 

­ Aucune étude in vivo. 

 

5.4.2.6. Thérapie génique  

Ce  procédé  consiste en  un  transfert  de  gènes  dans  les  cellules  des  tissus  cibles.  Les  

gènes stimuleraient ou introduiraient un processus biologiquement  naturel en exprimant des 

molécules impliquées dans la réponse régénératrice pour le tissu cible. 

In vivo les gènes sont délivrés directement dans le sang ou dans les tissus cibles par injection 

ou par inhalation.  

 

Tableau 20 : Les avantages et les inconvénients de la thérapie génique. 
Source : Edouard N. Le traitement des dents permanentes immatures à pulpe non vitale : Approche clinique ,2015. 

Avantage   Inconvénients 

-Permet d’éviter l’implantation des cellules 

souches. 

-Procédure difficile à contrôler.  

-Risques importants pour la santé. 
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INTRODUCTION  

Plusieurs thérapies d’apexification ont été proposées aux endodontistes afin de remédier 

leurs syllogismes, les plus anciennes qui restent d’ailleurs d’actualité sont celles qui utilisent 

l’hydroxyde de calcium, mais ces techniques inhérents beaucoup d’anicroche à titre 

d’exemple le risque de fracture radiculaire et le mauvais contrôle de l’infection endodontique 

;une autre technique récente d’apexification dite revascularisation pulpaire a été proposée, 

celle-ci  consiste à colmater le canal avec un caillot sanguin obtenu par un saignement 

intentionnel ,mais elle aussi connait certains limites à savoir la difficulté d’obtenir un 

saignement et surtout  la carence en facteurs de croissance du caillot sanguin nécessaires au 

développement radiculaire, cette technique a été améliorée par apport d’un concentré riche 

en plaquettes ou encore riche en fibrines afin d’augmenter la concentration des facteurs de 

croissance ainsi que l’apport suffisant des cellules souches régénératrices dans le canal 

dentaire pour promouvoir la continuité de formation radiculaire . 

A partir de ces données, nous proposons plusieurs rêvasseries : 

1. La technique de revascularisation par apport de plasma riche en plaquettes est-elle une 

technique valide pour le traitement des dents permanentes immatures nécrosées ?  Ou encore 

la technique de revascularisation par apport de plasma riche en fibrine est-elle un successeur 

valable de la technique de revascularisation pulpaire ? 

2. Quelle technique entre les deux est productive en matière de guérison de la lésion péri 

apicale, d’épaississement des parois radiculaires ou encore mieux dans l’allongement 

radiculaire ?  

3. Es ce que l’échafaudage en fibrine ou en plaquettes est responsable de la maturité 

radiculaire ou bien c’est purement l’effet de produit de coiffage ?  

4. Ya-t’il des éléments capables d’accroitre l’effet des deux techniques tel que la désinfection 

canalaire, le délai d’implantation des concentrés plaquettaires ou en fibrine, 

l’instrumentation canalaire, ou encore l’étanchéité de la restauration coronaire ? 
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5.Ya-t’il des facteurs qui peuvent influencer sur les résultats des deux techniques à savoir 

l’âge, le stade de développement radiculaire ou bien la présence ou non de lésion périapicale? 

Et en fin pouvons-nous potentialiser l’effet des deux techniques en les associant à la 

revascularisation ou en les associant toute les deux ?  

L’objectif principal de notre étude est de comparer l’efficacité des nouvelles techniques  

d’apexification utilisant le plasma riche en plaquette et plasma riche en fibrine par rapport 

à celles d`OMNIBUS, mesurée par la guérison de la lésion périapicale, l’allongement des 

parois radiculaires et également l’épaississement de ces parois et finalement la fermeture 

apicale, en utilisant des méthodes cliniques et radiographiques. 

Nous essayerons également d’observer s’il existe une relation entre ces résultats et certains 

paramètres, tel que l’âge du patient, le stade d’édification radiculaire initial, la présence 

d’une infection périapicale. 
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1. MATERIELS ET METHODES  

1.1.Type de l’étude 

Il s’agit d’un essai thérapeutique  in vivo contrôlé non randomisé comparant à huit mois 

l’efficacité de la technique d`apexification utilisant  le PRP ou  le PRF comme un 

échafaudage  par rapport à celle d`OMNIBUS, mesurée par la guérison de la lésion 

périapicale, l’allongement des parois radiculaires et également l’épaississement de ces 

dernières et finalement la fermeture apicale sur des enfants appartenant au groupe d'âge de 

08-16 ans présentant des dents permanentes immatures nécrosées. 

1.2.Population et lieu d’étude 

Cette étude a été conçue comme un essai clinique concerné les patients qui se sont présentés 

en consultation au niveau du service d’odontologie conservatrice endodontie du CHU de 

Tlemcen durant l’année universitaire 2016/2017. Totalement, douze  patients ont été 

sélectionnés selon les critères d’inclusion et d’exclusion. Le choix de l’échantillon a été fait 

sans distinction du sexe. 

L'étude a été menée au sein de service d’odontologie conservatrice – endodontie et le service 

de biochimie de laboratoire centrale CHU- Tlemcen entre Octobre 2016 et Mai 2017.  



Chapitre II  Matériels et Méthodes  

 

 
88 

Critère d`inclusion  

L’étude a intéressé des patients présentant : 

 Des dents permanentes  immatures nécrosées  monoradiculées  avec ou sans lésion 

périapicale  d`origine endodontique sans distinction de sexe. 

Critère de non inclusion :  

Des patients présentant: 

­ Des dents permanentes matures. 

­ Des dents permanentes immatures biradiculées et pluriradiculées. 

­ Des dents permanentes immatures a pulpe vivante  avec catégorie II ou III de baume. 

­ Patients non compliants au traitement et au suivi. 

­ Dents temporaires. 

Critère  d’exclusion :  

On a exclu de notre échantillon tous patients présentant : 

­ Une maladie générale 

­ Une allergie aux  produits utilisés dans le protocol 

1.3. Outcomes (critères de jugements) : 

Les résultats  sont jugés par la mesure des quatre critères suivants : 

­ La guérison de la lésion apicale si elle existe. 

­ L’allongement radiculaire. 

­ L’épaississent des parois dentinaires. 

­ La fermeture apicale. 
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1.4. Matériels  

Pour l’examen clinique, on avait besoin d’un: 

 
Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice. 
 

 
Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 
 

 
Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice. 
 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice. 

 

 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice. 
 

 

Source : CHU-Tlemcen, 

service odontologie 

conservatrice. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Source : CHU-Tlemcen, service odontologie conservatrice. 

 

Figure 66: Champ 

opératoire 

Figure 67 : Masque et 

gants. 

 

Figure 68 : Plateau de 

consultation qui contient: 

miroir, sonde et une 

précelle. 

Figure 69:Tambour 

et haricot. 

Figure 70: Ecarteurs des 

joues et des lèvres. 
Figure 71: Clichés 

radiologiques rétro 

alvéolaires 

 

 

    

Figure 72 : friljet. 
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 Pour effectuer la première séance de désinfection ; on avait besoin 

 

 

 

 

 

 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 

 

 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 

 

 
Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 

 

 
Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 

 

 
Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 

 

 
Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 
 

 

 

 
Source : CHU-Tlemcen, 

service odontologie 

conservatrice 

 

 
Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 

 

 
Source : CHU-Tlemcen, service odontologie conservatrice 

 
 
 
 
 

Figure 73: Plateau 

de travail. 

Figure 74 : Carpule 

d’anesthésique et porte 

carpule. 

Figure 75 : Turbine, 

contre angle. 

Figure 76 : Fraises. Figure 77 : Limes. Figure 78 : Seringues 

d’irrigation. 

Figure 79 : Pointes 

en papier stérile. 

Figure 80 : Bourre 

pate de lentulo. 

 

Figure 81 : Hydroxyde de 

calcium. 

 

     Figure 82 : Matériaux  d’obturation  temporaire  (ZOE). 
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 Pour la préparation des concentrés plaquettaires ; on avait besoin : 

 

 

Source : CHU-Tlemcen, service de 

biochimie du laboratoire central. 

 
 
 
 

 

Source : CHU-Tlemcen, service 

de biochimie du laboratoire 

central 
 

 

Source : CHU-Tlemcen, service 

de biochimie du laboratoire 

central 
 

 

Source : CHU-Tlemcen, service de 

biochimie du laboratoire central 

 

 

 

Source : CHU-Tlemcen, service de biochimie du laboratoire central 

 

 

Figure 83 : Garrot 

et Seringues. 

 

Figure 84 : Tubes d'essai. 

 

Figure 85 : Centrifugeuse. 

 

Figure 86 : Un 

anticoagulant. 

 

Figure 87 : Thrombine 

humaine et chlorure  de 

calcium. 
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 Pour la séance de mise en place intra canalaire du concentré plaquettaire : le 

matériel nécessaire comprenait en plus : 

 
 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice. 

 

 

 

 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 
 

 

 

 
 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 
 

 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 

 

 

 
 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 

 

 

 

 

 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 
 

 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 

 

 

 

 
 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 

 

 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 
 

 

 

Figure 88 : Insert 

ultrasonique. 

 

Figure 89 : Seringues 

d’irrigation et pour 

l’injection du PRP. 

Figure 90 : Pointes en 

papier stérile. 

 

Figure 91 : Fouloir 

endodontique de Schilder 

n°3. 

 

Figure 92 : Hypochlorite 

de sodium. 

 

Figure 93 : EDTA. 

 

Figure 94 : Sérum 

physiologique. 

 

Figure 95 : Solution 

du PRP. 

 

Figure 96 : Membrane du 

PRF. 
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Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 

 

 

 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 

 

 

 

Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice 

 

 Autres équipement utilisé : 

 

 

 

 
Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice. 

 

 

 

 

Source : CHU-Tlemcen, 

service odontologie 

conservatrice. 

 

 

 

 

Source : CHU-Tlemcen, 

service odontologie 

conservatrice 

 

 

 

 
Source : CHU-Tlemcen, service 

odontologie conservatrice. 

 

 

 

 

 
 
 

 

Source : CHU-Tlemcen, service odontologie conservatrice. 

 

 

  

Figure 97 : Produits de 

coiffage (biodentine®). 

 

Figure 98 : Matériaux  

d’obturation  

temporaire  (CVI). 

 

Figure 99 : Composite 

photopolymérisable. 

 

Figure 100 : Digue et ses 

accessoires. 

 

Figure 101: Caméra 

intra-buccale. 

 

Figure 102 : 

Amalgamateur. 

 

Figure 103 : La lampe 

de photopolymérisation. 

 
Figure 104: Système d’aspiration. 
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1.5.Méthodes 

Déroulement de l’étude: 

Un examen clinique bien détaillé a été réalisé pour tous les patients répondant à nos critères, 

et reporté sur des fiches cliniques individuelles «annexe 1 ». Comprenant l’anamnèse, 

l’interrogatoire médical, l’examen exo et endobuccal. L’état  pulpaire et péri-radiculaire a 

été évalué par un test de percussion, palpation, et le test de sensibilité pulpaire au froid. 

L’examen radiographique périapical a été réalisé en utilisant des clichés rétro-alvéolaires. 

Tout ceci nous a permis de déterminer le stade d’édification radiculaire ainsi de 

diagnostiquer une lésion périapicale associée. 

Un consentement libre et éclairé «annexe 2 » a été demandé auprès de chaque tuteur pour 

les jeunes patients  qu’on les  a pris des photos le jour de la consultation et au cours de  la 

prise en charges et qui ont été bénéficié d’un prélèvement sanguin pour la préparation des 

concentrés plaquettaires. 

Le consentement libre et éclairé doit informer sur :  

­ Le fait qu’il s’agit d’un protocole expérimental.  

­ Le nombre de séance.  

­ Les bénéfices escomptés : poursuite du développement radiculaire. 

­ Risques et inconvénients : persistance des douleurs et de l’infection. 

Dans un deuxième temps  

Sous l'isolement d’un barrage en caoutchouc (digue), la réalisation de la cavité d’accès 

endodontique a été effectuée sur  les dents permanentes immatures  nécrosées des 12 patients 

à l’aide d’une fraise boule montée sur turbine suivie d’une fraise cylindrique. Une légère 

instrumentation a été faite en respectant la longueur de travail prédéterminer par la radio 

peropératoire (lime en place). Les canaux ont été abondamment irrigués avec l'hypochlorite 

de sodium à 2,5% et séchés à l’aide de pointes en papier stériles. Le mélange de poudre 

d’hydroxyde de calcium el le sérum physiologique a été placé comme une médication 

temporaire dans les canaux, et l'accès coronaire a été obturé avec un matériau d’obturation 

temporaire type oxyde de zinc eugénol (ZOE) pendant 4 semaines.  

Après 4 semaines, les patients étaient revus afin de réévaluer leur symptomatologie, après 

ils ont été répartis en trois groupes ; avec quatre patients dans chaque  groupe.  
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­ Groupe I ou groupe témoin : Les patients appartient de ce groupe ont été traités par 

technique d’apexification traditionnelle «OMNIBUS» utilisant l’hydroxyde de calcium. 

Cela consiste à placer ce matériau dans le canal au contact des tissus apicaux et qui a été 

renouvelé  tous les 21 jours. 

­ Groupe II: Les patients appartient de ce groupe ont été traités par la technique de 

revascularisation utilisant le PRP comme échafaudage. Un prélèvement sanguin sous 

anticoagulant était  réalisé au niveau du service de biochimie du laboratoire centrale de 

CHU de Tlemcen, qui a été par la suite centrifugé en deux étapes, le PRP récupéré dans 

le même jour été mélangé avec la thrombine humaine et le chlorure de calcium et injecté 

à l’intérieure de la dent  qui a été  préalablement désinfecté par une technique de 

désinfection canalaire ultrasonique, à l’hypochlorite de sodium et en présence d’EDTA.  

­ Groupe III: Les patients appartient de ce groupe a été traités par la technique de 

revascularisation utilisant le PRF comme échafaudage. Un prélèvement sanguin était  

réalisé sans l’utilisation d’un anticoagulant au niveau du service de biochimie du 

laboratoire centrale de CHU de Tlemcen, qui a été par la suite centrifugé en une seul 

étape, le PRF récupéré dans le même jour été placé et poussé à l’intérieure d’un canal 

préalablement désinfecté par une technique de désinfection canalaire ultrasonique, à 

l’hypochlorite de sodium et en présence d’EDTA.  

Dans les deux dernies  groupes expérimentaux, un matériau de coiffage type biodentine a 

été placé s'étendant de 3 à 4 mm dans le canal. La cavité d'accès a été obturée temporairement  

avec le ciment verre ionomère. 

Au bout de 72 h, La dent a été restaurée en permanence avec  résine composite 

photopolymérisable. 

Dans un troisième temps : Un suivi clinique et radiologique est instauré à 1,3 et à 5 mois. 

Analyse statistique utilisée: Les fiches cliniques ont été saisies sur une base de données 

informatique (IBM SPSS v21). Les données ont été analysés en utilisant IBM SPSS  

Statistical v21 et Excel Microsoft Office 2007. 
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 Les  cas cliniques  

Cas clinique n°1 

L’enfant  R.R âgé de dix  ans en bonne santé générale, s’est présenté au niveau de service 

d’Odontologie Conservatrice-Endodontie CHU-Tlemcen en Octobre 2017 suite à un 

traumatisme dentaire de la 11, qui remonte à une année.   

A l’examen clinique, la dent était asymptomatique et ne répondait pas au test de sensibilité 

pulpaire. Les percussions ainsi que la palpation étaient négatives. La dent ne présentait 

aucune mobilité pathologique. On révélé la présence d’une fistule en regard de l’apex de 

cette dent, dont le trajet est visualisé par un cliché radiographique cône de gutta en place. 

L’examen radiologique a révélé la présence d’une radioclarté périapicale et une édification 

incomplète de la racine (stade 9 de Nolla). 

Le diagnostic posé était : catégorie IV bis de Baume. 

Etapes cliniques : 

Première séance «   séance  d’assainissement du canal » 

­ La  prise d’une Rx préopératoire. 

­ Réalisation du test de trajet  fistulaire. 

­ Prise d’une Rx pour visualiser le trajet de fistule. 

­ Isolation de la dent à  l’aide d’une digue.  

­ Réalisation de la cavité d’accès avec une fraise boule montée sur turbine suivie d’une 

fraise cylindrique. 

­ Détermination de la LT avec une lime K tout en respectant la zone de sécurité 5 mm. 

­ Léger débridement canalaire manuel par une lime H n◦35. 

­ Irrigation manuelle à l’hypochlorite de sodium dilué à 2,5%. 

­ Séchage du canal à l’aide de pointes en papier stériles. 
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­ La mise en place de l’hydroxyde de calcium dans le canal à l’aide d’un bourre pâte. 

­ Obturation coronaire  provisoire (ZOE). 

Deuxième séance : 

- Evaluation des symptômes, percussions et palpation du fond du vestibule. 

 Après 30 minutes de la préparation de la membrane PRF. 

­ Isolation de la dent à  l’aide d’une digue. 

­ Elimination du pansement provisoire par l’insert ultra-sonique. 

­ Irrigation canalaire manuelle par l’hypochlorite de sodium dilué à 2,5%. 

­ L’irrigation est améliorée par système ultrasonores en présence de l’EDTA. 

­ Neutralisation de l’hypochlorite de sodium au sérum physiologique. 

­ Séchage du canal par des pointes en papier stériles. 

­ Remplissage de canal par membrane de PRF et son condensation  à l’aide d’un 

fouloir endodontique de Schilder n◦3. 

­ La mise en place de la Biodentine. 

­ Obturation coronaire provisoire au CVI. 

­ Radiographie post opératoire immédiate. 

Troisième séance : 

­ Elimination de CVI 

­ Restauration  coronaire définitive au composite photopolymérisable. 
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Figure 105 : Les  différentes étapes suivies durant la première séance de désinfection chez le patient R.R 

âgé de 10 ans au sein de service d’odontologie conservatrice de CHU-Tlemcen.2017. 

 
(a) Etat initial du patient avant traitement (b)Radiographie préopératoire 

(c) Réalisation du test de trajet 

fistulaire. 

 
(d) Rx montre le  trajet de fistule. 

(e)Mise en place de la digue 

(f)Réalisation de la CAE 

 
(j)Léger débridement canalaire  avec une lime 

K 35 
(i)Radiographie peropératoire 

(k)Irrigation manuelle à NaOCl 
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(l) Mise en place intra canalaire d’hydroxyde de calcium  par un lentulo spiral. 

Figure 106 : Les étapes de préparation du plasma riche en fibrine chez le patient R.R .âgé de 10 ans au 

sein de service de biochimie de CHU-Tlemcen.2017. 

 

 

 
(a) Prélèvement sanguin 

 

 

 

 

 

 

 

(b) La centrifugation du sang prélevée 

 

 

 

 

 

 

(c)L’obtention de la membrane de 

PRF. 

(d)Elimination du plasma pauvre en 

plaquette. 

(e)Larécupération du caillot PRF 

 

 

 

 

 

 

(f) Compression du PRF entre deux 

compresses 
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Figure 107 : Les différentes étapes suivies durant la séance de mise en place du plasma riche en 

fibrine en intra canalaire chez le patient R.R âgé de 10 ans au sien de service d’odontologie 

conservatrice CHU-Tlemcen.2017. 
 

(a) Ouverture de la cavité d’accès aux 

ultrasons 

(b) Irrigation manuelle à 

NaOCl 
(c) Réchauffement de NaOCl en 

présence de l’ETDA à l’aide des 

ultrasons 

 

 

(d) Vue du  canal rempli d’EDTA par 

caméra intra buccale 

 

 

(e) Neutralisation du canal par 

le sérum physiologique. 

 

 

(f) Séchage  canalaire 
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Figure 108 :Les différentes étapes suivies durant la séance de mise en place du plasma riche en 

fibrine en intra canalaire chez le patient R.R âgé de 10 ans au sien de service d’odontologie 

conservatrice CHU-Tlemcen.2017. 

 

 

 

 

 

 

 

(j) Vue du canal sec par caméra intra 

buccale. 

 

(h) 

Insertion de la membrane PRF 

dans le canal 

 

 

 

 

 

 

 

(i)La condensation de la PRF a 

l’intérieure du canal. 

 

 

 

 

 

(g) vue du caillot PRF en intra canalaire 

par caméra intra buccale 

(k) Condensation de la 

Biodentine  par le fouloir de 

SCHILDER 

(l)La vue d’un bouchon de 

biodentine apparu par caméra intra 

buccal. 

 

 

 

 

 

(m)  Mise en place du CVI 

 

(n)Rx postopératoire 

immédiate 
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Cas clinique n°2 

Le patient S. M âgé de 10 ans en bonne santé générale, s’est présenté au niveau du service 

d’Odontologie conservatrice-Endodontie CHU-Tlemcen en janvier  2017 suite à un accident 

scolaire qui date de 9 mois dans lequel la 11subi un traumatisme type fracture coronaire 

pénétrante.  

L'examen clinique a révélé une fracture importante de la couronne avec une exposition 

pulpaire et la dent ne répondait pas  au test de sensibilité pulpaire. Les percussions et la 

palpation étaient insensibles. La dent ne présentait aucune mobilité pathologique. 

L’examen radiologique a révélé une édification incomplète de la racine avec un sommet 

ouvert (stade 9 de Nolla). 

Le diagnostic posé était : catégorie IV bis de Baume. 

Etapes cliniques : 

Première séance  «   séance   de   désinfection  du canal » 

­ Réalisation d’une  Rx  préopératoire. 

­ Isolation de la dent à  l’aide d’une digue. 

Figure 109 : La restauration définitive au composite photopolymérisable durant la 

troisième séance et les contrôles radiographique chez le patient R.R âgé de 10 ans au 

sien de service d’odontologie conservatrice CHU-Tlemcen, 2017. 

Restauration au composite  (b) control à 3 mois (c) control à 5 mois 
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­ Réalisation de la cavité d’accès avec une fraise boule montée sur turbine suivie d’une 

fraise cylindrique. 

­ Détermination de la LT avec une lime K n◦40 tout en respectant la zone de sécurité 

5mm. 

­ Léger débridement canalaire par une lime H n◦40. 

­ Irrigation manuelle à l’hypochlorite de sodium dilué à 2,5%. 

­ Séchage du canal à l’aide de pointes en papier stériles. 

­ La mise en place de l’hydroxyde de calcium dans le canal à l’aide d’un bourre pâte. 

­ Obturation coronaire  provisoire au ZOE. 

Deuxième séance : 

­ Evaluation des symptômes, percussions et palpation du fond du vestibule. 

 Après 30 minutes de la préparation de la solution PRP. 

­ Isolation de la dent à  l’aide d’une digue. 

­ Elimination du pansement provisoire par l’insert ultra-sonique.  

­ Irrigation canalaire manuelle par l’hypochlorite de sodium dilué à 2,5%. 

­ L’irrigation est améliorée par système ultrasonores en présence de l’EDTA. 

­ Neutralisation de l’hypochlorite de sodium au sérum physiologique. 

­ Séchage du canal par des pointes en papier stériles. 

­ Injection de PRP mélangé avec la thrombine humaine et la chlorure de calcium dans le 

canal.- 

­ La mise en place de la Biodentine. 

­ Obturation coronaire provisoire au CVI. 

- Radiographie post opératoire immédiate. 
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 Troisième séance : 

­ Examen clinique de la dent : évaluation des symptômes, percussions et palpation du 

fond du vestibule. 

­ Elimination de CVI  

­ Restauration coronaire définitive au composite photopolymérisable. 

 

Figure 110 : Les  différentes étapes suivies durant la première séance de désinfection chez le patient 

S.M âgé de 10 ans au sein de service d’odontologie conservatrice de CHU-Tlemcen.2017. 

(a)Etat initial du patient avant 

traitement 
(b)Radiographie  

préopératoire 

 
(c) Isolation de la dent par la 

digue 

 
(d)Réalisation de la cavité d’accès. 

 
(e) Radiographie lime en 

place 

 
(f)Léger débridement canalaire  

 
 

(j)Irrigation manuelle à l’hypochlorite 

de sodium 

 
(h)Préparation de 

Ca(OH)2. 
 

(i)Mise en place de Ca(OH)2. 

 
 

 

 

(g)Obturation temporaire avec ZOE 
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Figure 111 : Les étapes de préparation du plasma riche en plaquettes chez le patient 

S.M agé de 10 ans au sein de service de biochimie de CHU-Tlemcen.2017. 

 

(a)Prélèvement sanguin 

 

(b)La première centrifugation 
 

(c)issu de la 1ere   centrifugation 

 

(d)Aspiration du PPP et PRP 

 

(e)Transfert vers le 2eme                           

tube à essai 

 

(f)La 2eme centrifugation 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(j)Le plasma riche en plaquettes. 
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Figure 112 : Les différentes étapes suivies durant la séance d’injection du plasma riche en 

plaquettes en intra canalaire chez le patient S.M âgé de 10 ans au sien de service d’odontologie 

conservatrice CHU-Tlemcen.2017 

 
(a)Ouverture de la cavité 

d’accès aux ultrasons 

 
(b)Irrigation manuel à NaOCl  

(c)Réchauffement d’NaOCl par 

EDTA 

 

(d)Vue d’EDTA dans le 

canal par caméra intra oral 
 

 

(e)Neutralisation du canal par le 

sérum  physiologique 

 

(f)Le séchage du canal avec des 

pointes de papier 

 

(j)Vue du canal sec par 

caméra intra oral  
(h)Transfert du PRP 

 

 

(i)Injection du PRP dans le 

canal 

 

(g)Condensation de 

biodentine par un Fouloir 

endodontique 

 
(k)Vue de biodentine dans le 

canal  par caméra intra oral 

 

 

(l)Mise en place du CVI 
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Figure 113 : La restauration définitive au composite photopolymérisable durant la troisième 

séance et les contrôles radiographique chez le patient S.M âgé de 10 ans au sien de service 

d’odontologie conservatrice CHU-Tlemcen, 2017. 

 

(a)Restauration définitive au 

composite 

(a)Control à 3 mois                                                                                          

 

 

 

 

 

(b) control à 5 mois 

 

Cas clinique n°3 

La patiente S. A âgée de douze  ans en bonne santé générale consulte en février 2017. Les 

parents relatent une chute survenue à l’âge de sept ans (cinq ans auparavant). Aucun 

traitement n’aurait été entrepris à l’époque. 

A l’examen clinique, la dent répondait négativement au test de sensibilité pulpaire. Les 

percussions axiale et transversale étaient non douloureuses ainsi que la palpation du fond du 

vestibule, le sondage parodontal été de 2 à 3 mm, et il n’y a pas de mobilité de la dent.  

A l’examen radiologique, on constate que la 11 présentaient  une édification radiculaire 

incomplète par rapport à la dent collatérale (stade 9 de Nolla). On note aussi la présence 

d’une image radioclaire. 

Le diagnostic posé était : catégorie IV bis de Baume. 
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Etapes cliniques : 

Première séance   

­ Réalisation d’une Rx préopératoire. 

­ Isolation de la dent à  l’aide d’une digue. 

­ Réalisation de la cavité d’accès avec une fraise boule montée sur turbine suivie d’une 

fraise cylindrique. 

­ Détermination de la LT avec une lime K tout en respectant la zone de sécurité 5 mm. 

­ Irrigation manuelle à l’hypochlorite de sodium dilué à 2,5%. 

­ Séchage du canal à l’aide de pointes en papier stériles. 

­ La Mise en place de Ca OH2 dans le canal à l’aide d’un bourre pâte. 

­ Obturation coronaire provisoire (ZOE). 

Deuxième séance : 

­ isolation de la dent à  l’aide d’une digue. 

­ Elimination du pansement provisoire par  une fraise boule montée sur contre angle. 

­ Irrigation canalaire manuelle par l’hypochlorite de sodium dilué à 2,5%. 

­ Séchage du canal par des pointes en papier stériles.  

­ Condensation de hydroxyde de calcium  de consistance dur à l’intérieure de canal à 

l’aide d’un fouloir endodontique.  

­ Obturation coronaire provisoire au ZOE.  

­ Rx de contrôle. 
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Figure 114 : Les  différentes étapes de la désinfection chez la patiente S.A âgé de 12 ans, et les 

contrôles radiographiques  au sein de service odontologie conservatrice endodontique  

de CHU de Tlemcen, 2017. 

 

(a)Etat initial du patient avant 

traitement 
(b)Radiographie 

préopératoire 

 

(c)Mise en place de la digue 

 
(d)Réalisation de la cavité d’accès 

 
(e)Rx peropératoire. 

 

 

(f)légèr débridement canalire. 

 
(g)Irrigation manuelle à 

l’hypochlorite de Sodium 
(h)Séchage canalaire 

 
(i)Mise en place intra canalaire 

d’hydroxyde de calcium par un 

lentulo spiral et le condensé 

 

(j) Contrôle à 3 mois.                                    (k) Contrôle à 5 mois 
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1. RESULTATS 

1.1. Etude descriptive de l’échantillon 

1.1.1. Répartition des patients selon l’âge: 

 

Figure 105 : Répartition de la population traitée en fonction de l’âge. 

Dans notre série, la tranche d’âge de 08 à 10 ans est prédominante avec une fréquence de 

75%, suivis par celle de 11 à 13 ans avec une fréquence de 17%, alors que les patients âgés 

de 14 à 16 ans ne présentent que 8% de la population totale. Les âges extrêmes ont été 8 ans 

et 16 ans avec une moyenne d’âge de 10,25±2,17 ans  (Figure 115) 

1.1.2. Répartition des patients selon le sexe : 

 

Figure 106 : Répartition de la population traitée en fonction du sexe. 

Dans notre échantillon ,83 % de garçons ont été prises en charge par rapport à 17% seulement 

des filles  avec un sexe ratio de 4,9 (Figure 116). 

75%

17%

8%

08-10 ans 11-13 ans 14-16 ans

83%

17%

masculin féminin



Chapitre III  Résultats 

 
111 

1.1.3. Répartition des patients selon l’étiologie de la nécrose pulpaire  

 

 

Figure 107 : Répartition de la population traitée en fonction de l’étiologie de la 

nécrose pulpaire 

 

Nous constatons à partir de figure ci-dessus, que l’étiologie la plus fréquente de la nécrose 

pulpaire des dents permanentes immatures est le traumatisme  (92%), à l’instar de la carie  

qui ne représente que 08% de l’ensemble des étiologies. 

1.1.4. Répartition des patients selon la nature de la pathologie endodontique  

 

Figure 108 : Répartition de la population traitée en fonction de la nature de la 

pathologie endodontique 

Nous observons que la parodontite apicale chronique constitue la pathologie la plus 

fréquente qui frappe les dents permanentes immatures 83%,  suivie de la gangrène pulpaire 

de 17%,  outre la parodontite apicale aigue est quasi nulle. 

92%

8%

traumatisme

carie

17%

83%

0%

gangrène pulpaire parodontite apicale chronique

parodontite apicale aigue
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1.1.6. Répartition des patients selon le stade de la lésion périapicale  

 

 

Figure 109 : Répartition de la population traitée en fonction des stades de la lésion 

périapicale suivant la classification d’Orstavik 

La figure ci-dessus montre que la majorité des patients présentent une lésion périapicale 

aux stades 4 ou 3 d’Orstavik (41,7% et 33,3% respectivement), tandis que le stade 0, le 

stade 1  et le stade 2 d’Orstavik présent chacun une fréquence de  8,3%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8,3 8,3 8,3

33,3

41,7

score 0 score 1 Score 2 score3 Score 4
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1.1.5. Répartition des thérapeutiques envisagées selon les stades d’édification 

radiculaire de Nolla  

 

Figure 110 : Répartition des patients traités par les trois différentes techniques 

d’apexification en fonction de leurs stades d’édification radiculaire. 

 

À partir du graphe ci-dessus, nous observons que les patients appartenant au groupe 1 

(Omnibus) et au groupe 2 (PRP) sont répartis d’une manière égale selon leur stade 

d’édification radiculaire, alors que la majorité des patients appartenant au groupe 3 (PRF) 

ont un stade 8 de Nolla  (75 %). 

 

 

 

 

 

apexifiacation par
technique Omnibus

revascularisation par
PRP

revascularisation par
PRF

50% 50%

75%

50% 50%

25%

stade 8de nolla stade 9de nolla
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1.1.6. Répartition des résultats de guérison périapicale en fonction de la technique 

thérapeutique  

 

Figure 111 : Répartition des patients présentant une guérison de la lésion périapicale 

en fonction de la  thérapeutique envisagée. 

 

Nous avons constaté que les résultats obtenues en termes de guérison de la lésion périapicale 

par les trois techniques thérapeutiques envisagées sont approximatifs. 

  

Pas de guérison Guérison d'un
stade

Guérison de deux
stades

Guérison de trois
stades

Guérison
complète

25% 25%

0%

50%

0%0% 0% 0%

33%

67%

0% 0%

33% 33% 34%

apexifiacation par technique Omnibus revascularisation par  PRP revascularisation par  PRF
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1.1.7. Répartition des résultats d’allongement radiculaire en fonction de la 

thérapeutique 

 

Figure 112 : Répartition des patients présentant un allongement  radiculaire en 

fonction de la thérapeutique envisagée. 

On aperçoit que la totalité des sujets appartenant au groupe 3 qui ont reçu un traitement par 

plasma riche en fibrine présentent un allongement radiculaire satisfaisant (100%), alors que 

seulement la moitié (50%) du groupe 2 traité par le PRP montre un résultat en ce terme, 

contrairement   le groupe 1 traité par technique d’apexification d’Omnibus  ne présente 

aucune progression en matière d’allongement radiculaire. 

 

1.1.8. Répartition des résultats d’épaississement en fonction de la technique 

thérapeutique 

 

Figure 113 : Répartition des patients présentant un épaississement des parois radiculaires en 

fonction de la thérapeutique envisagée. 

A partir de l’histogramme ci-dessus, nous avons remarqué que de bons résultats ont été 

obtenus dans le groupe 3 traité par le plasma riche en fibrine en termes d'épaississement 
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des parois radiculaires (100%), des résultats satisfaisants  ont été observés dans le groupe 2 

traité par plasma riche en plaquettes (75%),  alors que le groupe 1 traité par la technique 

traditionnelle d’Omnibus  n’a montré aucuns résultats. 

1.1.9. Répartition des résultats de fermeture apicale en fonction de la technique 

thérapeutique  

 

Figure 114 : Répartition des patients présentant une fermeture apicale en fonction de 

la thérapeutique envisagée. 

 

Nous remarquons, que la fréquence de la fermeture apicale dans cette population est plus 

important chez les sujets qui appartient au groupe 2 et qui ont été traités par PRP avec un 

taux de 75%, contre ceux traités par PRF  qui ne présentent aucuns résultats en terme de 

fermeture apicale, en même que les patients reçu un traitement d’apexification traditionnel. 
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1.1.10. Répartition des résultats obtenus en fonction de l’âge des patients 

 

Figure 115 : Répartition des résultats obtenus en fonction de l’âge des patients 

 

À partir du diagramme ci-dessus, nous observons que les résultats obtenus chez les sujets 

appartenant aux groupes d’âge différents sont  similaires.    

1.1.11. Répartition des résultats en fonction de stade d’édification radiculaire de Nolla 

 

Figure 116 : Répartition des résultats en fonction de stade d’édification radiculaire de Nolla 

On observe que la répartition des patients présentant un succès est à part égale chez les       

enfants dont le stade d’édification radiculaire est de 8 ou de 9 de Nolla. 
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1.1.12. Répartition des résultats obtenus en fonction de la présence ou non de la lésion 

périapicale. 

 

Figure 117 : Répartition des résultats obtenus en fonction de la présence ou non de la 

lésion périapicale. 

 

Nous observons à partir de la  figure précédente que tous les patients  avec ou sans lésion 

périapicale présentent un succès du traitement. 

1.2. Etude comparative des différentes techniques thérapeutiques par rapport aux 

résultats obtenus 

 

Les résultats obtenus en terme de guérison de la lésion périapicale  par l’application des trois 

techniques thérapeutiques ne présentent aucune différence significative  (χ2=0,48) 

pas de succès Succès par un
critère

Succès par deux
critères

Succès par plus
de deux critères

0% 0%

100%

0%
10%

30%

10%

50%

Absence d’une lésion péri-apicale présence d’une lésion péri-apicale

Tableau 21 : Comparaison  des différentes techniques thérapeutiques  par rapport à la guérison de 

la lésion périapicale 

 
 

Thérapeutique 

envisagée 
 

Effectif des 

patients selon 

la technique  

thérapeutique 

pas de 

guérison 

 

Guérison 

d'un stade 

guérison 

de deux 

stades 

guérison 

de trois 

stades 

Guérison 

complète 

p 

 

Value 

n n     (%) n     (%) n     (%) n    (%) n      (%)  

 Apexifiacation par    

Omnibus 

Revascularisation 

par  PRP 

Revascularisation 

par  PRF 

    4      (33.3) 

 

    3      (25) 

1     (25) 

 

0      (0) 

 

1     (25) 

 

0      (0) 

 

0     (0) 

 

0     (0) 

 

2     (50) 

 

1  (33,3) 

 

0       (0) 

 

2    (66,6) 

 

 

 

0,48 

   3      (25) 0      (0) 0      (0) 1    (33,3) 1  (33,3) 1     (33,3) 

p value : test de khi-deux 
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L’allongement radiculaire obtenu par les trois différentes techniques montre une différence 

significative  (χ2=0,018).  

 

 

 

Il existe une différence significative (x2 =0,012)  entre les résultats concernant 

l’épaississement des parois radiculaires obtenus par les différentes thérapeutiques.  

 

 

Tableau 22 : Comparaison des différentes techniques thérapeutiques par rapport à l’allongement 

radiculaires 

 

 

Thérapeutique envisagée 

Effectif des 

patients selon 

la technique 

thérapeutique 

Présence 

d’allongement 

Radiculaire 

Absence 

d’allongement 

radiculaire 

 

p 

value 

n n            (%) n            (%)  

 

Apexifiacation par  Omnibus 

 
    4         (33.3) 0             (0) 4               (100) 

 

 

0,018 Revascularisation par  PRP 

 

Revascularisation par  PRF 

    4         (33.3) 

 

    4         (33.3) 

2            (50) 

 

4            (100) 

2                (50) 

 

0                 (0) 

  p value : test de khi-deux 

Tableau 23 : Comparaison des différentes techniques thérapeutiques 

par rapport à l’épaississement des parois radiculaires 

Thérapeutique envisagée 

 

Effectif des 

patients selon la 

technique 

thérapeutique 

Présence 

d’épaississement 

des parois 

radiculaires 

Absence 

d’épaississeme

nt des parois 

radiculaires 

 

p  

value 

      n          (%)         n            (%) n            (%)  

    Apexifiacation par Omnibus 

Revascularisation par  PRP 

Revascularisation par  PRF 

 

4          (33,3) 

4          (33,3) 

4          (33,3)         

 

0               (0) 

3               (75) 

       4               (100)                    

           

      

     4            (100) 

     1            (25)  

     0             (0) 

 

 

0,012  

p value : test de khi-deux 
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En ce qui concerne la fermeture apicale les résultats obtenus sont significativement différents 

(x2 =0,018). 

 

 

Il n’existe pas de relation entre l’âge et le succès obtenu par le traitement  (x2 =0,89) 

 

 

 

Tableau 24: Comparaison des différentes techniques thérapeutiques 

par rapport à la fermeture apicale 

Thérapeutique envisagée 

Effectif des 

patients selon la 

technique 

thérapeutique 

Présence de 

fermeture 

apicale 

Absence de  

fermeture apicale 

 

p 

value 

n          (%) n          (%)    n         (%)  

 

 Apexifiacation par Omnibus 

Revascularisation par  PRP  

      Revascularisation par  PRF       

4        (33,3)          

4        (33,3)        

 4        (33,3)           

      0         (0) 

      3         (75) 

      0         (0) 

 4        (100) 

 1        (25)   

 4        (100) 

 

0,018 

 p  value : test de khi-deux 

Tableau 25 : Comparaison des résultats obtenus par rapport à l’âge 

Age du patient 

Effectif des 

patients 

selon 

l’âge 

Pas de 

succès 

Succès par 

un critère 

Succès par 

deux critères 

Succès par 

plus de 

deux 

critères 

 

p 

value 

n         (%) n         (%) n           (%) n              (%) n         (%)  

 

             8    ans 

             9    ans 

             10  ans 

12  ans 

             16  ans 

 

1       (8,33) 

5         (41,6) 

3   (25) 

2          (16,6) 

1          (8,33) 

 

0      (0) 

1        (20) 

0       (0) 

0          (0) 

0          (0) 

 

0           (0) 

1           (20) 

1           (33,3) 

1           (50)                         

0           (0) 

 

0               (0) 

2              (40) 

1              (33,3) 

0               (0) 

0               (0) 

 

1        (100) 

1         (20) 

1         (33,3) 

1          (50) 

1          (100) 

 

 

0,89 

P value : test de khi-deux     
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Aucune liaison ne se trouve entre le stade d’édification radiculaire et le succès de 

traitement(x2 =0,66) 

 

 

L’état initial du péri apex n’a aucune influence sur les résultats (x2 =0,066)

Tableau 26 : Comparaison des résultats 

par rapport au stade d’édification radiculaire. 

Stade 

d'édification    

radiculaire 

Effectif 

des 

patients 

selon le 

stade de 

Nolla 

Pas de 

succès 

 

Succès par 

un critère 

Succès par 

deux critères 

Succès par 

plus de deux 

critères 

 

p 

value 

  n         (%)  n        (%)    n       (%)  n        (%) n        (%)  

 

Stade 8 de 

Nolla 

 Stade 9 de 

Nolla 

7      (58,3) 

 

5      (41,6) 

 1       (14,2) 

 

   0         (0) 

   1       (14,2) 

 

   2       (40) 

 2        (28,5) 

 

 1        (20) 

3         (42,8) 

 

2         (40) 

 

0,66 

 p  value : test de khi-deux 

Tableau 27 : Comparaison des résultats obtenus par rapport à état initial du péri apex 

Lésion 

périapicale 

Effectif des 

patients selon 

l’état 

infectieux 

pas de succès 
Succès par 

un critère 

Succès par 

deux 

critères 

Succès par 

plus de 

deux 

critères 

 

p 

value 

n        (%) n         (%) n         (%) n         (%)    n        (%)  

 

 
Absente 

présente 

2       (16,6)  

10     (83,3) 

0         (0)  

1         (10) 

0          (0)  

3          (30) 

2       (100)  

1         (10) 

    0         (0)  

   5        (50) 

0,066 

 p value : test de khi-deux 
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DISCUSSION    

1. Les limites de l’étude  

 Ce qui justifie le nombre limité de l’échantillon est: 

­ La durée de l’étude n’était pas suffisante pour le recrutement d’un nombre important 

de patient.  

­ Le non-respect des rendez-vous par les patients et l’abandon du traitement.  

­ Les moyens de notre clinique et la non disponibilité de certains matériels et matériaux 

nécessaires  tel que: moyens de préparation des concentrés plaquettaires. 

 Un biais d’interprétation  

Les résultats sont majoritairement obtenus à partir d’une interprétation  radiologique 

et ne reposent donc pas sur des mesures précises mais sur une impression de 

modification radiculaire. En conséquence, des biais d’interprétation peuvent être 

identifiés lorsqu’il n’y a pas de protocole standardisé pour la prise et la lecture des 

clichés radiographiques pré/post opératoire et aussi lorsque c’est l’expérimentateur 

qui réalise la comparaison. Ainsi que  pour l’obtention  des résultats plus précis 

l’utilisation   des moyens de  radiographie numérique telle que le cône beam  est 

indispensable. 

2. Discussion sur les résultats  

­ Dans notre échantillon, la majorité des patients appartient au tranche d’âge de 08-10 

ans (75%) ceci  est due au risque de chute qui est plus important à cet âge de 

scolarisation ou l’enfant quitte sa maman et commence à découvrir son monde 

extérieure, à fréquenter des amis et participer à des jeux compétitifs qui le rende plus 

exposé aux accidents. 

­ Dans notre population général, nous avions une majorité de garçons, ceci peut être 

dû au fait qu’ils sont plus tourbillon et donc plus atteints par les traumatismes 

dentaires que les filles. 

­ Dans notre série, le traumatisme constitue l’étiologie la plus dominante de la nécrose 

pulpaire (92%), Cela serait probablement due à l’emplacement des dents prises en 
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charge qui sont toutes des incisives supério-antérieure très susceptible au 

traumatisme. 

L'évaluation effectuée dans la présente étude est en accord avec d'autres études Maniglia-

Ferreira, 2004 ; Andreasen, 2006 ; Kvinnsland, 2010,  qui ont conclu que le traumatisme 

dentaire  est l'étiologie principale pour la nécrose pulpaire des dents avec une formation 

radiculaire incomplète et que les dents antérieures maxillaires de jeune mâle adultes ont été 

le plus souvent en cause dans les traumatismes. 

Les résultats des dents immatures nécrosées qui ont étaient traités  sont évalués cliniquement 

et radiographiquement. 

3. Discussion autour des résultats cliniques  

Dans notre série, tous les dents sont asymptomatiques d’un point  de vue clinique et le restent 

tout au long de la période de suivi (de 5 à 6 mois). Les tuméfactions et fistules associées 

disparaissent au bout d’une à deux semaines, ainsi que une  disparition complète de la 

mobilité est observée chez les patients qui on subit une luxation. Cela permet de mettre en 

évidence la qualité et l’efficacité des procédures de désinfection et de la médication 

temporaire malgré l’absence d’instrumentation mécanique. Au-delà de l’efficacité de la 

désinfection, nous pouvons logiquement penser que l’établissement d’une néo-

vascularisation par l’utilisation des concentrés plaquettaires  engendre un apport supérieur 

de défenses immunitaires et participe ainsi à la guérison rapide des lésions apicales. De plus, 

même si les périodes de suivi sont encore pour l’heure assez brèves , nous pouvons 

remarquer que ces dents restent asymptomatiques et qu’il n’y a pas, a priori, de réapparition 

de lésions apicales. Cela est en concordance à l’étude menée par Isha Narang, 2015, Jadhav 

et al.2013 Nicolas Bellandi, 2015qui rapportant tous, une disparition complète de toute 

symptomatologie clinique. 

4. Discussion autour des résultats radiographique  

Ces bons résultats cliniques ont été confirmés d’un point de vue radiologique, avec une 

régression rapide des lésions apicales lorsque ces dernières sont mentionnées, et dans la 

majorité des cas, la résolution  complète de la radioclarté apicale.  
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En ce qui concerne la guérison de la lésion périapicale, nous constatons à partir de   notre 

étude qu’il n’existe pas de  différence significative entre les guérisons obtenues après 

l’application de chacun des trois thérapeutiques, ce qui est similaire à l’étude de Maniglia 

Ferreira. 2013, Isha Narang, 2015.  

Toffler en 2009 a conclu que ce résultat est justifié d’une part par l’action antimicrobien de 

l’hydroxyde de calcium utilisé pendant les séances de désinfection et d’autre part par la 

présence de leucocytes et de cytokines avec de petites quantités de lymphocytes dans les 

concentrées plaquettaires utilisés qui ont un rôle significatif dans l'autorégulation du 

phénomène inflammatoire et infectieux. (101)     

­ Ce travail, met en évidence aussi que les procédures de revascularisation par apport de 

plasma riche en plaquettes et plasma riche en fibrine permettent la poursuite du 

développement radiculaire sur la majorité des racines. Il y a donc un renforcement de la 

structure radiculaire, lui  permettant de mieux résister aux forces et contraintes buccales. 

Ainsi, même si les résultats sont encore récents, nous pouvons logiquement penser que 

ces procédures vont augmenter la durée de vie et la fonctionnalité des dents immatures 

nécrosées dans la cavité buccale.39  

Ding et coll 2009, Thomson 2010, Petrino et coll 2010, et Torabinejad et al 2011, sont 

rapportés la continuation de développement radiculaire après des traitements régénératives 

endodontiques.  

­ Notre étude a concerné des dents immatures à apex ouvert qui  peut facilite la croissance 

du tissu dans le canal radiculaire et peut être le signe d'une riche source de cellules 

souches mésenchymateuses de la papille apicale (SCAP). Ainsi l'approvisionnement en 

sang riche à travers le large sommet ouvert peut être un facteur dans la préservation ou 

la promotion de cellules  pulpaire  vivantes. (71) 

­ La continuation de la maturation radiculaire peut être attribuée aux restes de la gaine 

épithéliale d'Hertwig ou des cellules de Malassez  suffisamment résistantes aux 

infections périapicale qui ont une  capacité à stimuler  par des réseaux de signalisation 

les diverses cellules souches comme,  SCAP, PDLSC, DPSC pour former des cellules 

semblables aux odontoblastes ou aux cémentoblastes au périapex conduisant à la 

formation de dépôt calcifié à l'apex ainsi que sur les murs dentinaires. (83) 
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­ Une autre caractéristique constante dans tous les cas était le manque d'instrumentation 

des parois dentinaires. Ce fut essentiellement pour éviter la fracture potentielle des fines 

racines incomplètement développées. Il a également l'avantage d'éviter la production de 

la couche de frottis qui pourraient obstruer les murs et les tubules dentinaires et donc 

empêche l’attachement  des cellules souches aux ces parois. (71) 

­ Un aspect important de ces cas est l'utilisation de solutions d’irrigation  canalaire 

d'hypochlorite de sodium à 2,5 % avec le placement de mélange d’hydroxyde de calcium 

pendant quelques semaines. Cette combinaison  désinfecte efficacement les systèmes 

radiculaires et augmente le potentiel de régénération des dents immatures nécrosées. (71) 

­ L’utilisation d’un échafaudage physique riche en molécules de signalisation est capable 

de favoriser la croissance et la différenciation des cellules souches. (82) 

­ Un  autre aspect important est de créer un joint coronal étanche  pour empêcher l’invasion 

bactérienne dans l’espace canalaire. Nous avons utilisé un double joint avec la biodentine 

couvert par une résine composite collé dans la cavité d’accès. L’utilisation de biodentine 

est jugée de fait qu’elle a une excellente capacité d'étanchéité à un niveau inférieur à la  

JAC et fournit également des molécules de signalisation pour la croissance des cellules 

souches.  

Dans ce travail nous avons distingué le développement radiculaire de son épaississement et 

de son allongement. 

En effet, notre présent résultat  montre que l’allongement radiculaire est très important chez 

les patients qui ont reçu un traitement de revascularisation par plasma riche en fibrine que 

ceux traités par plasma riche en plaquette ou par la technique d’apexification d’Omnibus  ce 

qui est concordant avec l’étude de Tsay et al.2005, Lucarelli Et coll. 2010,Vasundra. 2012, 

Jadhav et al. 2013, Sindhu S. 2014, Prabhakar. 2016 qui sont motionnés le même résultat. 

Cet allongement est le résultat de la disparition de l’inflammation d’une part et d’autre part 

il est dû au fait que le PRF est une membrane hautement résistante et élastique de fibrine, 

permet une libération lente et continue de cytokines telles que facteur de croissance dérivées 

des plaquettes (PDGF), facteur de croissance transformant b1 (TGFb1), facteur vasculaire 

et  facteur de croissance endothélial (VEGF)  avec un pic au 14eme jour coïncidant avec le 

schéma de la croissance cellulaire. Ceci est en contraste avec une libération significative de 

TGF b1 (81,4%) par PRP dans le premier jour avec diminution subséquente de libération à 

3, 7 et 14 jours. (83) (119) 
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Ce résultat serait probablement dû au fait que la matrice de PRF est caractérisée  par une 

concentration maximale des cytokines  par rapport au PRP. En effet l'ajout de taux élevé de 

thrombine pour la conversion de la fibrinogène à la fibrine dans le PRP conduit à une 

activation drastique et une polymérisation rapide des facteurs de croissance conduisant à un 

réseau dense mono fibres pauvre en cytokines alors que la polymérisation physiologique 

dans le PRF permet la formation du réseau souple de fibrine tridimensionnelle qui soutient 

l'enchevêtrement des cytokines et donc  la migration cellulaire continue.
(115) 

En contraste, l’étude de Torabinejad et Faras ; 2012, Gunseli ; 2014, montre que le plasma 

riche en plaquettes donne des excellents résultats en ce qui concerne la maturation 

radiculaire.  

Ainsi, au vu des résultats obtenus en termes d’épaississement radiculaire  il semble possible 

d’affirmer que les procédures régénératives par l’utilisation des concentrées plaquettaires  

autorisent dans de nombreux cas une certaine maturation de la racine par augmentation de 

l’épaisseur de ses parois  et donc un renforcement de celle-ci.  

L’évaluation effectuée dans la présente étude montre qu’un épaississement satisfaisant  des 

parois radiculaires a été obtenue dans  les deux groupes 2 et 3 traités successivement par la 

technique PRP et PRF. Mais une revascularisation complétée avec PRF a donné de meilleurs 

résultats que le groupe traité par le PRP. 

L'explication la plus plausible de ces résultats est que le PRF agit comme un échafaudage en 

fournissant des facteurs de croissance dans le  canal désinfecté. Il a été montré que la 

membrane cellulaire des cellules souches mésenchymateuses de la papille apicale, des 

ostéoblastes, des fibroblastes, des cellules endothéliales et les cellules épithéliales expriment 

des récepteurs aux facteurs de croissance présents dans la membrane de fibrine de PRF, ce 

qui entraîné leur prolifération de la région périapicale et la production de matrice canalaire. 

Ainsi, le PRF entraine le développement de nouveaux tissus durs et mous dans l'espace 

canalaire. Il a été suggéré que la preuve radiographique de l'augmentation de l'épaisseur des 

racines pourrait être due à la croissance de la dentine, du cément ou de l'os. Ce qui s’accord 

avec les études suivantes Iwaya et al. 2001, Banchs & Trope 2004, Chueh & Huang2006, 

Cotti et al. 2008, Jung et al. 2008, Shah et al. 2008, Huang et al. 2008, Ding et al. 2009 D. 

Keswani 2013, qui ont révélées un développement continu d’épaississement des parois 

radiculaires suite à l’utilisation  de ce concentré plaquettaire.  
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La libération de cytokines par le PRP est importante, soit 81% de la concentration  totale de 

facteur  de croissance transformant β1 (TGF-β1) et des niveaux similaires de  facteur de 

croissance dérivés des plaquettes AB (PDGF-AB), au cours du 1er jour et va être  diminuée 

à 3, 7 et 14 jours. Donc  la libération maximale de morphogènes se produit avant la 

croissance réelle des cellules, résultant  que moins de molécules de signalisation sont laissées 

pour la prolifération  des ostéoblastes et des odontoblastes, limitant ainsi l'effet de PRP sur 

la régénération d’os et de la dentine. (15) (108) 

Ces constatations sont corroborées par l’étude de Dr. Joseph Choukroun en 2007 qui a 

montré que ces membranes de PRF augmentent la croissance des dents immatures nécrosées 

en comparaison au PRP. Contrairement au PRP, la forte matrice de fibrine de PRF obtenue 

par la technique de Choukroun ne se dissout pas rapidement après l'application, il est 

remodelé lentement de manière similaire à un caillot de sang naturel. (102) 

Torabinejad et Faras 2012, Jadhav Et coll 2013, Güven Polat G et al 2014, ont étaient  

rapporté à partir de leurs études portées  sur la  régénération du tissu pulpaire dans un canal 

radiculaire immature par l'utilisation de PRP, que une  cicatrisation périapicale, un 

épaississement des parois dentaires des dents étaient évidents lors de l'examen de suivi 

radiographique. Ces auteurs constatent que  la raison derrière ce succès été probablement 

due par l’effet du PRP sur l’augmentation de  l’expression des protéines  de 

l'ostéoprotégérine (OPG) et la phosphatase alcaline (ALP) entrainant ainsi la prolifération 

des cellules de la pulpe dentaire. (13) (88) 

En effet, si la racine poursuit sa formation, elle aura pour stade final une fermeture de l’apex. 

Ainsi lorsque la procédure est réalisée sur des dents presque entièrement développées seule 

une fermeture apicale sera observable, ce qui justifie nos résultats observés dans le groupe 

traité par la technique de PRP qui est constitué de plus de dents en stade 9 de Nolla.  

Tous ces  résultats nous confirment que l’endodontie régénératrice est un traitement de choix 

des dents immatures nécrosées et nous permet une réduction satisfaisante de risques de 

fractures et de réinfection fréquemment observées  dans la technique d’apexification 

classique «Omnibus ». 
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5. Discussion sur les éléments influençant les résultats  

La procédure de régénération  est une technique relativement récente, qui présente donc peu 

de recul clinique. Certains facteurs semblent être capables de modifier de manière 

quantitative et qualitative la réponse tissulaire.  

Facteurs généraux  

Influence de l’âge 

Notre étude a  montré qu’aucune tendance ne semble se dégager entre  les résultats obtenus 

par les trois techniques de traitement et l’âge des patients, ce qui est  en concordance avec 

des recherches publiées auparavant par Jeeruphan et al, 2012 qui ont  affirmées que l’âge 

des sujets traités ne semble pas non plus influencer les résultats. Or  une étude de Nicolas 

Bellandi 2015  a évoqué que l’âge auquel un traitement de régénération est réalisé peut 

influencer les résultats, cette différence peut être expliquée par le fait qu’un sujet jeune 

(enfant) possède de meilleures capacités de guérison qu’un adulte en lien avec un nombre 

de cellules souches plus important. 

Facteurs locaux  

Influence de stade d’édification radiculaire  

Dans notre étude où on a réellement affaire à des apex largement ouvert nous avons obtenu 

à partir du groupe II, qui regroupe en majorité des patients au stade 9 de Nolla, des chiffres 

qui laissent à penser que l’état de développement de la racine ou le stade de Nolla à une 

influence sur les résultats. Cependant le test de chi deux appliqué à cette combinaison ne 

montre aucune différence statistiquement significative. On peut affirmer alors que le stade 

de développement de la racine (stade de Nolla) n’influe en rien sur le protocole 

d’apexification. Ceci est confirmé par l’étude de Nicolas LEHMANN en 2009. 

Influence de la durée de l’infection et de son intensité  

Dans notre présente étude nous avons confirmé par un test de chi-deux que l’association 

entre nos résultats et la présence ou non de la lésion périapicale chez nos patients n’est pas 

significative. Ces résultats peuvent être justifiés par la possibilité de survie de la papille 

apicale mésenchymateuse et de la pulpe apicale  en cas d’infection dentaire et apicale. 
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Cependant, cette régénération tissulaire ne peut être possible qu’après une désinfection 

canalaire optimale. 
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RECOMMANDATIONS 

­ L'endodontie régénératrice est une alternative prometteuse pour le traitement des dents 

permanentes immatures nécrosées. 

­ L’isolation de la dent à l’aide d’une digue est une notion indispensable afin d’éviter toute 

contamination  bactérienne. 

­ Une instrumentation minimale  est recommandée de fait de la fragilité des parois 

dentinaires de la dent immature, d’où l’importance d’éviter de réduire encore plus 

l’épaisseur de la dentine radiculaire. En évitant l’action mécanique, on potentialise la 

conservation d’éventuelles cellules vivantes qui pourraient survivre par la suite. 

­ Le respect d’une zone de sécurité de 5 mm au niveau apical afin de ne pas léser les 

cellules souches de la région périapicale. 

­ Utilisation de système de réchauffement ultrasonique en présence d’EDTA et en 

association avec une irrigation manuelle à l’hypochlorite de sodium  de faibles 

concentrations permet d’optimiser les effets antibactériens de ce dernier tout en 

supprimant ses effets néfastes sur les cellules souches dentaires et donc d’améliorer la 

guérison périapicale d’une part et la régénération tissulaire d’autre part.  

­ L’utilisation d’une médication temporaire de type Ca OH2 dont le pouvoir antibactérien 

est élevé de fait de son PH  permet d’optimiser les réponses régénérative.   

­ La Biodentine  semble être le matériau de coiffage de choix permettant à la fois la 

formation de cellules osseuses et dentinaires et la régulation des facteurs de croissances 

et d’assurer ainsi avec le matériau de restauration définitive une double étanchéité en 

évitant tout réinfection canalaire. 

­ Une restauration coronaire étanche semble un facteur décisif. 

­ Le recours à la radiographie numérique 3D Cône Beam  est nécessaire  pour l’analyse 

du succès d’une procédure de régénération et le suivi de la croissance radiculaire. 
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CONCLUSION   

 

a découverte et la compréhension des mécanismes de fonctionnement des cellules souches 

pulpaires nous éclairent aujourd’hui sur le potentiel de guérison des dents immatures 

nécrosées. L’endodontie régénératrice  est prometteuse et innovante dans le traitement de 

ces dents et pourraient changer beaucoup de concepts.  

Les concentrés plaquettaires autologues sont des technologies encore récentes mais leurs applications 

comme des matrices  potentielles dans les procédures de revascularisation pulpaire sont déjà 

nombreuses. 

D’une génération, celle des PRP riche en facteurs de croissance, à une autre, celle du PRF, basée sur 

une matrice de fibrine, ces matériaux bioactifs ont montrés leurs atouts en termes de guérison de la 

dent immature nécrosée. Et pour cause, ils possèdent de nombreux facteurs de croissance, 

interagissant directement sur la prolifération et la différenciation cellulaire. 

Ces techniques présentent de nombreux avantages à savoir la réduction de nombre de séances, 

l’absence de risque de rejet immunitaire puisqu’elles utilisent les propres cellules souches du patient, 

ainsi la médication nécessaire pour réaliser ces techniques est tout à fait accessible pour les praticiens. 

A partir des résultats de notre essai clinique où nous avons utilisé la technique d’apexification 

d’omnibus dans un group, le PRF comme un échafaudage dans le 2eme groupe et le PRP dans un autre 

groupe, nous pouvons dire que  les concentrés plaquettaires montrent dans la plupart des cas, une 

augmentation de la longueur radiculaire et un épaississement dentinaire. Toutefois, le PRF avec une 

préparation facile sans manipulation biochimique du sang le rendre strictement autologue nous a 

donné des résultats légèrement meilleurs par rapport au PRP et à l’omnibus. 

Il demeure cependant nécessaire de mener des études cliniques permettant d’évaluer de nouveaux 

protocoles  d’application utilisant  une combinaison PRP et PRF afin de pallier les inconvénients de 

chacune d’entre elles. D’autre coté les limites imposées aux dents immatures ne semblent plus 

justifiées. Puisqu’elles semblent  confirmer que les SCAPs pourraient ne pas constituer la seule 

source de progéniteurs. Ainsi, si d’autres cellules souches (notamment ligamentaires ou osseuses) 

peuvent être impliquées dans le processus d’invasion canalaire, une extension aux dents matures 

pourrait alors devenir envisageable. 
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FACULTE DE MEDECINE – DEPARTEMENT DE MEDECINE DENTAIRE 

CENTRE HOSPITALIER UNIVERSITAIRE DR.TIDJANI DAMERDJI - TLEMCEN 

SERVICE D`ODONTOLOGIE CONCERVATRICE ENDODENTIE  DE TLEMCEN 

CONSENTEMENT ÉCLAIRÉ 

Madame, Monsieur 

J`ai l`honneur d`éclairer le plan de traitement que va subir votre enfant et qui porte sur une 

nouvelle technique de traitement par plasma riche en fibrine (PRF) destinée aux dents 

permanentes immatures nécrosées  

Le Protocol opératoire est le suivant :   

 Dans un premier temps, vous serez participé avant votre intervention à un 

prélèvement  sanguin au niveau du service de biochimie du laboratoire central du 

CHU de Tlemcen, qui sera par la suite centrifugé, le PRF récupéré dans le même 

jour et injecté à l`intérieure de la dent au niveau du service d`OCE de Tlemcen   

 Dans un deuxième temps, vous serez invité à réaliser des contrôles périodiques 

qui s`enchainent dans une durée allant jusqu`à 8 mois après l`intervention au 

niveau du service d`OCE de Tlemcen   

Les échecs éventuels sont : 

 Absence d`allongement radiculaire  

 Absence d`épaississement des parois radiculaires   

 Absence de fermeture apicale  

 Apparition d`une tuméfaction 

 Persistance de la douleur ou de fistule  

 Risque allergiques aux produits utilisés   

En signant ce formulaire, je déclare que je consens à ce que mon enfant …………………. 

……………………. Subit l`intervention  du traitement des dents permanentes immatures 

nécrosées par apport du PRF 

RESPONSABLE D’ENFANT : 

Nom et prénom : 

Signature : 

ANNEXE N° 2 

ANNEXE N°02 
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FACULTE DE MEDECINE – DEPARTEMENT DE    MEDECINE DENTAIRE 

CENTRE HOSPITALIER UNIVERSITAIRE DR.TIDJANI  DAMERDJI –TLEMCEN 

SERVICE D`ODONTOLOGIE CONCERVATRICE ENDODENTIE  DE TLEMCEN 

CONSENTEMENT ÉCLAIRÉ 

Madame, Monsieur 

J`ai l`honneur d`éclairer le plan de traitement que va subir votre enfant et qui porte sur une 

nouvelle technique de traitement par plasma riche en plaquette (PRP) destinée aux dents 

permanentes immatures nécrosées  

Le Protocol opératoire est le suivant :   

 Dans un premier temps, vous serez participé avant votre intervention à un 

prélèvement  sanguin au niveau du service de biochimie du laboratoire central du 

CHU de Tlemcen, qui sera par la suite centrifugé, le PRP récupéré dans le même 

jour et injecté à l`intérieure de la dent au niveau du service d`OCE de Tlemcen   

 Dans un deuxième temps, vous serez invité à réaliser des contrôles périodiques 

qui s`enchainent dans une durée allant jusqu`à 8 mois après l`intervention au 

niveau du service d`OCE de Tlemcen   

Les échecs éventuels sont : 

 Absence d`allongement radiculaire  

 Absence d`épaississement des parois radiculaires   

 Absence de fermeture apicale  

 Apparition d`une tuméfaction 

  Persistance de la douleur ou de fistule  

 Risque allergiques aux produits utilisés   

En signant ce formulaire, je déclare que je consens à ce que mon enfant …………………. 

……………………. Subit l`intervention  du traitement des dents permanentes immatures 

nécrosées par apport du PRP 

                  RESPONSABLE D`ENFANT : 

                 Nom et Prénom :  

                    Signature : 
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Signature :            

FACULTE DE MEDECINE – DEPARTEMENT DE MEDECINE DENTAIRE 

CENTRE HOSPITALIER UNIVERSITAIRE DR.TIDJANI DAMERDJI - TLEMCEN 

SERVICE D`ODONTOLOGIE CONCERVATRICE ENDODENTIE  DE TLEMCEN 

      CONSENTEMENT ÉCLAIRÉ 

Madame, Monsieur 

J`ai l`honneur d`éclairer le plan de traitement que va subir votre enfant et qui porte sur une 

technique d’apexification (OMNIBUS) destinée aux dents permanentes immatures 

nécrosées  

Le Protocol opératoire est le suivant :   

 Dans un premier temps, vous serez participé a une intervention qui comporte 

plusieurs séances de désinfection suivi d’une séance d’obturation définitive au 

niveau du service d`OCE de Tlemcen   

 Dans un deuxième temps, vous serez invité à réaliser des contrôles périodiques 

qui s`enchainent dans une durée allant jusqu`a 8 mois après l`intervention au 

niveau du service d`OCE de Tlemcen   

Les échecs éventuels sont : 

 Absence de fermeture apicale  

 Apparition d`une tuméfaction 

  Persistance de la douleur ou de fistule  

 Risque allergiques aux produits utilisés   

En signant ce formulaire, je déclare que je consens a ce que mon enfant …………………. 

……………………. Subit l`intervention  du traitement des dents permanentes immatures 

nécrosées par apexification (OMNIBUS) 

         RESPONSABLE D’ENFANT : 

        Nom et prénom : 

        Signature :







  

 

Résumé 

Les nouvelles approches thérapeutiques d'endodontie régénératrice utilisant les concentrées 

plaquettaires sont des alternatives prometteuses pour le traitement des dents permanentes immatures 

nécrosées. Cette étude a été conçue comme un essai clinique visant à évaluer et à comparer le 

potentiel régénératif de plasma riche en fibrine(PRF) et  le plasma riche en plaquettes (PRP) mesuré 

principalement par la guérison périapicale, l’allongement radiculaire, l’épaississement dentinaire et 

la fermeture apicale. 

Notre étude a concerné un échantillon de 12 enfants recrutés au service d’odontologie conservatrice 

/endodontie  CHU de Tlemcen,  en bonne santé âgés entre 08-16ans et présentant des dents 

permanentes immatures nécrosées avec ou sans parodontite apicale associée. Les patients  ont été 

répartis en trois groupes. La conception de l'étude comportait deux  bras de test et un bras témoin. 

Groupe I dans lequel l'apexification par technique omnibus a été effectuée et il a été conservé comme 

groupe témoin, groupe II dans lequel le PRP a été utilisé comme une matrice support, le groupe III 

dont lequel le PRF a été utilisé comme échafaudage. Toutes les techniques ont été précédées par une 

séance de désinfection canalaire à une solution d’hypochlorite de sodium 2.5% réchauffée par des 

ultrasons et à la mise en place de l’hydroxyde de calcium dans le canal séjournant ainsi plus qu’une 

semaine. Les prélèvements sanguins ainsi que la préparation des plasmas ont été effectués au sein du 

service de biochimie CHU TLEMCEN et implantés ensuite immédiatement  au sein de service 

d’OCE de Tlemcen. 

L'évaluation clinique et radiographique après 1,3et 5 mois a été réalisée. Les données ont ensuite été 

analysées statistiquement par le test khi-deux en utilisant le  logiciel IBM SPSS Statistics v 21  qui a 

montré des valeurs statistiquement significatives dans le groupe III par rapport aux d'autres groupes. 

 Le PRF à un potentiel énorme pour accélérer les caractéristiques de croissance des dents 

permanentes immatures nécrosées par rapport au PRP et à l’Omnibus. 

Mots clés: Dents immatures nécrosées, plasma riche en plaquettes, plasma riche en fibrine, 

revascularisation pulpaire, régénération pulpaire, cellules souche pulpaires. 

 

Abstract 

New therapeutic approaches to regenerative endodontic using platelet concentrates are promising 

alternatives for the treatment of immature permanent necrotic teeth. 

This study was designed as a clinical trial to evaluate and compare the regenerative potential of 

fibrin-rich plasma (PRF) and platelet-rich plasma (PRP) measured primarily by periapical healing, 

root lengthening, thickening Dentin and apical closure 

Our study involved a sample of 12 children enrolled in odontology service conservative / endodontics 

UHC Tlemcen, healthy between the ages of 8-16 years and with immature permanent necrotic teeth 

with or without associated apical periodontitis. Patients were divided into three groups. The design 

of the study included two test arms and one control arm. Group I in which the apexification by 

omnibus technique was carried out and was kept as a control group, group II in which the PRP was 

used as a support matrix, and group III of which the PRF was used as a scaffold. All the techniques 

were preceded by a ductal disinfection session with a 2.5% sodium hypochlorite solution heated by 

ultrasound and the placing of the calcium hydroxide in the canal thus staying more than a week. 

Blood sampling as well as plasma preparation were carried out within the UHC TLEMCEN 

biochemistry department and then implanted immediately within the OCE service of Tlemcen. 

Clinical and radiographic evaluation after 1.3 and 5 months was performed. The data were then 

statistically analyzed by the chi-square test using IBM SPSS Statistics v 21 software, which showed 

statistically significant values in group III compared to other groups. 

The PRF has enormous potential to accelerate the growth characteristics of permanent immature 

necrotic teeth relative to the PRP and the omnibus.  

Key words: Necrotic immature teeth, platelet rich plasma, fibrin rich plasma, pulp revascularization, 

pulp regeneration, pulp stem cells. 




