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INTRODUCTION 
 
 
Les notions de biomimétisme, de bio-ingénieurie et d'intervention à minima sont des termes que l'on 
retrouve fréquemment dans la littérature dentaire moderne. 
 
De nos jours, les praticiens cherchent à être de plus en plus conservateur. La notion de gradient 
thérapeutique s'est donc logiquement imposé à un bon nombre de disciplines dentaires. 
 
Bien que leur utilisation date d'une vingtaine d'années, les ciments tricalciques ont vu leurs champ 
d'application s'élargir avec la démocratisation de leur utilisation. 
 
L'objectif de ce travail est de passer en revue la littérature scientifique afin de faire le point sur la 
Biodentine®, en 2015. 
 
Différents tissus dentaires pourront être concernés par la mise en place de la Biodentine®. Nous les 
aborderons lors d'un rappel anatomo-histologique. Ce sera l'objet de notre première partie. 
 
Aujourd'hui, plusieurs fabricants commercialisent les ciments tri-calciques sous différentes formes, 
c'est ce que nous aborderons lors de la deuxième partie. 
Nous insisterons sur les propriétés physico-chimiques et biologiques de la Biodentine®. 
 
Puis dans une troisième partie, nous verrons quels sont les champs d'applications de la Biodentine® 
suggérés par la littérature. 
 
Ces champs d'application ne sont pas toujours ceux fournis par les fabricants.  
 
Bien que possédant un faible niveau de preuve scientifique, nous nous appuierons sur des cases 
reports pour illustrer certaines applications de ce ciment. 
 
Notre quatrième partie sera une discussion orientée autour de la Biodentine®. 
 
Les recherches bibliographiques ont été réalisées grâce au moteur de recherche Google schoolar. 
 
Le mot clé suivant a été recherché : Biodentine®. Les recherches se sont limitées aux 7 dernières 
années. Nous avons trouvé 54 références, les articles associés ont aussi été étudiés. 
 
Les références bibliographiques ont été recueillies et classées grâce au logiciel Zotero. 
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Les ciments tricalciques possèdent de multiples champs d'application. 
 
Chaque champ d'application concernera un ou plusieurs tissus dentaires. 
 
Nous débuterons donc ce travail par un bref rappel de la composition et de l'interaction des tissus 
concernés. 
 

 1  Anatomo-histologie des tissus concernés : 
 

 1.1  La dentine : 
 
Linde et Goldberg en 1993 ont défini la dentine comme le tissu protecteur de la pulpe. 
C'est un tissu minéralisé qui représente le principal constituant de l'organe dentaire. 
 

 1.1.1  Histologie : 
 
Ce tissu se compose de : 
 

-     une phase minérale pour 70% (cristaux d'hydroxyapatite) 
- une phase organique pour 20% (protéines collagéniques de type I,V,VI, non collagéniques de 

type protéoglycanes, glycoprotéines, phosphoprotéines dentinaires) 
- une phase aqueuse pour 10% (eau) 

 
Il est parcouru de tubulis ou canalicules dentinaires le rendant perméable qui traversent la dentine 
depuis la lumière canalaire (contenant la pulpe) jusqu'à la jonction amélo-dentinaire ou cémento-
dentinaire. 
 
Dans les tubulis, se trouvent  des prolongements odontoblastiques qui pourront être oblitérés par des 
produits issus de l'activité cellulaire, ceci afin de diminuer la perméabilité pulpaire. 
 
Cette sécrétion de dentine intra-canaliculaire se fait pendant toute la vie de la dent. 
  
Face à une situation pathologique (type agression carieuse), ce phénomène peut s'accélérer, 
aboutissant parfois à une sclérose partielle, voire complète de la pulpe. (Kinney et al., 2003) 
 

 1.1.2  Variations morphologiques : 
 
Le tissu dentinaire n'est pas figé.  
 
Bien que les auteurs aient du mal à s'accorder sur le sujet, on distingue globalement trois types de 
dentine : 
 
La dentine PRIMAIRE ou « dentine manteau » est physiologique. Elle est sécrétée en première 
intention lors du développement de la dent. Il s'agit de la couche la plus externe. C'est elle qui donne 
la morphologie de l'organe dentaire. 
 
La dentine SECONDAIRE, également physiologique. Elle est sécrétée après l'éruption et après 
l'apexogénèse. Elle est responsable de la diminution de la lumière canalaire avec l'âge. 
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La dentine TERTIAIRE apparaît lors d'une agression externe. Si cette agression est modérée, les 
odontoblastes peuvent survivre et mettre en place une dentine dite réactionnelle. En revanche, si elle 
aboutit à la mort des odontoblastes, cette dentine est dite réparatrice. (Simon, 2010) 
 
 
 

 
 
 

 1.2  La pulpe : 
 

Il s'agit d'un tissu conjonctif occupant l'intégralité du réseau canalaire radiculaire. 
 

 1.2.1  Histologie : 
 
La pulpe est constituée de quatre éléments majeurs :  
 
- une composante cellulaire  
- la matrice de la pulpe 
- des vaisseaux sanguins et lymphatiques 
- les nerfs  
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La population cellulaire intra-pulpaire est la suivante : 
 

- l'odontoblaste, responsable des processus de sécrétion et de minéralisation.  
Ces cellules sont reliées entre elles et forment une barrière perméable. Elles présentent des 
prolongements intra-canalaires responsables de la dentinogénèse. (Farges et al., 2009) 
 

- les fibroblastes, cellules majoritaires des tissus conjonctifs, à l'origine du renouvellement de 
la matrice extracellulaire.  

Cette matrice extracellulaire voit sa viscosité augmenter avec le temps et les phénomènes 
physiopathologiques. Cette viscoélasticitié confère à la pulpe une adaptabilité aux phénomènes 
inflammatoires. (Farges et al., 2009) 
 

- les cellules immunitaires telles que les mastocytes, macrophages et autres cellules 
phagocytaires  

 
Elles interviennent dans la surveillance immunitaire de la pulpe. Staquet et Al en 2008 (Farges et 
al.,2009) ont démontré que la barrière odontoblastique est liée à cette défense immunitaire par la 
sécrétion de chimiokines induisant une migration cellulaire. Ces molécules sont désormais les cibles 
de l'ingénierie pulpaire induisant une cicatrisation et une réparation. 
 

- les cellules souches sont présentes en différentes niches.  
 

Elles représentent un espoir pour les nouvelles techniques de régénération. Cependant, bien que 
certaines techniques soient au point sur la dent immature, leur sollicitation chez l'adulte n'est pas 
encore d'actualité. (Farges et al., 2009) 
 
La matrice pulpaire correspond au milieu intérieur. Elle est composée d'un exsudat plasmatique 
contenant des protéines associées à des glycoprotéines. C'est dans cette dernière que se développent 
la diffusion des infections ainsi que les réactions de défense d'ordre cellulaire et humoral.  
 
La vascularisation pulpaire se fait par une seule artère pénétrant le foramen apical. Cette artère se 
divise en artérioles au niveau de la pulpe radiculaire pour se ramifier en capillaires dans la zone 
coronaire. 
On note également la présence d'une vascularisation lymphatique qui draine le fluide pulpaire en 
excès en direction des canaux lymphatiques. Elle se déverse dans les ganglions sous-maxillaires et 
sous-mentaux.  
 
L'innervation pulpaire provient des branches sensitives maxillaires et mandibulaires du trijumeau et 
des branches sympathiques du ganglion cervical supérieur. La pulpe est richement innervée, les nerfs 
pénètrent dans la pulpe par le foramen apical en suivant le trajet des vaisseaux avec lesquels ils 
constituent un véritable pédicule vasculo-nerveux. Ils se ramifient ensuite dans le parenchyme 
pulpaire. 
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 1.2.2  Réponse pulpaire à l'agression : 
 
Elle sera différente en fonction de la proximité entre l'agresseur et la pulpe. 
 

 1.2.2.1  Dentinogénèse réactionnelle : 
 
Si l'agresseur reste à distance, l'odontoblaste sort de sa phase quiescente. 
Il se met alors à sécréter de l'orthodentine qui va former une barrière assurant une continuité au niveau 
des canalicules. 
Au niveau microscopique, une déminéralisation de la dentine induit un relargage progressif de 
molécules telles que des facteurs de croissance de la famille des TGF-ß qui, une fois libérés, 
cheminent dans les canalicules vers la pulpe activant les odontoblastes.  
 
C'est par biomimétisme de cette réaction que les ciments tricalciques utilisés en odontologies vont 
avoir la propriété d'induire un relargage des facteurs de croissance contenus dans la dentine. (Chogle 
and Goodis, 2012) 
 
C'est la réaction attendue suite au coiffage pulpaire indirect. 
 

 1.2.2.2  Dentinogénèse réparatrice : 
 
Lorsque l'agresseur atteint la ligne odontoblastique entre la dentine et le tissu pulpaire, la réaction est 
différente.  
Cette barrière détruite, un phénomène de « reconstruction » doit avoir lieu.  
Lorsqu'après une exposition pulpaire un matériau est mis en place, une migration centripète des 
cellules odontoblastiques se produit au contact du matériau.  
On observe secondairement une réorganisation complète du tissu aboutissant à une cicatrisation 
complète. (Chogle and Goodis, 2012) 
 
C'est la réaction attendue suite au coiffage pulpaire direct. 
 

 1.3  Le vieillissement pulpaire : 
 
Il pourra être physiologique (sclérose dentinaire) ou pathologique (sénescence pulpaire). 
 

 1.3.1  Sclérose dentinaire : 
 
Les odontoblastes assurant leur fonction de synthèse durant toute la vie de la dent, la dentinogenèse 
est un phénomène continu.  

L’apposition continue de dentine secondaire aboutit ainsi à une réduction progressive du volume 
pulpaire.  

On observe un retrait des odontoblastes dont le nombre décroît peu à peu. Avec le vieillissement, les 
canalicules déshabités s’oblitèrent : c’est ce que l’on appelle la sclérose dentinaire. (Stanley, 1989) 

  



20 
 

 1.3.2  Sénescence pulpaire : 
 
Outre la sénescence physiologique du tissu pulpaire qui accompagne normalement l’âge du sujet, il 
existe un processus pathologique, indépendant de l’âge, inhérent à l’ensemble des agressions subies 
par la pulpe, appelé sénescence pulpaire. (Simon and Pertot, 2015) 

 
La sénescence pulpaire est un processus physiologique qui se traduit par une diminution du volume 
pulpaire, mais également par une diminution du nombre de cellules actives :  
 

- les fibroblastes évoluent en fibrocytes, cellules aux activités métaboliques réduites 
- le nombre des odontoblastes primaires diminue 

- la population des cellules indifférenciées diminue ce qui affecte le potentiel réparateur de la 
pulpe 

 
 Lors du vieillissement, les fibres de collagène s’accumulent tandis que la densité vasculaire diminue. 
Les structures nerveuses deviennent irrégulières. (Simon and Pertot, 2015)  
 

« La sensibilité dentinaire est réduite et l’hémorégulation est affectée, ce qui augmente le risque de 
nécrose pulpaire » (Lasfargues et Colon, 2010) 

Contrairement à l’idée largement répandue, les calcifications ne sont pas un signe de bonne santé 
pulpaire et ne constituent pas une barrière efficace contre les agressions à venir. 

De plus, comparé à la pulpe jeune, les réactions douloureuses de la pulpe sénescente peuvent être 
frustes voire inexistantes et la réponse aux tests pulpaires peut s’avérer incertaine.  

Une telle pulpe amoindrie saura moins bien se défendre lors d’une nouvelle agression. (Simon and 
Pertot, 2015) 

 
La pulpe étant ainsi susceptible d’entrer dans un processus dystrophique et/ou nécrotique, il convient 
d’exposer les signes cliniques précurseurs de la « pulpe épuisée » ainsi que d’autres situations 
cliniques qui représentent un risque pour le maintien de la vitalité pulpaire. 
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Nous évoquions plus haut le rôle des ciments tricalciques dans les phénomènes de dentinogénèse 
réactionnelle. 
 
Voici leur présentation. 
 

 2  Les ciments triclaciques: 
 
A l'heure actuelle, il en existe trois sur le marché : 
 
- le MTA 
- le Bioaggregate® 
- la Biodentine®  
 

 2.1  Le MTA 
 
Il a été développé en 1993 par l'équipe de Torabinejad à l'université de Loma Linda en Californie, à 
l'origine, pour les obturations à rétro. 
Mais, les études ultérieures ont élargi son champ d'application.  
C'est ce qui est en train de se passer pour la Biodentine® comme nous le verrons dans le chapitre 
"Champ d'application". 
 
 
 
C'est un dérivé du ciment de Portland utilisé dans le bâtiment. 
On le trouve en France sous l'appellation MM-MTA commercialisé par la société Micro-méga depuis 
2001.  
Dentsply-Maillefer le commercialise également sous le nom ProoRoot MTA. 
Enfin, DCP, une société dentaire brésilienne a mis au point le MTA Angelus qui aurait la même 
composition que celui de Torabinejad. (Lee et al., 1993) 
  

 2.1.1  Composition 
 

 2.1.1.1  Présentation, contenu : 
 
La composition du MTA est la suivante : 
 

- silicate tri-calcique 
- silicate dicalcique (responsable de la solidité du matériau).(Dammaschke et al., 2005) 
- aluminate tricalcique 
- alluminoferrite tetracalcique  
- oxyde de bismuth (radiopacité) 
- gypse (accélérateur de prise). 

 
On y retrouve aussi des traces de sulfate de potassium, de sulfate de sodium, d'oxyde de magnésium 
et d'oxyde de calcium. (Roberts et al., 2008) 
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Ses différences avec le ciment de Portland sont les suivantes : 
 

- moins de métaux lourds toxique. 
- particules plus fines 
- temps de travail plus important (faible teneur en gypse) 
- une libération importante d'ions calcium (Camilleri and Pitt Ford, 2006) 

 

                               (a)                                                                                 (b) 
 
Chez Dentsply (a) et Dental DCP (b), le produit se présente sous la forme d'une poudre en sachets 
pré-dosés à mélanger avec de l'eau distillée. 
 

                                                                         (c) 
 
Pour Micro-megas (c), il s'agit d'une capsule à faire vibrer. 
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 2.1.1.2  Réaction de prise : 
 
Il s'agit d'une hydratation des particules de silicate tricalcique et dicalcique. Le mélange des fines 
particules hydrophiles de la poudre du MTA avec l'eau forme un gel colloïdal qui durcit en deux à 
trois heures. (Camilleri and Pitt Ford, 2006) 

Le mélange de la poudre de MTA avec l'eau donnera deux phases : 
- une phase cristalline, composée d'oxyde de calcium 

- une phase amorphe, composée de phosphate de calcium (Torabinejad et al., 1995) 
 

 2.1.1.3  Temps de travail, temps de prise : 
 
Selon les fabricants, le temps de travail du MTA est de 5 minutes. 
Le temps de prise est d'environ 2h45. (Torabinejad et al., 1995) 
 
Ce temps de prise peut être diminué par l'ajout de chlorure de calcium qui le fait chuter à 17 minutes. 
(Ber et al., 2007) 
 

 2.1.1.4  pH : 
 
Immédiatement après mélange, le pH du MTA est de 11.  
 
Durant les 3 heures suivantes, il monte à 12,5.  
Seuil auquel il reste près de 20 heures.  
 
L'oxyde de calcium réagit avec les fluides tissulaires pour former de l'hydroxyde de calcium. Cette 
valeur élevée du pH est donc celle de l'hydroxyde de calcium relargué. (Watts et al., 2007) 
(Torabinejad et al., 1995) 
 
Ce pH alcalin lui confère des propriétés anti-microbiennes : 
 

- il semble efficace contre certaines bactéries anaérobies facultatives comme S. mitis, S. mutans, 
S. salivarius, L. species, S. epidermidis (Torabinejad et al., 1995) 

- il présente également des propriétés antifongiques contre le C. albicans (Al-Nazhan and Al-
Judai, 2003) 

- il n'a par contre aucune activité contre les anaérobies strictes  
 

 2.1.2  Propriétés mécaniques : 
 

 2.1.2.1  Résistance aux forces compressives : 
 
A 24 heures de la prise du matériau, elle s'élève à 14,3 Mpa 
A 21 jours, elle est de 43,4 MPa (Tanomaru-Filho et al., 2012) 
 

 2.1.2.2  Solubilité : 
 
Le mélange MTA-eau distillée se fait selon un ratio de 3 pour 1. Cela correspond à 1g de MTA pour 
0,33g d'eau. 
En modifiant ce ratio, on modifiera la solubilité et la porosité du MTA. (Fridland and Rosado, 2003) 
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 2.1.2.3  Porosité : 
 
Le pourcentage de solubilité est de 6,65% +/- 1,93. Il est évalué à l'aide d'un modèle tridimensionnel 
scanné, puis comparé avec un modèle de référence. (De Souza et al., 2013) 
 

 2.1.2.4  Etanchéité : 
 
Le MTA semble posséder une étanchéité idéale.  
 
Pour la mesurer, les auteurs étudient la pénétration de colorants ou de radio-isotopes : 
 

- son étanchéité est supérieure à celle de l'amalgame, de l'IRM et du super-EBA. (Lee et al., 
1993) (Torabinejad et al., 1995)  

 
- à 90 jours, le MTA résiste mieux à la pénétration bactérienne que les ZOE (oxyde de zinc 

eugénol) ou l'amalgame. 
 
Cette étanchéité supérieure est due à son caractère hydrophile permettant une faible expansion de 
prise. La prise en milieu humide (sang et fluides buccaux) ne modifiant pas sa réaction de prise. 
(Roberts et al., 2008) 
 

 2.1.3  Propriétés optiques : 
 

 2.1.3.1  Dyschromie : 
 
Le MTA peut induire une dyschromie dentaire prononcée au niveau du tiers cervical (Felman and 
Parashos, 2013). 
 
Les auteurs pensaient au début que cela était lié à l'oxyde de bismuth. En réalité cette dyschromie 
vient de la pénétration à l'intérieur des pores du matériaux de débris du sang.  
 
Il ne semble donc pas que le W-MTA présente un avantage car seule sa composition a été modifiée,  
mais pas sa structure. (Lenherr et al., 2012) 
 

 2.1.3.2  Image radiologique : 
 
Liée à la présence d'oxyde de bismuth, elle se situe entre celle de la dentine (0,7) et celle de 
l'amalgame (15,6).  
 
Cette radio-opacité sera nécessaire au praticien pour contrôler la bonne mise en place du matériau. 
(Laghios et al., 2000) 
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 2.1.4  Propriétés biologiques : 
 

 2.1.4.1  Biocompatibilité : 
 
Selon les études in vitro, le MTA est moins cytotoxique que l'amalgame, le super EBA ou l'IRM 
(méthode de relargage de chrome radioactif). (Torabinejad et al., 1995) 
 
ll induirait une synthèse d'IL-6 et IL- 8 qui sont des cytokines jouant un rôle important dans la réaction 
inflammatoire. (Mitchell et al., 1999) 
 
Plusieurs études ont montré que le MTA n'affecte pas l'expression des cytokines inflammatoire  TNF-
α, IL-10 et IL-12.(Rezende et al., 2005) Il n'affecte pas non plus la phagocytose des macrophages. 
(Rezende et al., 2007) 
 
De plus, il semble que le MTA engendre moins d'inflammation pulpaire que l'hydroxyde de calcium. 
(Reston and de Souza Costa, 2009) 
 

 2.1.4.2  Induction cellulaire : 
 
Sur un tissu pulpaire lésé, le MTA va induire une angiogénèse ainsi qu'une néovascularisation.  
 
Il va également permettre une prolifération odontoblastique à proximité de la zone endommagée. 
 
Comme l'hydroxyde de calcium, il provoque une nécrose de coagulation limitée à son contact. (Faraco 
and Holland, 2001) 
 
In vitro, il n'induit pas d'apoptose cellulaire. Il n'entraîne pas la prolifération des odontoblastes-like 
et des cellules indifférenciées. (Moghaddame-Jafari et al., 2005) 
 
De plus, au contact du MTA, la pulpe forme une structure cristalline entourée de cellules 
indifférenciées, ce qui aboutira à terme à la formation d'une matrice fibrodentinaire et permettra par 
la suite l'expression du phénotype des cellules odontoblastes-like à l'origine de la formation du pont 
dentinaire. (Tziafas et al., 2002) 
 
 

 2.1.5  Champ d'application : 
 
Les indications du MTA sont : 

- coiffage pulpaire direct 

- pulpotomie 
- apexogénèse 

- apexification 
- obturation endodontique rétrograde 

- fermeture des perforations radiculaires ou du plancher pulpaire 
- réparation des résorptions internes 
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 2.2  Le Bioaggregate® : 
 
Il s'agit d'un ciment tricalcique commercialisé par la société Innovative BioCeramix, basée au 
Canada.  
 
Il se différencie des autres ciments tricalciques par la présence de Pentoxide de tantale, composant 
utilisé pour ses propriétés de radio-opacité.  
 
De plus, l'absence de particules d'aluminium minimise le risque de cytotoxicité. 
 
C'est donc une version modifiée du MTA. 
 

 2.2.1  Composition : 
 
Il s'agit d'un mélange poudre-liquide, la poudre contient du : 
 

- silicate tricalcique 
- silicate dicalcique 
- pentoxide de tantale 
- phosphate de calcium 
- oxyde de silicium amorphe 

 
Cette poudre sera mélangée à un liquide composé uniquement d'eau déminéralisée. (Rajasekharan et 
al., 2014) 
 
L'oxyde de tantale est utilisé pour ses propriétés de radio-opacité. Ce n'est pas un composé 
fréquemment rencontré en endodontie. En revanche il est utilisé en chirurgie orthopédique pour les 
sutures, plaques et membranes. Dans les années 90, il a été utilisé comme radio-opacifiant pour les 
résines composites. (Park et al., 2010)  
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 2.2.1.1  Présentation, contenu : 
 
Il s'agit d'un coffret dans lequel le praticien pourra trouver : 
 

- 6 sachets contenant la poudre 
- 6 dosettes de liquide 
- 6 godets en plastique 
- 6 spatules à usage unique   

   
Le praticien devra verser une dose de poudre dans le godet. Puis ajouter une dose de liquide. Le 
mélange devra être spatulé manuellement pendant 2 minutes jusqu' à obtention d'une pâte épaisse. 
 

 2.2.1.2  Temps de prise, temps de travail : 
 
Le temps de travail est de 5 minutes, si le praticien désire le rallonger, le fabricant suggère d'appliquer 
une compresse stérile humide sur le ciment. Ceci permettra de retarder la déshydration du matériau 
et donc sa prise. 
 
Le temps de prise du Bioaggregate® est de 1260 min (21 heures). (Grech et al., 2013a) 
 

 2.2.1.3  pH : 
 
Lorsque le matériau est immergé dans une solution équilibrée de Hank son pH est stabilisé à 12,2 
entre 1 et 28 jours. (Grech et al., 2013b) 
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 2.2.2  Propriétés mécaniques : 
 

 2.2.2.1  Forces compressives : 
 
La résistance aux forces compressives est de 16,34 MPa. (Grech et al., 2013b) 
 

 2.2.2.2  Force de désinsertion : 
 
Elle est mesurée à 25,64 +/- 5,27 MPa. (Saghiri et al., 2013) 
 

 2.2.2.3  Porosité : 
 
Après 28 jours d'immersion dans une solution de Hank, elle est de 36,86 %. (J Camilleri, 2013) 
 

 2.2.3  Propriétés optiques : 
 

 2.2.3.1  Dyschromie : 
 
Aucune étude n'a à ce jour rapporté de cas de dyschromie concernant le Bioaggregate®. Ceci serait 
lié à l'absence de traces de fer dans sa composition. (Kum et al., 2014) 
 

 2.2.3.2  Image radiologique : 
 
Sa radio-opacité est de 5,7 par millimètre d’aluminium à 1 jour et de 5,0 à 7 jours. (Grech et al., 
2013b) 
 

 2.2.4  Propriétés biologiques : 
 

 2.2.4.1  Biocompatibilité : 
 
La prolifération des cellules pulpaires n'est pas modifiée en présence de Bioaggregate®. Ce ciment 
va induire une minéralisation et une différenciation des cellules odontoblastiques. (S Zhang, 2013) 
 

 2.2.4.2  Induction cellulaire : 
 
Sur les cellules ostéoblastiques, il induit une augmentation de l'expression génique du collagène de 
type 1, de l'ostéocalcine et de l'ostéopontine. (Yuan et al., 2010) 
 
Le Bioaggregate® va également induire une augmentation de la sécretion de phosphatase alcaline et 
du collagène de type 1 des cellules fibroblastiques. (Yan et al., 2010) 
 

 2.2.5  Champ d'application : 
 
Les champs d'application suggérés par le fabricant sont les suivants : 
 

- gestion des perforations 
- obturation à rétro 
- gestion des résorptions radiculaires 
- apexification 
- coiffage pulpaire 
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 2.3  La Biodentine® : 
 
La Biodentine® est un substitut dentinaire commercialisé depuis 2009 par la société Septodont 
(Saint-Maur-des-Fossés, France). 
 

 
 
 

 2.3.1  Composition  
 

 2.3.1.1  Mélange poudre-liquide : 
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La poudre contient : 
 

- du silicate tricalcique et dicalcique qui est son composant principal 
 

- du carbonate de calcium qui constitue la charge du biomatériau et qui agit comme un site de 
nucléation améliorant la microstructure 

 
- de l'oxyde de fer qui joue un rôle dans la teinte 

 
- de l'oxyde de zirconium pour la radio opacité. Il s'agit d'un composé biocompatible, bio-inerte 

et dont les propriétés mécaniques sont favorables à la résistance à la corrosion (Malkondu et 
al., 2014a) 

 
 

Le liquide est un composé de chlorure de calcium et de polymère hydrosoluble. 
 
Le chlorure de calcium va agir comme accélérateur de prise. C'est à lui que l'on doit la prise 
relativement rapide du matériau (9 à 12 minutes) par comparaison à celle des autres ciments 
tricalciques. 
 
Le polymère hydrosoluble sert d'agent déshydratant. (Malkondu et al., 2014b) 

 
La présence d'humidité n'est pas un facteur négatif pour la prise du matériau. Cependant, si l'eau est 
présente en excès, elle va augmenter la porosité du matériau, diminuant ses propriétés de résistance 
mécanique. 
 
Si le milieu est trop sec, l'homogénéité du mélange ne sera pas convenable. (Kaup et al., 2015)  
Il sera donc nécessaire de recréer l'humidité ambiante lors des techniques faisant intervenir la mise 
en place de la digue. 

 
 2.3.1.2  Manipulation : 

 
Lors de la mise en place de la Biodentine®, le praticien devra incorporer cinq gouttes de liquide dans 
la carpule.  
 
Ce mélange est ensuite passé au vibreur pendant 30 secondes. 
 
Le mélange formé possèdera une consistance proche des ciments à base de phosphate et pourra être 
manipulé à l'aide d'une spatule à bouche ou d'un porte-amalgame. 
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 2.3.1.3  Temps de prise : 
 
Voici l'équation de la prise du silicate tricalcique : 

Elle montre qu'en présence d'eau, le silicate tricalcique se transforme en silicate tricalcique hydraté 
et relargue de l'hydroxyde de calcium. (L M Formosa, 2011) 
 
Deux méthodes sont couramment utilisées pour évaluer le temps de prise : 
 

- le test rhéologique qui mesure la force d'extrusion d'une pâte en fonction de sa prise 
 

- la méthode d'échancrure où une aiguille parcourt la surface du matériau. Le temps de prise 
sera le temps nécessaire afin que cette dernière ne laisse plus de trace sur la surface du 
matériau 

 
Les récentes études utilisant le test rhéologique évaluent le temps de prise entre 6 et 11 minutes. 

 
En revanche avec une méthode d'échancrure, le temps de prise est estimé à 45 minutes. (L M Formosa, 
2011).  
 
Cette discordance s'explique par le temps nécessaire à la prise initiale (12 minutes) et non à la 
disparition d'une rayure sur le matériau (45 minutes).  
 
Nous pouvons donc conclure que : 
 

- la prise initiale est de 12 minutes 
- la prise complète est achevée à partir de 45 minutes 
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 2.3.1.4  pH : 
 
Lorsqu'il est immergé dans une solution d'eau déminéralisée, le pH de la Biodentine® décroît de 9,14 
à ,02 entre 3 heures et une semaine. (Rajasekharan et al., 2014) 
 
En revanche, dans une solution équilibrée de Hank, il va rester stable entre 12,1 et 12,3; du premier 
au vingt-huitième jour. (Grech et al., 2013a) 
 
C'est un ciment alcalin.  
 

 2.3.2  Propriétés mécaniques : 
 

 2.3.2.1  Attitude face aux forces de compression et traction : 
 
La  force compressive du matériau est évaluée à 67,18 Mpa. 
 
La force de désinsertion est de 7,23 Mpa lorsque le matériau est immergé dans une solution 
d'hypochlorite, de  7,13 pour une solution de Chlorhexidine et de 7,22 pour une solution saline. 
 
Cette force de désinsertion subit une variation si la boue dentinaire est préservée (8,79 Mpa contre 
7,71 si nettoyage de la surface dentinaire) . Ceci est lié aux particules de la Biodentine® qui vont 
créer une interface avec la boue dentinaire. 
 
Un autre paramètre faisant diminuer cette force de désinsertion est l'acidité du milieu qui ; lorsqu'il 
passe de 7,4 à 4,4 ; fait tomber la force de 19,5 à 11,7. Paramètre à prendre en compte lors de la mise 
en place du matériau sur des sites infectés (dont le pH sera acide). (Rajasekharan et al., 2014) 
 

 2.3.2.2  Microdureté : 
 
La dureté Vickers peut être définie comme « la résistance qu’un corps oppose à une déformation 
locale sous charge ». La dureté de Vickers pour la Biodentine® est de 120HV. 
 
Cependant, si le tissu est mordancé, cette dureté diminue à 80 HV. (Camilleri, 2013) 
 
Ceci conforte l'idée de ne pas mordancer les tissus avant d'appliquer la Biodentine®. 
 

 2.3.2.3  Solubilité : 
 
La solubilité fournie par le fabricant est de 6,8%.  
 
Les auteurs l'ont mesuré autour de 13%.(Rajasekharan et al., 2014) 
 
Cette valeur est inférieure à la majorité des ciments de sa catégorie.  
Elle est corrélée au ratio poudre-liquide ainsi qu'à la présence d'agents déshydratants.  
L'analyse de la solubilité d'un matériau permet d'anticiper les interactions de ce dernier avec le milieu 
environnant.  
 
Cette solubilité ne concerne que la surface du matériau. Elle est en faveur de sa stabilité 
dimensionnelle. (Singh et al., 2015) 
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 2.3.2.4  Porosité : 
Les auteurs ont évalué la porosité du matériau en fonction de l'humidité environnante grâce à des 
examens de micro-CT( imagerie 3D). 
 
Elle est de 7,09 %. (Rajasekharan et al., 2014) 
 
La présence des adjuvants ne semble pas modifier la porosité intrinsèque du matériau. 
 

 2.3.2.5  Pouvoir adhésif : 
 

 2.3.2.5.1  De la Biodentine® aux tissus dentaires : 
 
L'adhésion de la Biodentine® aux tissus dentinaires est d'environ 8,75 Mpa. 
  
Cette adhésion est diminuée si la surface est mordancée.  
En effet, la présence de smear layer permet la création d'une interface entre la dentine et le 
biomatériau. 
Les particules de silicate de calcium étant plus larges que le diamètre des tubulis, il leur est impossible 
de pénétrer directement au sein de ces derniers. 
 
Cependant lorsque l'on observe l'interface dentine-biomatériau au microscope électronique à 
balayage, le matériau semble bien avoir pénétré dans ces tubulis : 
 
Caractéristiques de l'interface :  

 

(a) Image obtenue au MEB de l'interface après fracture du matériau au contact de la dentine. (Les 
pénétrations tubulaires sont matérialisées par les flèches). 

(b) Imagerie à la fluorescéine après dessication de la dentine montrant les « tags » de Biodentine®. 
(c) La zone d'infiltration minérale (MIZ) apparaît hautement réfléchissante, ce qui laisse penser que 
la Biodentine® modifie la structure de la dentine à son contact.  
Sur la figure (d) de la Rhodamine B à été injectée dans la pulpe et a diffusé à travers les canalicules 
jusqu'à l'interface.  
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L’apparition d'une zone d'infiltration minérale serait due au relargage d'hydroxyde de calcium associé 
au mordançage alcalin que provoque la réaction de prise de la Biodentine®.  
Cela serait favorable à une diffusion minérale secondaire entraînant un échange d'ions permettant la 
formation d'hydroxyapatite.  
Ainsi les « tags » intratubulaires observés seraient liés à la formation secondaire de cristaux 
d'hydroxyapatite.(Atmeh et al., 2012) 
 

 2.3.2.5.2  Des biomatériaux au contact de la Biodentine® : 
 
Comparant les différents systèmes adhésifs, les auteurs ont remarqué que l'adhésion optimale était 
obtenue avec un système adhésif auto-mordançant, en 2 temps, au contact de la Biodentine®.  
 
Ils suggèrent que, dans le cadre des techniques sandwich (où un fond de Biodentine® sera laissé sous 
la restauration définitive), un délai de 2 semaines soit observé avant la réalisation de l'obturation 
définitive. 
 
Les systèmes adhésifs ne modifient pas la force de désinsertion de la Biodentine®. (Odaba et al., 
2013) 
 

 2.3.3  Propriétés optiques : 
 

 2.3.3.1  Dyschromie : 
 
Les études in-vitro démontrent une stabilité sans variation de la teinte de la dent obturée à la 
Biodentine®.  
 
Lorsque les échantillons dentaires sont exposés à différentes conditions d'oxygène et de luminosité, 
on note une stabilité colorimétrique des échantillons. (Malkondu et al., 2014b) 
 

 2.3.3.2  Imagerie radiologique : 
 
La radio-opacité du matériau est évaluée à 4,1par millimètre d’aluminiuml au premier jour et à 3,3 
au 28ème jour.  
 
C'est une valeur faible comparée à celle de ses concurrents. (Malkondu et al., 2014b)  
 
Le fabricant justifie ceci par la faible quantité d'adjuvants augmentant la pureté du produit. 
 

 2.3.4  Propriétés biologiques : 
 

 2.3.4.1  Biocompatibilité : 
 
Les produits relargués après prise complète du matériau sont les suivants (Camilleri et al., 2012): 
 

- des ions calcium 
- du chrome 
- de l'arsenic  
- du plomb 

 
L'extraction acide d'arsenic présente un taux légèrement supérieur à la norme ISO 9917-1 (cette 
norme recommande une quantité maximale d'arsenic pour les produits dentaires de 2mg/Kg).  
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L'arsenic peut être considéré comme cancérigène car il provoquerait des altérations de l'ADN et 
inhiberait la réparation de ce dernier. 
 
Cependant, ce n'est pas un constituant du produit. Il est retrouvé à l'état de traces après la prise du 
biomatériau.  
 
Aucune étude n'a été réalisée à ce jour sur l'éventuelle toxicité du relargage d'arsenic après la prise de 
la Biodentine®. (Malkondu et al., 2014b) 
 
Hormis l'arsenic, les taux des produits de relargage restent inférieurs aux normes ISO. 
 
Le test d'Ames (qui est un test biologique permettant de déterminer le potentiel mutagène d'un 
composé chimique) a été réalisé avec la Biodentine®.  

Les cancers étant souvent liés à des dommages causés dans l'ADN, ce test est utilisé afin d'estimer le 
potentiel cancérigène d'une substance.  

Il a été pratiqué sur plusieurs types de bactéries (Salmonella typhimurium et Escherichia coli) sans 
démontrer aucun pouvoir mutagène. (Caron et al., 2014) 

 
Des tests in vitro ont également démontré l'absence de lésions sur les lymphocytes humains. Il 
n'existait pas de différence significative entre les groupes témoins et les fibroblastes en culture au 
contact de la Biodentine®. (Caron et al., 2014) 

 
 2.3.4.2  Bio-induction : 

 
Le pouvoir bio-inducteur de la Biodentine® pourrait être résumé en 3 points (Gandolfi et al., 2013):  
 

- formation d'apatite stable 
- signaux génétiques  
- relargage ionique  

 
Suite à la mise en place de la Biodentine®, on note la formation de cristaux d'apatite stable au 
contact du tissu pulpaire.  
 
Cette apatite va progressivement être colonisée par les cellules pulpaires qui vont secondairement 
fabriquer le pont dentinaire.  
 
Ainsi cette formation d'apatite est considérée par les auteurs comme « l'échafaudage » nécessaire à la 
mise en place du pont dentinaire (la formation d'une couche d'apatite est un environnement idéal pour 
les cellules souches pulpaires et les ostéoblastes différentiés). 
 
Lorsque la mise en place du biomatériau est corrélée à un bonne asepsie du site, la mise en place du 
biomatériau ne provoque pas d'inflammation du tissu sous-jacent.  
 
De plus, l'étanchéité de la Biodentine® fait de lui un matériau de choix en protégeant la pulpe et en 
prévenant d'éventuelles infiltrations secondaires. (Gandolfi et al., 2013) 
 
Concernant les signaux génétiques, plusieurs études ont démontré que les ciments silicate de calcium 
induisent la prolifération et l'activation de certains gènes des fibroblates parodontaux, des cellules 
pulpaires, des cémentoblastes, des ostéoblastes, des cellules mésenchymateuses ainsi que la 
stimulation et la réparation des tissus durs. (Jung et al., 2014) 
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Le relargage ionique concerne principalement les ions (Rajasekharan et al., 2014): 

- calcium 
- hydroxyde  
- silicone 

 
Les ions Calcium vont permettre une régulation de l'Ostéopontine, de la Bone Morphogenic Protéine 
et de l'activité de la Pyrophosphatase. Tous ces facteurs permettent une induction et une régulation de 
la minéralisation. (Laurent et al., 2008). 
 
Les ions Hydroxyde vont permettre un relargage de la phosphatase alcaline et de BMP-2 (Bone 
morphogenic protéine) mises en jeu dans le processus de minéralisation (Laurent et al., 2008). 
 
Les ions Silicone vont quant à eux permettre la sélection et la stimulation cellulaire par induction de 
la sécrétion de l'ostéodentine et du TGF-B1 (Laurent et al., 2008). 
 
L'étude de Nowicka et All en 2013 (Nowicka et al., 2013) confirme les précédentes études.  
 
Elle consiste en la réalisation de coiffage pulpaire sur des dents saines devant être extraites pour des 
raisons orthodontiques. 
 
Après analyse histologique, on remarque la mise en place d'un pont dentinaire sans inflammation 
pulpaire : 
 

Ici quelques coupes issues de l'article sus-nommé : 
 
Pulpe humaine coiffée par de la Biodentine®(A,B,C,D) et par du MTA (E,F). 
Sur les coupes B et D on peut remarquer l'intégrité du pont dentinaire ainsi que les formations 
tubulaires de dentine tertiaire (flèches).  
L'organisation en couche des odontoblastes est également flagrante sur les grossissements. 
B, Biodentine®; D, Dentine; DB, Pont dentinaire; M, MTA; OL, Couche odontoblastique; P, pulpe. 
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Comme le MTA et le Bioaggregate®, la Biodentine® possède différents champs d’applications. 
Certains sont ceux fournis par le fabricant, d’autres nous sont rapportés par des cases-report. 
 

 3  Champ d'application: 
 
Comme nous venons de le voir, la Biodentine® est un substitut dentinaire. 
 
De par ses propriétés mécaniques et biologiques, elle va pouvoir agir sur les tissus dentaires et 
environnants. 
 
Ses champs d'application sont en perpétuelle évolution. Bien que certains puissent paraître quelque 
peu « exotiques », il nous a paru logique de les recenser. 
 

 3.1  Odontologie conservatrice: 
 
L'avancée des techniques en endodontie permet d'être de plus en plus conservateur. 
 
Cependant, nos traitements, aussi précautionneux soient-ils, ne peuvent être considérés comme 
réellement définitifs. 
 
L'enjeu du praticien va être d'apporter le traitement le plus adéquat et le plus conservateur au niveau 
des tissus durs et mous.  
Il s'agit de la notion de gradient thérapeutique : 

 
A chaque situation clinique, une thérapautique adaptée est proposée. 
 

 3.1.1  Coiffage pulpaire indirect, direct, pulpotomie : 
 

 3.1.1.1  Intérêt de la préservation de la vitalité pulpaire: 
 
Les endodontistes sont unanimes : la meilleure obturation pour une dent est la pulpe. Cette pulpe 
saine permettra la détection des stimuli pathogènes.  
 
Face à une agression, la vitalité de celle-ci va être mise en péril. 
 
L'inflammation sera dans un premier temps réversible, puis irréversible, et aboutira enfin à la nécrose 
pulpaire si la dent n'est pas traitée.  
Cette réaction inflammatoire est bénéfique car elle agit comme une barrière à la diffusion des agents 
pathogènes et va permettre l'initiation de la réaction de réparation. 
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De récents travaux ont démontré que cette inflammation est généralement localisée, tout comme la 
nécrose qui peut n'intéresser qu'une partie de la pulpe. (Ricucci et al., 2014) 
 

                                           (a)                                    (b)                             (c) 
 
(a) : Une zone nécrotique limitée et un micro abcès (MA) sont présents au niveau de la corne pulpaire 
mésiale. Une quantité importante de dentine tertiaire (DT) est visible au niveau du plafond. La pulpe 
vivante au contact de la zone nécrotique est inflammatoire (PI), mais le reste de la pulpe dans la 
chambre est sain (PS) (Hématoxyline-éosine grossissement 16x) 
(b) : Section histologique proche de la section présentée sur la figure (a) (Taylor modifié Brenn et 
Brown, grossissement 16x) 
(c) : Vue détaillée du micro-abcès. Les bactéries sont entourées de granulocytes (PMN) sur la droite 
et de fibroblastes (FB) sur la gauche (grossissement 100x)(Ricucci et al., 2014) 
  
L'enjeu pour le praticien va être l'éviction de la partie nécrosée tout en préservant le maximum de 
tissus sains. Pour ce faire, la bio-ingénierie a mis au point la Biodentine® qui ,comme nous allons le 
voir, a toute sa place dans ces thérapeutiques. 
 

 3.1.1.2  Caractéristiques des trois thérapeutiques: 
 
Le coiffage pulpaire indirect consiste à mettre en place un matériau à distance de la pulpe en 
conservant une portion dentinaire saine entre le biomatériau et la pulpe.  
 
Le coiffage direct se réalise lorsqu'un saignement pulpaire est présent au sein de la cavité. Ce 
saignement est le témoin d'une communication directe entre le réseau canalaire radiculaire et le milieu 
extérieur.  
 
La pulpotomie consiste à retirer tout ou une partie de la pulpe camérale. 
 

 
 
Schéma d'illustration : (a) Coiffage indirecte, (b) Coiffage direct,(c) Pulpotomie.F : matériau 
d'obturation définitif, CM:Fond de cavité, P: Pulpe, D : Dentine 
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 3.1.1.3  Pronostic: 
 
La littérature nous rapporte que les méthodes de coiffage pulpaire et de pulpotomie donnent les 
résultats suivants (Mente et al., 2014) : 
 

- entre 6 mois et 1 an, le taux de succès est de 87,5% 
- entre 1 et 2 ans,  ce taux est de 95,6% 
- entre 2 et 3 ans, il est de 87,7% 
- au delà de 3 ans, il est de 99% 

 
 3.1.1.4  Objectifs: 

 
Ils sont les mêmes pour les trois méthodes de coiffage (Banerji, 2014): 
 

- l'élimination de tout le tissu infecté 
- la suppression des stimuli 
- le relargage moléculaire accélérant le processus de réparation 
- une disparition des symptômes s'ils étaient présents 
- le scellement étanche de la cavité protégeant l'organe dentaire d'une nouvelle colonisation 

bactérienne 
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 3.1.1.5  Diagnostic: 
 
Le diagnostic est une étape fondamentale de ces thérapeutiques car le degré d'atteinte pulpaire devra 
être clairement établi.  
 
Deux situations pourront se présenter ; la pulpe sera soit symptomatique, soit asymptomatique : 
 

 
Le diagnostic sera réalisé à l'aide des examens cliniques et complémentaires classiques : 
 

- clichés radiographiques pré-opératoires 
- examens cliniques extra et intra oraux 
- tests de vitalité au froid et/ou électrique 
- test de percussion 
- palpation  

 
Cependant il n'existe pas de corrélation parfaite entre le diagnostic clinique et l'état histologique de 
la pulpe.  
 
Le diagnostic nous donnera une indication binaire (pulpite réversible/irréversible). Ce sera ensuite au 
praticien d'évaluer l'étendue de sa thérapeutique. (Bender, 2000) 
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 3.1.1.6  Protocole de préservation de la vitalité pulpaire à l'aide de la 
Biodentine®: 

 
 3.1.1.6.1  Etapes communes à toutes les techniques: 

 
Ces actes seront réalisés quelle que soit l'étendue de l'atteinte pulpaire: 
 
1° Anesthésie 
 
2° Suppression des pans amélaires non-soutenus à l'aide d'une fraise diamantée neuve, sur turbine, 
sous spray d'eau et d'air. 
 
3° Eviction carieuse à la fraise carbure de tungstène, neuve sur contre-angle bague bleue à basse 
vitesse, sous spray d'eau stérile et d'air . 
 
4° Contrôle de l'absence de tissu carieux à l'aide d'un excavateur manuel (Turpin and Vulcain, 2005) 
 
A ce stade, on évalue le degré d'atteinte pulpaire : 
 

- Pas d'effraction pulpaire, absence de saignement, mais une proximité pouvant être objectivée 
par l'examen radiologique pré-opératoire et clinique (variation de teinte du fond de la cavité) 
: coiffage indirect 

 
- Effraction pulpaire minime avec présence d'un saignement abondant pouvant être stoppé par 

une éviction du tissu pulpaire à la fraise sur moins de 2 à 3 mm : coiffage pulpaire direct 
 

- Effraction pulpaire dont le saignement ne peut être stoppé par la suppression d'une partie de 
la pulpe camérale : pulpotomie 
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 3.1.1.6.2  Etapes spécifiques au coiffage indirect : 
 
L'éviction carieuse étant réalisée, le deuxième temps opératoire concerne l'obturation : 

 
                                        (a)                                                         (b) 
 
(a) Radiographie pré-opératoire 
(b) Proximité pulpaire sans effraction (cas personnel)   
 
1°  Mise en place de la digue étanche 
 
2°  Préparation de la Biodentine® 
 
3° Obturation de la portion dentinaire à la Biodentine® à l'aide d'un porte amalgame ou d'une spatule 
à bouche. Compaction à l'aide de fouloirs 
 

 
                                                       Mise en place de la Biodentine®. 
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Particularité de la Biodentine® :  
 
Comme nous l'avons vu précédemment, la Biodentine® devra être appliquée sur un tissu sec, mais 
non desséché.  
 
Il sera nécessaire, malgré la digue, de créer une humidité ambiante : il suffira de réaliser une légère 
humidification du site à l'aide d'une boulette de coton imprégnée d'eau stérile. Cette boulette de coton 
pourra aussi être utilisée pour compacter le matériau.  
Le praticien ne devra pas utiliser le liquide fourni par le fabriquant pour imbiber le coton car ce dernier 
est constitué de principes actifs qui modifieraient l'état de surface du biomatériau. 
 
Enfin, le praticien ne doit pas mordancer les tissus avant la mise en place de la Biodentine®. 
 
4° Réalisation d'une obturation définitive (au minimum 12 minutes après la prise du matériau) au 
composite ou par une technique d'inlay-onlay. 
 

  
(a)                                                                          (b) 

 
(a) Réduction homothétique de la Biodentine® en excès. 
(b) Scellement dentinaire immédiat et élévation de la dentine marginale en vue de la réalisation d'un 
onlay 
 

         
                                     (c)                                                                              (c)      
(c) collage de l’onlay 
 
5° Contrôle à 3 et 6 mois, puis contrôle annuel. 
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Ce contrôle s'effectue par : 
 

- un test au froid pour confirmer la vitalité de la dent et donc l'absence de nécrose 
 

- un contrôle radio pour vérifier l'absence de minéralisations intra-canalaires et la mise en place 
d'un pont dentinaire  

 
« Il faut continuer à vérifier radiographiquement l’élaboration du pont dentinaire, la survie de la pulpe 
et la non-apparition de lésion périapicale » (Arens et coll., 2009).   
 
La mise en place du pont dentinaire doit être régulée ; si, à l'issue d'une année, elle n'a pas cessé, une 
surveillance accrue sera nécessaire. 
  
Incontrôlé, le phénomène de minéralisation intra-canalaire risquera d'entraîner une oblitération des 
canaux compliquant un éventuel traitement canalaire. 
 
Le patient devra être informé de ces risques. 
 

 3.1.1.6.3  Etapes spécifiques au coiffage direct : 
 
Le praticien se retrouve face à une cavité libre de tissu carieux présentant un léger saignement : 
 
1° Mise en place de la digue  
 
2° Rinçage de la cavité à l'aide d'une solution d’hypochlorite de sodium, de sérum physiologique ou 
de chlorhexidine (Fouad, 2011) 
 
3°  Compression du site hémorragique à l'aide d'une boulette de coton 
 
4° Irrigation à l'hypochlorite de sodium à 5% pendant une minute afin de désinfecter et d'assurer un 
complément d'hémostase 
 
5°Rinçage à l'eau stérile 
 
6° Préparation et mise en place de la Biodentine® comme pour le coiffage indirect 
 
7°Mise en place de l'obturation à la Biodentine® 
 
Particularité du coiffage direct : 
 
Pour cette technique, la Biodentine® peut être utilisée pour l'obturation de la totalité de la cavité. 
Le réglage occlusal devra être précis. 
La Biodentine® sera laissée en place au minimum 2 semaines. 
 
8° Après 2 semaines, l'obturation définitive peut être réalisée après suppression des 2/3 coronaires de 
l'obturation à la Biodentine® grâce à une fraise à lames. 
 
9° L'obturation définitive, composite ou inlay-onlay peut être réalisée 
 
10 Un suivi à 3, 6 et 12 mois devra être réalisé, puis un suivi annuel. 
Ce suivi consistera en un test au froid (qui confirme la vitalité de la dent) et un contrôle radio (absence 
de minéralisations intra-canalaires).  (Nowicka et al., 2013) 
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 3.1.1.6.4  Pulpotomie : 
 
Le praticien se retrouve face à une cavité large où plus du tiers du plafond pulpaire est effondré. 
 
1° Mise en place de la digue 
 
2° Eviction du tissu pulpaire à la fraise tungstène, stérile, montée sur un contre-angle basse vitesse 
et sous irrigation au sérum physiologique 
 
3° Dégagement des entrées canalaires sur environ 2mm avec un foret de Gates n° 2, 3 ou 4 selon la 
largeur du canal 
 
4° Rinçage à l'eau stérile. Sans séchage, qui compromettrait la vitalité de la pulpe restante 
 
5° Hémostase à l'aide d'une boulette de coton 
 
6° Nettoyage de la cavité à l'aide de NaOCl à 5% 
 
7° Rinçage à l'eau stérile 
 
8° Mise en place de la Biodentine® 
 
9° Le patient sera revu minimum deux semaines plus tard. La réalisation de l'obturation définitive 
est alors possible (De Rossi et al., 2014) 
 
Cas particulier des chambres larges : 
 
Face à une chambre pulpaire large, le praticien pourra tout à fait terminer l'obturation à l'aide de Cvi 
ou Cvi-mar si la quantité contenue dans une capsule de Biodentine® n'est pas suffisante.  
L'adjonction d'une couche de Cvi sera réalisée au minimum 12 minutes après la mise en place de la 
Biodentine®. (Banerji, 2014) 
 

 3.1.2  Le traitement des dents immatures : 
 
La formation radiculaire ainsi que la fermeture de l'apex sont observables durant les 3 années qui 
suivent l'éruption de la dent.  
 
Lorsque la dent immature se nécrose, suite à un traumatisme, une carie ou d'autres pathologies 
pulpaires, la formation dentinaire et la fermeture de l'apex sont interrompues. 
 
Ainsi, le canal dentaire reste large, l'apex ouvert et les murs dentinaires fins et fragiles ; on parle 
alors de racine à tromblons. (Pawar et al., 2013) 
 

 3.1.2.1  Particularités de la dent immature : 
 
Les dents immatures sont présentes à partir de la phase de denture mixte (6 ans) jusqu'à la phase de 
denture adulte jeune (15 ans). 
 
Ce qui caractérise la dent immature est l'absence de jonction cémento-dentinaire.   
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Cette dent immature va posséder certaines particularités anatomiques la rendant plus délicate à 
traiter, telles que : 
 

- l'absence de dentine secondaire impliquant un volume pulpaire plus important 
 

- l'absence de dentine péricanaliculaire oblitérant les tubulis, donc une dentine très perméable 
 

- une région apicale non formée avec un apex large et des parois radiculaires fines 
 

- une innervation immature rendant la dent moins sensible aux différentes stimulations 
externes 

 

                              (a)                                                                      (b) 
(a) Schéma d'une dent immature montrant un apex ouvert et des parois fines. 
(source :http://lveallentown.com/wp-content/uploads/2013/03/12_002_30) 
(b) radiographie d'une dent immature lime en place. 
 
La décision d'intervention se fera en considération du stade de formation radiculaire et du degré de 
fermeture apicale. 
 
Cette intervention devra avoir pour objectif une édification radiculaire et alvéolaire la plus 
physiologique possible. (Namour and Theys, 2014) 
 

 3.1.2.2  Pronostic : 
 
Lorsque la pulpe immature est lésée, le praticien va devoir orienter son plan de traitement en fonction 
du degré d'atteinte pulpaire : 
 

- l'atteinte est-elle partielle ?  
- l'atteinte est-elle totale ? 
- la dent présente-t-elle une lésion péri-apicale ? 

 
En fonction du degré d'atteinte, le praticien va pouvoir orienter le patient vers 3 thérapeutiques: 
 

- l'apexogénèse 
- la revascularisation pulpaire 
- l'apexification 
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 3.1.2.3  Diagnostic : 
 
Le diagnostic va permettre au praticien d'établir l'ampleur de l'atteinte pulpaire. 
 
Il se fera par un examen clinique approfondi : 
 

- examen visuel des muqueuses et des tissus amélaires 
- palpation  
- percussion 
- mobilité 

 
Le test au froid sera interprété comme tel : 
 

- un test positif avec présence d'une douleur disparaissant dans les secondes suivant 
l'application évoquera une pulpite réversible 

 
- un test positif avec douleur persistante, rémanente, évoquera une pulpite irréversible 

 
- un test au froid négatif avec douleur à la percussion et/ou présence d'un abcès et/ou présence 

d'une fistule évoquera une nécrose 
 
Cependant le test au froid pourra être biaisé, la sensibilité de la dent immature n'étant pas la même 
que pour la dent mature.   
 
Cette sensibilité peut être amplifiée car le paquet vasculo-nerveux est plus volumineux et son isolation 
moins importante.  
 
Elle peut également être diminuée si le paquet vasculo-nerveux n'est pas totalement formé.(Namour 
and Theys, 2014) 
 
Le diagnostic sera complété par un examen radiologique permettant d'objectiver : 
 

- le degré de fermeture de l'apex 
- la présence d'une lésion 
- le degré de formation alvéolaire 
- la présence d'une fracture radiculaire 

 
Lors de l'examen radiographique, le praticien devra toujours comparer l'image obtenue avec la dent 
contro-latérale. En effet, la dent immature présente une radio-clarté péri-apicale normale qui ne doit 
pas être confondue avec un granulome. 
 
Face à un apex ouvert, le praticien devra analyser 3 possibilités : 
 

- l'âge du patient correspond au stade d'évolution de la dent : il existe une symétrie radiologique 
avec la dent contro-latérale 

 
- l'âge ne correspond plus au stade d'évolution de la portion radiculaire : la nécrose pulpaire 

s'est donc produite à ce stade  
 

- l'infection péri-apicale a déjà résorbé l'apex : un granulome est présent 
 

- L'issue du diagnostic nous permettra ainsi de savoir si l'atteinte est partielle ou totale. 
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 3.1.2.4  Atteinte pulpaire partielle: apexogénèse 
 
L'apexogénèse est définie comme étant « la thérapeutique pulpaire d'une dent vitale permettant un 
développement physiologique de la portion radiculaire » (American association of Endodontics 
2013). 
 

 3.1.2.4.1  Principe : 
 
Cette thérapeutique consiste uniquement en la suppression de la partie pulpaire nécrosée, la partie 
radiculaire saine étant laissée en place.  
 
Cette dernière assurera la formation physiologique de l’apex. 
 
Il s'agit simplement d'une pulpotomie de la dent immature. 
 

 3.1.2.4.2  Protocole : 
 
1° Radiographie pré-opératoire 
2° Anesthésie 
3° Eviction carieuse si besoin, accès à la chambre pulpaire 
4° Mise en place de la digue 
5° Désinfection du site (boulette de coton imprégnée de NaOCl à 2,5%) 
6° Hémostase 
7° Rinçage du site à l'eau stérile 
8° Mise en place de la Biodentine® en fond de cavité  
9° Mise en place d'une restauration définitive, cvi ou composite (Ree) 
 
La durée d'une thérapeutique d'apexogénèse est de 1 à 2 ans. Elle dépend du degré de formation de la 
dent lors de l'initiation de la thérapeutique. 
 
Le patient doit être revu tous les 3 mois durant cette période afin d'évaluer la vitalité pulpaire et 
l'étendue de la maturation apicale. (Ree) 
 
En présence de l'un des évènements suivant  au cours de la thérapeutique : 
 

- nécrose pulpaire 
- pulpite irréversible 
- résorption interne 

 
l'apexogénèse devra être interrompue et le paquet vasculo-nerveux retiré. (Ree) 
 
Face à une nécrose totale ou une pulpite irréversible, la revascularisation pourra être envisagée. 
 
Face à l'apparition d'une résorption interne, l'apexification sera la seule issue. (Ree) 
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 3.1.2.5  Atteinte pulpaire totale : 
 

 3.1.2.5.1  La revascularisation : 
 
La revascularisation est une technique assez récente.  
 
Elle part du principe que la zone péri-apicale est relativement riche en cellules souches et qu'une 
stimulation de la papille apicale associée à un coagulum sanguin intra-canalaire maitrisé permettra 
une régénération pulpaire ainsi qu'une cicatrisation péri-apicale.(Namour and Theys, 2014) 
 

 3.1.2.5.1.1  Indication : 
 

- les apex doivent être ouverts 
 

- les parois radiculaires doivent être fines 
 

- le sujet doit être jeune : plus il est jeune, plus le potentiel de différenciation cellulaire sera 
important (Namour and Theys, 2014) 

 
 3.1.2.5.1.2  Protocole : 

 
Les auteurs ne sont pas encore tous unanimes quant au moyen de désinfection (pâte tri-antibiotique 
versus hydroxyde de calcium): 
 
1° Radiographie pré-opératoire 
2° Anesthésie 
3° Mise en place du champ opératoire stérile 
4° Ouverture de la chambre pulpaire 
5° Désinfection intra-canalaire douce (20mL de NaoCl à 1,5% par canal pendant 5 minutes)  
6° Irrigation de 20ml de sérum physiologique par canal pendant 5 minutes 
7° Séchage intra-canalaire à l'aide de pointes de papier stériles 
8° Mise en place d'une médication temporaire: pâte tri-antibiotique ou hydroxyde de calcium 
9° Mise en place d'un coton au niveau caméral et d'un pansement provisoire type Cavit (Namour and 
Theys, 2014) 
 
A ce stade, le praticien devra observer une phase de temporisation de 4 semaines correspondant au 
délai d'action des pâtes tri-antibiotiques et de l'hydroxyde de calcium. 
 
Si une manifestation infectieuse a lieu durant cette période, une nouvelle phase de désinfection-
temporisation devra être observée. 
 
En revanche, si on note une absence de manifestation infectieuse au-delà d'un mois, on peut procéder 
à l'étape de régénération. (Namour and Theys, 2014) 
 
10° Anesthésie SANS vasoconstricteur (pour ne pas nuire au saignement intra-canalaire) 
11° Isolation de la dent à traiter 
12° Dépose du matériau d'obturation provisoire grâce à une irrigation douce de 20 mL d'EDTA à 17% 
13° Séchage du canal à l'aide de pointes de papier stérile 
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14° Introduction d'une lime de diamètre 60 à 2mm de l'apex, ceci afin de provoquer un saignement 
intra-canalaire. Pour optimiser ce saignement, les auteurs préconisent de courber la lime à 90° dans 
son dernier millimètre, puis de réaliser un mouvement rotatoire afin d'augmenter l'irritation du péri-
apex et d'optimiser le saignement 
15° Une fois le caillot mis en place (hémostase réalisée au niveau coronaire), apposition d'une matrice 
de collagène à son contact 
16° Mise en place d'un bouchon de Biodentine® de 3-4 mm au niveau de la jonction amélo-
cémentaire 
17° Mise en place d'un coton recouvert d'un Cvi (Namour and Theys, 2014) 
 
Un délai de 4 semaines est observé. 
 
18° Le Cvi et le coton sont alors déposés, puis remplacés par un matériau de restauration définitif 
(composite ou inlay-onlay) 
 

 3.1.2.5.1.3  Suivi du patient : 
 
Le praticien devra contrôler l'absence de douleurs à la palpation et à la percussion. 
 
L'examen radiographique objectivera un épaississement des parois latérales des racines, une 
augmentation de la longueur de la racine et la réduction de la lésion apicale prévue entre 6 et 12 mois 
post-opératoire. 
 
Le suivi devra être régulier tous  les 3, 6, 12, 15 et 24 mois ; un cliché rétro-alvéolaire sera réalisé 
afin de contrôler la diminution de la lésion péri-apicale. 
 
L'élongation de la racine et l'épaississement des parois latérales doivent apparaître dans les 12 à 24 
mois post-opératoire. (Ree) 
 

 3.1.2.5.2  L'apexification : 
 
L'apexification est définie par l'American Association of Endodontists en 2003 comme : 
 
« Une méthode pour induire une barrière calcifiée sur une racine avec un apex ouvert ou la 
prolongation du développement apical d'une dent immature présentant une nécrose pulpaire ».  
 
L'objectif de cette thérapeutique est le rétablissement d'une barrière apicale étanche au passage des 
toxines et bactéries dans les tissus péri-apicaux depuis le canal dentaire. 
 
Cette barrière sera nécessaire pour permettre une compaction des matériaux d'obturation canalaire et 
ainsi faciliter le traitement endodontique. (Rafter, 2005) 
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 3.1.2.5.2.1  Indication : 
 
L'apexification sera mise en œuvre dans les situations suivantes : 
 

- dent immature nécrosée, avec ou sans lésion péri-apicale, ayant déjà subi une thérapeutique 
de revitalisation sans succès ou ayant déjà été traitée endodontiquement 

 
- dent immature présentant une résorption interne ou externe 

 
- dent immature présentant un trait de fracture ne communiquant pas avec la cavité buccale 

(Rafter, 2005) 
 

 3.1.2.5.2.2  Protocole: 
 
1° Radiographie pré-opératoire 
2° Anesthésie locale 
3° Mise en place de la digue 
4° Préparation de la cavité d'accès 
5° Evaluation de la longueur de travail (ici l'utilisation du localisateur d'apex est tout indiqué car il 
permettra d'éviter une sur-instrumentation du canal) 
6° Ampliation du canal avec des limes jusqu'au diamètre 25, ou moins, selon le diamètre du canal 
7° Irrigation a l'hypochlorite de sodium à 2,5% 
8° Assèchement du canal à l'aide de pointes de papier stérile 
9° Mise en place d'hydroxyde de calcium à l'aide d'une lime 15 ou d'un lentulo stérile 
10° Radio de contrôle 
11° Obturation coronaire grâce à un cvi sur une boulette de coton (Khetarpal et al., 2014) 
 
Puis une phase de temporisation sera nécessaire : 
 
Elle servira à : 
 

- contrôler la disparition des symptômes cliniques à une semaine 
- réaliser une radiographie de contrôle à 2 semaines (Khetarpal et al., 2014) 

 
Puis, on procède à des séances de contrôle tous les 3 mois pendant un an. 
 
A l'issue de cette année, on pourra mettre en évidence la formation d'une barrière apicale.  
 
Si elle n'apparaît pas, il sera nécessaire de renouveler l'hydroxyde de calcium intra-canalaire en 
veillant à le mettre en place un millimètre en deçà de la première longueur de travail, ceci afin de ne 
pas risquer de léser les cellules de la papille apicale.  
 
Ce renouvellement d'hydroxyde ne devra pas être réalisé plus de 2 ou 3 fois pour ne pas risquer une 
fragilisation radiculaire.(Khetarpal et al., 2014) 
  
12° Anesthésie 
13° Mise en place de la digue 
14° Ouverture de la chambre pulpaire 
15° Irrigation du canal à l'hypochlorite dilué à 2,5% 
16° Assèchement du canal 
17° Essayage du fouloir permettant la mise en place d'un bouchon apical de Biodentine®. Le fouloir 
devra s'arrêter à une longueur de travail de - 4 millimètres 
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18° Préparation et mise en place de la Biodentine® 
19° Condensation de la Biodentine® à l'aide du fouloir précédemment choisi 
 
Les auteurs suggèrent l'utilisation du système MAP-système de PDSA qui se compose d'une seringue 
munie de différents embouts, selon l'anatomie et la longueur du canal. Ils suggèrent également une 
condensation apicale à l'aide d'inserts ultrasonores permettant une meilleure coaptation du matériau 
aux parois radiculaires et donc un gain d'étanchéité. 
 
20° Respect du délai de prise initiale du matériau 
21° Obturation canalaire à la gutta-percha 
22° Mise en place d'un matériau d'obturation coronaire provisoire qui sera remplacé par un matériau 
définitif une semaine plus tard, séance au cours de laquelle on réalisera une radiographie de contrôle 
(Khetarpal et al., 2014) 
 
L'importance du traitement est fondée sur le nettoyage et la désinfection du canal suivi d'un 
scellement apical étanche à l'aide d'un matériau qui favorisera la réparation. 
 
Certains auteurs ont suggéré une obturation définitive d'emblée (réalisation d'un bouchon de 
Biodentine® sans temporisation à l'hydroxyde de calcium). La réalisation en une séance permet 
d'avoir une obturation définitive immédiate qui renforce l'organe dentaire. Cependant cette méthode 
n'est pas toujours réalisable.  
 
L'usage de la Biodentine® a démontré une cicatrisation plus rapide des cas présentant de larges 
lésions péri-apicales. (Khetarpal et al., 2014) 
 

 3.2  Endodontie : 
 

 3.2.1  Gestion des perforations: 
 
La perforation radiculaire désigne la communication non naturelle créée entre l'espace canalaire et le 
desmodonte.  
 
Elle peut être d'origine iatrogène ou pathologique.  
 
Sans traitement, elle peut aboutir à une inflammation des tissus de soutien provoquée par une 
infection bactérienne. (Nikoloudaki et al., 2014) 
 

 3.2.1.1  Etiologie des perforations : 
 
Ces perforations peuvent être d'origine iatrogène. 
 
Il s'agit de perforations réalisées lors de : 
 
-  l'élaboration des cavités d'accès (plancher, furcation, paroie latérale) 
-  la recherche des entrées canalaires (plancher, furcation) 
-  les fausses routes instrumentales lors du traitement endodontique (parois radiculaires) 
-  l'alésage en vue de la pose d'un tenon 
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Parfois d'origine non-iatrogène : 
 
-  carie profonde 
-  résorption interne 
-  résorption externe(Alhadainy, 1994) 
 

 3.2.1.2  Diagnostic : 
 
A l'examen clinique, on remarquera : 
 
-  une douleur associée à un saignement 
-  une réponse incohérente du localisateur d'apex 
-  sa vision directe par les aides optiques (Alhadainy, 1994) 
 
 

 
 
Vue au microscope optique d'une lésion du plancher pulpaire  
 
A l'examen radiologique : 
 

- une radiographie lime en place ou l'imagerie 3D (cone-beam) suffira à confirmer le diagnostic 
 

- une manifestation parodontale (LIPOE aigue ou chronique) (Alhadainy, 1994) 
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Cliché rétro-alvéolaire montrant l'existence d'une perforation du plancher de la 46 avec présence d'une 
atteinte parodontale inter-radiculaire.  
 

 3.2.1.3  Protocole de gestion des perforations à l'aide de la Biodentine® :  
 
Quelle que soit la localisation de la perforation, l'objectif sera le même, à savoir une désinfection 
approfondie du site et une obturation définitive de la perforation. 
 
La localisation de la perforation déterminera la difficulté du soin. Il sera évidemment plus simple de 
traiter une lésion du plancher en vision directe qu'une perforation du tiers apical nécessitant l'usage 
du microscope. 
 
Face à une lésion du plancher, les auteurs suggèrent de réaliser l'ampliation et la désinfection canalaire 
avant le traitement de la perforation. Ceci permet d'augmenter le temps d'exposition de la perforation 
aux agents désinfectants.  
 
En revanche, l'obturation de la perforation sera réalisée avant celle des canaux, dans le but d'éviter 
une contamination de la perforation par le ciment canalaire. (Aggarwal et al., 2013) 
 
1° Radiographie pré-opératoire 
2° Anesthésie 
3° Mise en place de la digue 
4° Exploration du site : excavation de tous les tissus contaminés, diminution des surplombs etc... 
5° Désinfection du site : NaOCl à 2,5%, ampliation et désinfection des canaux radiculaires 
6° Rinçage à l'eau stérile 
7° Hémostase à l'aide de coton stérile 
8° Préparation de la Biodentine® 
9° Mise en place à l'aide d'un porte-amalgame si la perforation est au niveau caméral, à l'aide d'un 
fouloir si celle-ci est radiculaire 
 
La difficulté de cette étape sera d'éviter le dépassement de matériau. Pour ce faire, le praticien pourra 
éventuellement mettre en place une éponge de collagène sous la perforation si les conditions 
anatomiques le permettent. 
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10° Une fois la prise du matériau effectuée, le praticien devra éliminer l'excès de Biodentine® à l'aide 
d'une fraise boule à lames et pourra ainsi terminer le traitement canalaire de la dent. (Molina) 
 

L'inter-séance avec temporisation à l'aide d'hydroxyde de calcium ne sera justifiée que pour les 
perforations présentant un exsudat purulent non maîtrisable : le pH acide de ce dernier modifierait et 
retarderait la prise du biomatériau.  ( W J.Perot 2014)  
 

 
Cas clinique d'une gestion de perforation du plancher : 

(a) radio pré-opératoire (b) mise en place d'un bouchon de Biodentine® au niveau de la perforation 
de la furcation (c) radio post-opératoire (d) radio de contrôle à un an. (Eghbal et al., 2013) 

 

Vue au microscope d'une obturation de perforation à la Biodentine®. L'étanchéité est ici évaluée à 
l'aide d'une coloration à la fuschine. (Nikoloudaki et al., 2014) 

 3.2.2  Obturation a rétro : 
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Face à une lésion péri-apicale, deux possibilités de traitement s'offrent au praticien : 
 

- le traitement orthograde classique dont le taux de succès varie entre 47-97% (Cristian de 
Chevigny, 2008)  

 
- le traitement rétrograde, par la voie apicale dont le taux de succès atteint 91 % (Barone et al., 

2010) 
 
Il s'agit de la technique que nous allons développer en soulignant la place de la Biodentine® dans ce 
type de traitement. 
 

 3.2.2.1  Indications: 
 
La chirurgie endodontique est indiquée dans les cas suivants :  

- persistance de symptômes 
- échecs radiologiques d'un traitement orthograde adéquat 

- perforations radiculaires iatrogènes (instruments fracturés non accessibles par voie 
conventionnelle) 

- dépassement iatrogène avec persistance de la symptomatologie 
- canaux imperméables et présence d'une LIPOE 

- présence d'une LIPOE et restauration coronaire parfaitement étanche (la dépose de cette 
restauration prothétique est impossible ou présente un gros risque de fracture radiculaire) 
(Jensen et al., 2002) 

 
 3.2.2.2  Diagnostic : 

 
Examen clinique approfondi : 
 

- examen extra et intra buccal : recherche d'une fistule ou d'un abcès 
- palpation : recherche d'une modification de l'anatomie du rempart alvéolaire 
- test de percussion : la présence d'un granulome associé à une desmodontite donnera une 

réponse positive à la percussion 
- sondage parodontal : pour évaluer l'ampleur d'une lésion endo-parodontale et diagnostiquer 

une éventuelle fracture radiculaire(Jensen et al., 2002) 
 
Examen radiologique : 
 

- examen 2D  
- examen 3D (cone-beam) pour évaluer le volume de la lésion, confirmer le diagnostic, 

contrôler les éléments anatomiques environnants (Jensen et al., 2002) 
 

 3.2.2.3  Cahier des charges du biomatériau : 
 
Le biomatériau sera mis en place en milieu humide.  
 
Les auteurs s'accordent à dire qu'une humidité ambiante sera plus favorable à la prise du matériau, 
les conditions d'humidité optimales étant celles retrouvées lors d'une résection apicale. 
Les prérogatives attendues pour ce matériau sont les suivantes : 
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- il doit adhérer aux parois dentaires, par scellement ou collage  
- il doit inhiber la croissance des micro-organismes pathogènes  
- il doit posséder une stabilité dimensionnelle 
- il ne doit pas provoquer de réactions inflammatoires tout en stimulant la régénération 

parodontale 
- il doit avoir une bonne durée de vie  
- il doit avoir une radio-opacité permettant un contrôle radiologique  post-opératoire  
- il doit être facilement manipulable 

 
 3.2.2.4  Pronostic : 

 
Une récente étude a démontré qu'à 1 an, le taux de succès de l'obturation à rétro à l'aide de la 
Biodentine® était de 91%.  
 
Cette étude a été réalisée sur 13 cas, tous traités avec le même protocole, et dont le suivi a été réalisé 
sur 1 an. (Wälivaara) 
 

 3.2.2.5  Protocole d'obturation à rétro à l'aide de la Biodentine®: 
 
Lorsque le diagnostic est posé, l'acte peut-être envisagé. 

1° Anesthésie 
2° Lambeau de pleine épaisseur d'accès au site 
3° Ostéotomie si nécessaire 
4° Evacuation du tissu de granulation, après exérèse de la lésion inflammatoire, la crypte osseuse est 
soigneusement curetée en essayant de conserver un maximum de tissu osseux  
5° Résection apicale 
6° Ouverture de l'apex sur 3 à 4 mm à l'aide d'inserts ultrasonores adaptés 
7° Irrigation, hémostase, séchage de la portion radiculaire à l'aide de pointes de papier stériles 
8° Préparation de la Biodentine®  
 

Les auteurs suggèrent d'augmenter le ratio poudre liquide pour les obturations à rétro.  
En effet, c'est dans le liquide que se trouve le chlorure de Calcium (CaCl2) responsable de l'adhésion. 

Une augmentation de la quantité de CaCl2 permettrait une meilleure pénétration des pores 
cémentaires, une accélération importante de l'hydratation des silicates, ainsi qu'une accélération de 
leur cristallisation, ceci permettant une diminution du temps de prise.  
Il semblerait donc judicieux d'utiliser une dose de poudre pour 6 gouttes de liquide (et non 5 comme 
le recommande le fabricant). 
 

9° Mise en place de la Biodentine® 
Les auteurs ont noté une différence avec les autres matériaux pour la manipulation de la Biodentine®.  

Il sera nécessaire de réaliser des apports successifs de matériau car la consistance de la Biodentine® 
ne permet pas d'apporter suffisamment de matériau sur le site en une seule fois.  

Le praticien devra donc renouveler son geste plusieurs fois avant de passer à la compaction du 
matériau à l'aide de fouloirs.  
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L'utilisation du MAP système de PDSA est également intéressante pour la mise en place du matériau. 

 

Système MAP de PDSA 

(source : site internet du fabriquant) 
10° Temporisation correspondant au temps de prise du matériau : 12 minutes 

11° Rétablissement d'un saignement par un léger curetage des parois de la cavité 
12° Fermeture du site par sutures étanches 

 

 
Radiographie pré-opératoire (a) post-opératoire (b) et de contrôle à 1 an d'un cas de résection à l'aide 
de la Biodentine®. On remarque ici la faible radiopacité qui complique l'évaluation radiologique de 
l'étanchéité de la restauration. (Wälivaara) 
 

 3.2.2.6  Discussion sur la place de la Biodentine® : 
 
Les auteurs suggèrent que lors de la réaction de prise, la Biodentine® relargue de l'hydroxyde de 
calcium qui, lors de son contact avec les fluides tissulaires, permettrait la formation d'hydroxyapatite. 
  
Cette hydroxyapatite est un élément favorable à la cicatrisation osseuse péri-apicale. 
 
De plus, ils soulignent l'absence d'aluminium et d'éléments lourds contaminants.  
 
Ils précisent également que les ciments trisilicates ont d'abord été considérés comme des ciments 
osseux avant leur usage dentaire. Ceci leur confère donc une place de choix pour les thérapeutiques 
nécessitant une cicatrisation des tissus osseux. (Grech et al., 2013a) 
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 3.2.3  Les résorptions internes : 
 
Selon Gunrag en 1999 : 
 
« Les résorptions résultent d'un processus de destruction partiel ou total des tissus dentaires, 
consécutifs à une infection et/ou un traumatisme. En fonction de la nature et de la localisation du 
dommage, les répercussions seront internes ou externes, inflammatoires ou de remplacement, 
superficielles ou profondes, réversibles ou non » 
 
De ce fait, plusieurs classifications ont été proposées. 
  
Nous reprendrons ici, la classification de Tronstad (1988) concernant les résorptions internes. 
 

 3.2.3.1  Les différents types de résorption interne : 
 
Elles sont issues d'une inflammation chronique de la pulpe, accompagnée d'une dégénérescence qui 
se manifeste par une transformation métaplasique ayant deux conséquences : 
 

- la première sera de résorber la dentine, on parle de résorption interne inflammatoire 
- la seconde de former des tissus durs de nature ostéoïde ; on parle de résorption interne de 

remplacement (Fuss et al., 2003) 
 

 3.2.3.1.1   Résorption interne inflammatoire : 
 
Cette résorption est liée à un processus inflammatoire chronique, aboutissant à une destruction 
progressive de la dentine péricanalaire sans réparation ou remplacement. Elle est généralement 
comblée par un tissu de granulation métaplasique. (Fuss et al., 2003) 
 

 3.2.3.1.2  Résorption interne de remplacement : 
 
Elle fait suite à une faible irritation pulpaire chronique. Il s'agit d'une lésion auto-limitante, comblée 
par un tissu minéralisé de type ostéoïde qui ressemble à de l'os ou à du cément, mais pas à de la 
dentine. (Fuss et al., 2003) 
 

 3.2.3.2  Diagnostic : 
 
Diagnostic clinique : 
 

- anamnèse 
- examen endo-buccal 
- test thermique et électrique 
- sondage parodontal 

 
Diagnostic radiologique : 
 

- imagerie 2D (cliché rétro-alvéolaire) 
- imagerie 3D (examen cone-beam). Plus précis, il nous permettra d'évaluer la localisation, la 

taille et la forme de la lésion.  
 
Il permettra également d'objectiver la présence d'une perforation, d’évaluer sa taille ainsi que 
l'épaisseur des parois restantes.(Nilsson et al., 2013) 
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Si il s'agit d'une lésion inflammatoire, la dent sera généralement asymptomatique.  
 
Elle pourra répondre positivement aux tests de vitalité car une partie de la pulpe peut rester vivante 
(le tableau le plus classique montre un test au froid négatif avec un test électrique positif).  
 
On pourra noter la présence d'un point rose au niveau coronaire (pink spot) correspondant à une zone 
d'hypervascularisation intra-pulpaire. Elle peut également présenter une dyschromie coronaire grisée 
(portion radiculaire nécrosée).  
 
L'image radiologique laissera apparaître une lésion radioclaire ovale avec des bords nets et dans la 
continuité des parois du canal. La lésion se situera généralement dans le tiers coronaire de la racine. 
(Nilsson et al., 2013) 
 

 
Cliché rétro-alvéolaire présentant une résorption inflammatoire sur la dent n°41 
 
S'il s'agit d'une lésion de remplacement, la dent sera asymptomatique.  
 
Les tests de vitalité seront positifs si la dent est vivante et négatifs si elle est nécrosée. Ils ne 
permettront pas de poser un diagnostic précis. 
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A l'examen radiologique, on remarquera une image cavitaire asymétrique irrégulièrement élargie 
présentant une discontinuité de l'espace canalaire. (Nilsson et al., 2013) 
 

                        (a)                                                                                (b) 
 
 
(a) Rétro-alvéolaire d'une dent atteinte d'une résorption interne de remplacement perforante 
(b) Dent après extraction. 
 
Enfin, pour les deux cas, l'apparition d'une douleur évoquera une communication parodontale de la 
lésion intra-radiculaire. (Nilsson et al., 2013) 
 

 3.2.3.3  Prise en charge : 
 
Elle devra prendre en considération les critères suivants : 
 

- âge du patient 
- localisation de la dent 
- forme de la couronne clinique 
- occlusion 
- localisation, taille de la résorption 
- présence ou non d'une perforation 
- état parodontal de la dent 
- possibilité de réaliser une restauration pérenne sur la dent une fois traitée (Nilsson et al., 2013) 

 
 3.2.3.3.1  Abstention thérapeutique : 

 
Si la dent est asymptomatique et que l'on ne note pas de signes d'infection, une simple surveillance 
de la dent sera nécessaire. 
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 3.2.3.3.2  Traitement des lésions non-perforantes inflammatoires ou de 
remplacement : 

 
En présence d'une lésion infectieuse et/ou de symptômes, le traitement canalaire est indiqué. 
 
Cependant, la résorption interne compliquera la mise en forme. 
 
Le praticien devra redoubler de vigilance afin de ne pas créer une perforation lors de l'ampliation. 
 
Une technique d'obturation à la gutta chaude sera recommandée car l'étendue de la lésion ne permettra 
pas l'utilisation des cônes standards. 
 
Protocole d'obturation d'une lésion intra-radiculaire non perforante : 
 
1° Anesthésie, mise en place de la digue, aménagement des voies d'accès 
2° Détermination de la longueur de travail lime en place. L'utilisation du localisateur est compromise 
par le saignement abondant d'une résorption inflammatoire ou les minéralisations d'une lésion de 
remplacement 
3° Ampliation 
4° Désinfection à l'aide d'hypochlorite de sodium 2,5% et activation de la solution d'irrigation 
5° Séchage à l'aide de pointes de papier stérile 
6° Obturation à l'hydroxyde de calcium 
7° Obturation coronaire provisoire au Cvi 
 
Deux semaines de temporisation vont être nécessaires.  
 
Si les symptômes ont disparu, on peut procéder à la deuxième étape.  
 
Sinon, il faudra renouveler l'hydroxyde de calcium sans ampliation pour ne pas fragiliser les parois 
radiculaires. 
 
8° Anesthésie, mise en place de la digue, accès au réseau canalaire 
9° Dépose de l'hydroxyde de calcium et irrigation abondante à l'hypochlorite de sodium 2,5%, 
activation de la solution d'irrigation. 
10° Essayage du maître cône et radio de contrôle 
11° Irrigation finale et séchage à l'aide de pointes de papier stérile 
12° Obturation du tiers apical en méthode classique (condensation latérale) 
13° Injection de gutta chaude pour l'obturation des 2/3 coronaires 
 
Lorsque la lacune est importante, les auteurs suggèrent un comblement des parois à l'aide de la 
Biodentine®. 
 
A l'aide du microscope, le praticien pourra tapisser les parois lacunaires de Biodentine® grâce aux 
fouloirs endodontiques . Il sera alors nécessaire d'attendre la prise complète du biomatériau avant de 
réaliser l'obturation à la gutta-percha chaude. Ceci permettra de renforcer les parois radiculaires à 
l'aide d'un matériau de substitution dont les propriétés sont proches de celle de la dentine résorbée. 
 
14° Contrôle radio de l'obturation finale 
15° Obturation coronaire définitive  
  



63 
 

 3.2.3.3.3  Traitement des lésions perforantes inflammatoires ou de 
remplacement : 

 
En présence d'une lésion perforante, le pronostic sera lié à la taille de la perforation. Plus celle-ci sera 
importante, plus le pronostic de la dent sera mauvais. 
Il sera nécessaire de réaliser une barrière latéro-radiculaire entre l'endodonte et le parodonte après 
l’obturation canalaire.  
 
Protocole de gestion d'une lésion perforante : 
 
Le protocole est identique à celui retenu pour les lésions inflammatoires. 
 
Les aides optiques seront indispensables à la mise en place de la Biodentine® dans la perforation. 
 
Le praticien devra éviter le débordement de biomatériaux dans l'espace desmodontal.  
 
Si la perforation est supra-crestale, le praticien envisagera une chirurgie. 
 
Une fois le traitement endodontique réalisé, la chirurgie consistera en l'élévation d'un lambeau afin 
d'avoir une vision directe du site perforé.  
 
Il pourra alors obturer cette communication à l'aide de la Biodentine®. 
 
Il sera nécessaire de ne réaliser l'obturation qu'une fois l'hémostase obtenue.  
 
On cherchera ainsi à diminuer au maximum la pénétration des fluides buccaux sur le site à obturer. 
 
La Biodentine® sera mise en place, une fois sa prise terminée, le lambeau sera repositionné et suturé. 
 

 3.2.3.3.4  La résection apicale : 
 
Si la lésion est située proche de l'apex et qu'elle est associée à une LIPOE, le praticien pourra réaliser 
une obturation à rétro, suivi d'un comblement par voie orthograde, afin de renforcer les parois 
restantes. 
 

 3.2.3.3.5  L'extraction-implantation : 
 
Si la dent ne peut être conservée (parois trop fines, restauration impossible etc...), il sera judicieux de 
procéder au plus vite à son extraction. Ceci afin de préserver le maximum de volume osseux 
nécessaire à la mise en place médiate ou immédiate de l'implant. 
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 3.3  Parodontologie : 
 

 3.3.1  Gestion des défauts anatomiques, fêlures et fractures incomplètes verticales : 
 
Peu d'auteurs ont publié sur ce champ d'application de la Biodentine®. 
 
Les seuls articles existants concernent des cas cliniques ayant une ou deux années de recul. 
 
Il y a donc un faible niveau de preuve pour ce type de thérapeutique. 
 
Cependant, il nous est paru intéressant de vous en faire part car ce domaine d'application n'est pas 
précisé par le fabricant.  
 

 3.3.1.1  Particularités anatomiques : 
 

 3.3.1.1.1  Défauts anatomiques : 
 
Les incisives latérales maxillaires peuvent présenter une variation anatomique : il s'agit d'une rainure 
verticale coronaire débutant au niveau de la face palatine. 
 
Cette rainure se prolonge généralement au niveau cingulaire. Elle peut intéresser une partie, voire 
l'intégralité de la portion radiculaire. 
 
Ce défaut d'origine embryonnaire (il pourrait s'agir d'un vestige de dens invaginatus, ou d'une 
formation radiculaire secondaire incomplète) peut engendrer un défaut localisé de la jonction amélo-
cémentaire et de l'attache épithéliale. 
 
Selon une étude de Kogan (1986), son incidence serait de : 

- 4,6% au niveau des incisives latérales et centrales.  
- 43% des sillons s'étendent de moins de 5mm en direction apicale,  
- 47% entre 6 et 10mm et 10% sur plus de 10 mm. 

 
 

                                               (a)                                                                   (b) 
(a) Mise en évidence de la présence d'un sillon cingulaire par levée d'un lambeau muco-périosté. 
Notez la présence d'une importante ostéolyse en regard du sillon. 
(b) Coloration d'un sillon dentaire présent sur l'intégralité de la portion radiculaire. 
 
Zone de prédilection d'accumulation de la plaque dentaire et du tartre, elle peut être à l'origine d'une 
lésion parodontale.   
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A terme, si l'obturation du sillon n'est pas réalisée, la perte d'attache provoquée par la lésion 
parodontale engagera le pronostic de la dent. 
 

 3.3.1.1.2  Fêlures et fractures incomplètes verticales : 
 
La détection de fêlures, micro-fractures et fractures est une des étapes du diagnostic en endodontie. 
  
Nous utiliserons le terme de fêlures pour désigner une fracture incomplète sans mobilité des fragments 
(le terme « fissure », synonyme, est également trouvé dans la littérature).  
 
Le terme fracture désignera une fêlure dont les deux fragments sont totalement séparés et mobiles. 
 
La présence de fêlures ne donnera pas d'indication sur le statut pulpaire de la dent ou des tissus 
adjacents. Différents tests diagnostics devront être réalisés pour évaluer le pronostic de la dent. 
 
Généralement, la symptomatologie n'est pas liée à la fêlure elle-même, mais à la pénétration 
bactérienne qui y sera associée. La variation de l'état de surface induite va permettre l'établissement 
d'un biofilm bactérien au sein de celle-ci qui pourra être à l'origine de plusieurs pathologies telles 
que : 
 

- la nécrose pulpaire 
- l'apparition d'une lésion parodontale et/ou endo-parodontale 
- l'apparition d'une lésion apicale  

 
Nous n'aborderons dans ce travail que les cas concernant les fêlures incomplètes corono-radiculaires 
verticales. 
  
Il s'agit du seul cas de fêlures pouvant être traitées par la Biodentine®. 
 

 3.3.1.2  Diagnostic : 
 
Avant d'envisager une prise en charge, le praticien devra savoir : 
 

- identifier et classifier les fractures/fêlures 
- connaître les manifestations et les symptômes  
- savoir les détecter au stade les plus précoces de leur développement 

 
 3.3.1.2.1  Sillon cingulaire : 

 
 Examen clinique : 
 

- anamnèse 
- visible directement au niveau coronaire 
- sondage parodontal augmenté en regard du sillon + /- saignement 
- inflammation gingivale localisée 
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Examen radio : 
 

- un cliché rétro-alvéolaire 2D  (permettra d'objectiver la présence d'une poche parodontale) 
- examen 3D (cone-beam) permettra d'évaluer l'étendue de l'atteinte parodontale 
 

                                       (a)                                                                                   (b) 
 
(a)Vue palatine d'un sillon cingulaire présent sur la dent n°22. Notez la présence d'une inflammation 
gingivale. La vestibulo-version de la dent est due à l'atteinte parodontale causée par le défaut 
anatomique. 
(b) cliché rétro-alvéaolaire de la dent en question. Notez la présence d'une lyse parodontale associée 
à une LIPOE. 
 

 3.3.1.2.2  Fêlures et fractures incomplètes : 
 
Diagnostic clinique : 
 

- anamnèse 
- visible directement au niveau coronaire 
- sondage parodontal augmenté en regard du sillon + /- saignement. 
- inflammation gingivale localisée 
- test de percussion positif 
- signe pathognomonique : douleur au relâchement d'une force masticatoire 

  



67 
 
Examen radio : 
 

- le cliché rétro-alvéolaire 2D  (permettra d'objectiver la présence d'une poche parodontale) 
- l'examen 3D (cone-beam) permettra d'évaluer l'étendue de l'atteinte parodontale. 

 
                                  (a)                                                                        (b)                                              
(a) Dent présentant une fêlure amélo-cémentaire verticale incomplète 
(b) La même dent après extraction 
 

 3.3.1.3  Prise en charge : 
 

 3.3.1.3.1  Gestion d'un sillon cingulaire symptomatique : 
 
1° Radiographie pré-opératoire 
2° Anesthésie 
3° Traitement endodontique de la dent concernée 
 
La présence d'une lésion parodontale majorera le risque d'apparition d'une lésion endodontique. 
L'objectif recherché étant la suppression des réservoirs bactériens, le traitement endodontique 
permettra une optimisation de la thérapeutique parodontale. 
Si la dent présente une lésion péri-apicale, il sera nécessaire d'observer une période de temporisation 
d'au moins 3 mois. 
 
Puis nous pourrons alors aborder la phase chirurgicale : 
 
4° Elévation d'un lambeau de pleine épaisseur permettant une vision directe du site 
5° Suppression du tissu de granulation 
6° Si nécessaire, remodelage des tissus osseux à l'aide d'une fraise boule chirurgicale  
7° Elargissement du sillon à l'aide d'une fraise boule diamantée stérile montée sur contre-angle 
8° Obtention d'une hémostase  
9° Obturation du sillon à l'aide de la Biodentine® 
10° Une fois la prise du matériau effectuée, on veillera à nettoyer à nouveau le site des débris 
éventuels de Biodentine® par une irrigation d'eau stérile. 
11° Les auteurs suggèrent l'emploi d'un greffon de PRF pour le comblement du défaut osseux. Le site 
pourra alors être refermé  
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                                   (a)                                                                     (b) 

                                                                            (c) 
 
(a) Mise à nu du site après éviction du tissu de granulation 
(b) Mise en place de la Biodentine® 
(c) Mise en place du greffon de PRF 
 
Pour les auteurs, ce type de traitement reste complexe et incertain. Cependant, ils s'accordent à dire 
qu'il doit toujours être réalisé dans l'optique d'une suppression de tous les réservoirs bactériens qui 
sont une barrière à la cicatrisation.  
 
Ainsi, ils résument cette thérapeutique en 3 points clés : 
 

- une éradication microbienne complète intra-canalaire 
- un scellement permanent et définitif de la rainure qui est une porte de communication entre 

l'endodonte et la lésion parodontale 
- une cicatrisation ad-intégrum du parodonte 

 
La Biodentine® a été un matériau de choix dans ce cas du fait de sa biocompatibilité, de ses propriétés 
de scellement, de l'absence de traitement de surface préalable et de sa prise rapide. 
 
Aussi le greffon de PRF a été choisi pour sa grande quantité de plaquettes, de leucocytes et de 
cytokines. De plus il possède la propriété de relarguer des facteurs de croissance avec le temps. 
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Lorsqu'en plus d'une atteinte parodontale, la dent présente une nécrose et une lésion périapicale, il est 
impossible d'identifier l'origine de ces lésions. 
 
Est-ce la nécrose qui a provoqué l'apparition de la poche ou l'inverse ? 
 
Dans tous les cas, c'est bien la présence du sillon radiculaire qui a entretenu la lésion. 
 
L'objectif thérapeutique a donc été d'éliminer la charge microbienne localisée et d'obturer les voies 
de pénétration bactérienne entre l'environnement et le parodonte. 

Face à un pronostic aussi faible, la réussite du traitement ne peut être obtenue sans une approche 
pluridisciplinaire. 
 

 3.3.1.3.2  Gestion d'une fêlure radiculaire incomplète : 
 
La dent aura au préalable subi un traitement canalaire, avec un délai d'observation d'au moins une 
semaine. 
 
1° Réalisation d'une clé de repositionnement en silicone 
2° Anesthésie 
3° Elargissement du trait de fracture coronaire, et injection d'un composite flow dans cette rainure 
4° Extraction atraumatique de la dent. 
5° Elargissement du trait de fracture, résection de l'apex sur 1mm 
6° La rainure ainsi que l'apex sont obturés à la Biodentine® 
  
Le praticien devra toujours veiller à bien humidifier la dent et à ne surtout pas modifier la surface 
radiculaire (ce qui compromettrait la ré-implantation). 
Les auteurs suggèrent l'utilisation d'une solution de Dentosafe Tooth Rescu pour l'humidification 
régulière de la dent. Il s'agit d'un milieu de culture cellulaire riche en acides aminés, vitamines et 
glucose. 
 
7° La dent est ensuite réimplantée après éviction du caillot alvéolaire.  
 
La clé palatine servira à repositionner correctement la dent sur l'arcade. Une contention sera mise en 
place, puis retirée à J+10 afin d'éviter l'ankylose ou la résorption.  
 
Des radiographies de contrôle seront réalisées à 3, 6, 12 et 24 mois. 
 
Ces thérapeutiques restent à l'heure actuelle «expérimentales».  
 
Aucun protocole précis et détaillé n'a encore été proposé dans la littérature. 
 

 3.3.2  Les résorptions radiculaire externes : 
 
Comme nous l'avons vu précédemment, nous utiliserons à nouveau la classification de Tronstad de 
1988. Cette classification associe un type de résorption à une étiologie.  
 
Bien qu'un type de résorption puisse être lié à différentes étiologies, nous avons choisi cette 
classification pour plus de clarté. 
 
De plus, nous ne développerons que la prise en charge des cas pouvant être traités par la Biodentine®.  
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 3.3.2.1  Différents types de résorption : 
 

 3.3.2.1.1  De surface : 
 
Elles sont externes, concernent la surface radiculaire, limitées , superficielles et transitoires.  
 
Du fait de la présence de cémentoblastes intacts au sein du ligament alvéolo-dentaire, elle peuvent 
être réversibles. 
 

 3.3.2.1.2  De remplacement et ankylose alvéolo-dentaire : 
 
Faisant suite à une blessure ligamentaire et cémentaire profonde, elles aboutissent à un remplacement 
progressif de la racine résorbée par de l'os. 

 
(A) Cliché avant début du traitement orthodontique 
(B) Cliché en cours de traitement, la rhizalyse est initiée, pas de radioclarté apicale 
(C) Dépose du traitement orthodontique 
(D) Situtation finale, les dents ont perdu la moitié de leur ancrage radiculaire. Le volume osseux est 
préservé, on pourra procéder à une extraction-implantation immédiate  
 

 3.3.2.1.3  Diagnostic : 
 
Diagnostic clinique : 
 

- anamnèse : recherche d'un antécédent de traumatisme, de traitement orthodontique 
- examen endobuccal : manifestation infectieuse, état parodontal, lésions muqueuses associées 

au traumatisme dentaire 
- recherche de mobilités dentaires, fractures, fêlures 
- tests de vitalité 
- test de percussion 

 
Diagnostic radiologique : 
 

- l'examen rétro-alvéolaire 2D permettra une détection des lésions proximales. Si la lésion est 
palatine ou vestibulaire, on ne remarquera l'image radio-claire que relativement tard 

- l'examen 3D (cone-beam) permet une visualisation radiculaire dans les trois sens de l'espace 
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 3.3.2.1.4  La prise en charge des  résorptions inflammatoires externes : 
 
Pour les résorptions inflammatoires radiculaires, la suppression de la cause mécanique doit permettre 
une stabilisation du processus inflammatoire. Si l'origine est endodontique, le traitement doit être 
réalisé dans les plus brefs délais afin d'éviter la perforation. 
 
Pour les résorptions cervicales, le traitement est chirurgical par la levée d'un lambeau. 
Un curetage de la lésion est nécessaire.  
L'usage de la Biodentine® présentera ici un intérêt quant à la gestion des lésions cervicales. 
 
Voici une proposition de protocole de mise en œuvre : 
 
Le traitement endodontique de la dent aura été réalisé au moins une semaine avant l'intervention. 
 
1° Radiographie pré-opératoire 
2° Anesthésie 
3° Elévation d'un lambeau de pleine épaisseur 
4° Nettoyage du site, assainissement parodontal éventuel 
5° Hémostase 
6° Préparation de la Biodentine® 
7° Mise en place de la Biodentine® 
8° Respect du temps de prise du biomatériau 
9° Fermeture du site 
 
Le patient sera revu à 3, 6, 9, 12 et 24 mois.  
 
On réalisera alors un cliché rétro-alvéolaire ainsi qu'un sondage parodontal.  
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Nous avons donc présenté les différents ciments tri-calciques puis les champs d’application propres 
à la Biodentine®. 
 
Cette quatrième partie fera le point sur la place de la Biodentine® face à ses « concurrents » 
 

 
 4  Discussion sur la place de la Biodentine® 

 
 Il existe trois types de ciments tri-calciques, voici leurs différentes compositions.  
 

 4.1  Récapitulatif de la composition des ciments tri-calciques 
 
 MTA BIOAGGREGATE®® BIODENTINE® 
           POUDRE    
Silicate tri-calcique                  +                  +                  + 
Silicate di-calcique                  +                  +                  + 
Aluminate tricalcique                  +   
Alluminoferrite 
tetracalcique 

                
                 + 

  

Oxyde de bismuth                  +   
Gyspe                  +   
Pentoxide de tantale                    +  
Phosphate de calcium                    +  
Oxyde de silicium 
amorphe 

                   
                  + 

 

Carbonate de calcium                     + 
Oxyde de fer                    + 
Oxyde de zirconium                    + 
         LIQUIDE    
Eau distillée                +                   +  
Chlorure de calcium                    + 
Polymère hydrosoluble                    + 

 
Ce tableau récapitule les composants principaux des ciments tri-calciques. 
 
Lors de leur prise, on note la présence de produits de relargage . 
 
Concernant le MTA, nous nous référerons à la norme ISO 9917-2 (qui donne la concentration 
maximale tolérée dans un litre d'eau potable).  
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Produits de relargage du MTA et du Bioaggregate® en référence à la norme ISO 9917-
2 :(Kum et al., 2014) (Camilleri et al., 2012) 

 
           MTA 

(concentration 
minimal/maximale) 

Bioaggregate®® ISO 9917-2 

Arsenic 1,69/1,76 ppm Non détecté 2 ppm 
Beryllium 19,00% de la quantité 

trouvée dans un litre 
d'eau 

Non détecté  

Cadmium 2,00%  de la quantité 
trouvée dans un litre 

d'eau potable 

Non détecté  

Chrome 2,70%  de la quantité 
trouvée dans un litre 

d'eau potable 

Non détecté  

Aluminium 6,7 mg / 0,5g de MTA 0,006 mg/ 0,5 g de 
Bioaggregate® 

0,2 mg/L 

Fer 0,7mg / 0,5g de MTA Non détecté 0,3 mg/L 
Tantale Non détecté 17,00%de la quantité 

trouvée dans un litre 
d'eau potable 

 

 
La concentration élevée en Aluminium du MTA serait liée aux méthodes d'extraction par un milieu 
acide. 
  
Les auteurs signalent qu'elle serait moins élevée dans les fluides buccaux que dans le milieu acide 
utilisé pour l'extraction des produits de relargage.  
 
Bien qu'élevé, ce taux peut être considéré comme sûr pour les applications cliniques. 
 
Il en est de même pour le Fer dont la concentration sera moins élevée dans les fluides buccaux. 
 
En revanche, ce relargage en Fer serait à l'origine des colorations secondaires propres au MTA.(Kum 
et al., 2014) 
 
Des traces de Manganèse ont également été retrouvées dans le MTA (sans avoir été quantifiées). Ce 
composé serait à l'origine d'une diminution de la cytotoxicité, de l'inflammation et de la réaction 
allergique.(Zeid et al., 2015) 
 
Les produits de relargage de la Biodentine® ont déjà été présentés dans la partie 2.6.1 de notre 
exposé : 
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Les produits relargués après prise complète de la Biodentine® sont les suivants (Camilleri et al., 
2012): 
 

- des ions calcium 
- du chrome 
- de l'arsenic  
- du plomb 

 
L'extraction acide d'arsenic présente un taux légèrement supérieur à la norme ISO 9917-1 (cette 
norme recommande une quantité maximale d'arsenic pour les produits dentaires de 2mg/Kg). 
 
L'arsenic peut être considéré comme cancérigène car il provoquerait des altérations de l'ADN et 
inhiberait la réparation de ce dernier. 
 
Cependant, ce n'est pas un constituant du produit. Il est retrouvé à l'état de traces après prise du 
biomatériau.  
 
Aucune étude n'a été réalisée à ce jour sur l'éventuelle toxicité du relargage d'arsenic après la prise de 
la Biodentine®. (Malkondu et al., 2014b) 
 
Hormis l'arsenic, les taux des produits de relargage restent inférieurs aux normes ISO. 
 
Pour le Bioaggregate®, les concentrations de produits de relargage sont cliniquement acceptables car 
en dessous des normes ISO. 
 

 4.2  Mode d'action des ciments tri-calciques : 
 
Il s'agit des réactions des tissus environnants attendues suite à la mise en place de ces ciments. 
 

 4.2.1  Au niveau pulpaire : 
 
Lors de la mise en place du biomatériau à distance ou  sur le tissu pulpaire (coiffage indirect, direct, 
pulpotomie). 
 
Avant l'utilisation dentaire des ciments tri-calciques, l'hydroxyde de calcium était utilisé pour les 
techniques de coiffage. 
 
Il provoquait une nécrose de coagulation (Faraco & Holland 2001) ainsi qu'une déminéralisation de 
surface. Cette réaction n'était pas contrôlée, elle pouvait être à l'origine d'une nécrose totale du 
parenchyme pulpaire.  
 
De plus, ses propriétés biomécaniques n'étaient pas satisfaisantes. L'hydroxyde de calcium était trop 
soluble et s'hydratait trop rapidement. 
 
Les ciments tri-calciques, au contraire, possèdent un bon pouvoir d’étanchéification, un degré élevé 
de biocompatibilité ainsi qu'une valeur fortement basique du pH.(Maria Giovanna Gandolfi, 2014) 
 
Lors de leur réaction de prise, ils vont libérer de l'hydroxyde de calcium sous forme ionique. 
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Ces ions vont induire la libération de trois principaux facteurs de la reminéralisation que sont : 
 

- l'ostéopontine 
- la Bone Morphogenic Protéine 2 
- la Pyrophosphatase 

 
Ce sont les principaux initiateurs de la minéralisation dentinaire et de la formation du pont dentinaire. 
(Maria Giovanna Gandolfi, 2014) 
 
De plus, les ions calcium vont permettre la stimulation et la différenciation des cellules souches 
pulpaires. (Nowicka et al., 2013) 
 
La Biodentine® relargue plus d'ions Calcium que le MTA. Ce relargage diminue avec le temps. (Zeid 
et al., 2015) 
 
Les tests de viabilité cellulaire n'ont pas montré de différences entre le MTA et le Bioaggregate®. Ces 
deux ciments ne semblent pas affecter la vitalité des cellules pulpaires. (Hauman and Love, 2003) 
 
La cytotoxicité du Bioaggregate® semble identique à celle du MTA. A ce jour, il n'y a pas d'études 
comparant la cytotoxicité du Bioaggregate® et de la Biodentine®. (Jang et al., 2014) 
 

 4.2.2  Au niveau parondontal 
 
L'induction cellulaire au niveau parodontal intéressera les techniques d'obturation à rétro, de gestion 
de perforations et de gestion des défauts parodontaux. 
 
La majorité des études portent sur l'influence du MTA et de la Biodentine® vis à vis des fibroblastes 
parodontaux.  
 
Concernant la cytotoxicité et  l'expression des cytokines, la réaction des fibroblastes sera identique 
quel que soit le ciment.  
 
Le MTA et de la Biodentine® sont tous deux considérés comme non-cytotoxiques.(Corral Nuñez et 
al., 2014) 
 
Une étude in-vitro comparant la croissance des fibroblastes humains sur le Cvi, le MTA et la 
Biodentine® a donné les résultats suivants : 
 

- un état de surface lisse sera plus propice au développement et à l'adhésion des fibroblastes. 
- une diminution de la concentration des produits de relargage serait favorable à leur 

différencation (Zhou et al., 2013) 
 
D'un point de vue clinique, il sera plus efficace d'utiliser un matériau à prise rapide, présentant un état 
de surface lisse et une faible concentration en produits de relargage. 
  



76 
 

 4.3  Intérêts cliniques de la Biodentine® 
 

Récapitulatif des propriétés cliniques : 
 
 MTA Bioaggregate® Biodentine® 
Temps de manipulation 5 minutes 5 minutes 5 minutes 
Temps de prise 
initiale/finale 

17 minutes/2h45 Non renseigné/21h 12 minutes/45 minutes 

Présentation Poudre-eau 
distillé/Carpules pré-
dosées 

Poudre-eau distillée Poudre-liquide 

Radiopacité à 1j, à 
28j.(/mmAl) 

 (inconnue)/7,17(Zeid 
et al., 2015) 

5,7/5,0(Rajasekharan et 
al., 2014) 

4,1/3,3(Rajasekharan et 
al., 2014) 

Dyschromie Risque au niveau 
cervical 

Aucun cas à ce jour Aucun cas à ce jour. 

 
Rappel : La norme ISO 6876 de radiopacité minimale pour les ciments canalaires est de 3/mmAl. 
 

 4.3.1  Dyschromies 
 
A ce jour, les études s'accordent sur la stabilité colorimétrique de la Biodentine®. 
 
Aucune étude n'a rapporté de colorations liées au Bioaggregate®. 
 
Ces ciments devront être privilégiés pour le traitement des secteurs esthétiques. 
 
Le MTA possède une porosité supérieure. Elle serait à l'origine de dépôts de fer contenus dans le sang 
provoquant une variation de la teinte du ciment.  
 
De plus, le MTA contient de l’oxyde de bismuth qui serait à l'origine d'une coloration noir 
sombre.(Vallés et al., 2013) 
 

 4.3.2  Image radiologique 
 
La Biodentine® présente le plus faible niveau de radio-opacité. 
 
C'est son principal défaut. 
 
Il sera plus compliqué d'évaluer radiologiquement l'étanchéité des restaurations. 
 

 4.3.3  Manipulation 
 
La Biodentine® présente d'excellents résultats concernant : 
 

- sa manipulation  
- ses performances après la mise en place des restaurations coronaires 
- l’absence de douleurs post-opératoires  
- l’absence de caries secondaires  
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Conclusion 

 

 

Les ciments tri-calciques ont profondément modifié l'approche clinique de l'endodontie  

conventionnelle ou chirurgicale. 

 

Ces matériaux initialement développés pour les obturations rétrogrades ont vu au fil du temps leurs 

indications cliniques considérablement élargies. 

 

L'apect « novateur » de ces ciments vient de leur pouvoir bio-inducteur. 

 

Ils agissent sur les mécanismes cellulaires comme des inducteurs de la cicatrisation par la sélection, 

le recrutement et la différenciation des cellules souches. 

 

Parallèlement à cette bio-induction, leurs propriétés mécaniques élargissent leurs indications. 

 

Les différentes études tant fondamentales que cliniques confirment l'intêret de leur utilisation. 

 

Cependant, la majorité de ces études sont réalisées in-vitro et les études cliniques présentent un faible 

niveau de preuve. De plus elles sont peu nombreuses. 

 

Des études à venir de type essais cliniques randomisés seraient nécessaires pour confirmer des 

résultats prometteurs. 

 

Par ailleurs, on note un réel manque d'études comparatives des differents ciments tricalciques, en 

particulier Biodentine® versus Bioaggregate®. 

 

Depuis le lancement de la Biodentine® (2009), un grand nombre d'aspects a été évalué. 

 

Cependant ses champs d'application ne sont pas figés, comme le  MTA qui a vu ses champs 

d'application s'élargir au cours du temps. 

 

Les techniques de coiffage direct ou indirect à l'aide de  Biodentine® en fond de cavité ont largement 

été évalués. 
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L'étude de Koubi et al., 2013 à démontré la pérennité de ces traitements. 

 

Pour la réalisation d'obturations rétrogrades, la Biodentine® pourra  être considérée comme une 

alternative au MTA. Ses propriétés mécaniques sont identiques. Seule l'évaluation radiographique des 

obturations sera plus compliquée en raison de sa faible radio-opacité. 

 

Nous avons dû faire face à un réel manque de données sur les conséquences du relargage. 

 

Le type et la quantité des produits de relargage sont clairement  identifiés.  

 

Cependant, en particulier  pour le MTA, la littérature manque de références sur la cytotoxicité de 

certains produits de relargage. 

 

Pour la Biodentine®, ces produits de relargage restent en dessous des normes ISO, ce qui lui confère 

une cytotoxicité inférieure à ses « concurrents ». 

 

Ses propriétés mécaniques, sa faible cytotoxicité, sa facilité de manipulation, et son moindre coût, 

permettent de considérer la Biodentine® comme une alternative au MTA ou au Bioaggregate®. 
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Le	
  point	
  sur	
  la	
  Biodentine®:	
  données	
  acquises	
  et	
  perspectives.	
  
	
  
	
  
RESUME	
   EN	
   FRANÇAIS:	
   	
   Les	
   matériaux	
   de	
   type	
   tri-­‐‑calciques	
   voient	
   leurs	
   indications	
  
s’élargir	
   au	
   fil	
   du	
   temps.	
   Initialement	
   développés	
   pour	
   la	
   chirurgie	
   endodontique;	
   leurs	
  
indications	
   en	
   dentisterie	
   conservatrice	
   (coiffage	
   direct	
   et	
   indirect,	
   traitement	
   des	
  
perforations,	
  apexification,	
  apexogénèse)	
  sont	
  de	
  plus	
  en	
  plus	
  larges.	
  
Le	
   but	
   de	
   notre	
   travail	
   est	
   de	
   réaliser	
   une	
   analyse	
   comparative	
   des	
   différents	
  matériaux	
  
actuellement	
  à	
  notre	
  disposition,	
  en	
  s’intéressant	
  plus	
  particulièrement	
  à	
  la	
  Biodentine®.	
  
Les	
   caractéristiques	
   des	
   ciments	
   tri-­‐‑calciques	
   et	
   leurs	
   applications	
   thérapeutiques	
   seront	
  
développées.	
  
Un	
  protocole	
  d’utilisation	
  clinique	
  sera	
  proposé	
  pour	
  chaque	
  indication.	
  
Une	
   analyse	
   comparative	
   (propriétés	
   biologiques	
  ;	
   mise	
   en	
   œuvre)	
   des	
   divers	
   types	
   de	
  
ciments	
  sera	
  réalisée.	
  
	
  
	
  
TITRE	
  EN	
  ANGLAIS:	
  	
  Update	
  on	
  Biodentine®	
  :	
  acquired	
  data	
  and	
  perspectives.	
  
	
  
	
  
RESUME	
  EN	
  ANGLAIS:	
  	
  The	
  tri-­‐‑	
  calcium	
  type	
  materials	
  have	
  their	
  indications	
  widen	
  over	
  
time.	
  Initially	
  developed	
  for	
  endodontic	
  surgery;	
  their	
  indications	
  in	
  conservative	
  dentistry	
  
(direct	
  and	
  indirect	
  capping	
  treatment	
  of	
  perforations	
  ,	
  apexification	
  ,	
  apexogénèse	
  )	
  are	
  
becoming	
  wider.	
  	
  

The	
  aim	
  of	
  our	
  work	
  is	
  to	
  conduct	
  a	
  comparative	
  analysis	
  of	
  different	
  materials	
  available	
  to	
  
us	
  currently	
  focusing	
  in	
  particular	
  on	
  Biodentine®.	
  	
  

The	
  characteristics	
  of	
  tri-­‐‑	
  calcium	
  cements	
  and	
  their	
  therapeutic	
  applications	
  will	
  be	
  
developed.	
  A	
  protocol	
  will	
  be	
  proposed	
  clinical	
  use	
  for	
  each	
  indication.	
  A	
  comparative	
  
analysis	
  (biological	
  properties;	
  implementation)	
  of	
  various	
  types	
  of	
  cement	
  will	
  be	
  
achieved.	
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MOTS	
  CLES:	
  	
  ciment	
  dentaire,	
  matériau	
  dentaire,	
  Biodentine®,	
  Bioaggregate®,	
  MTA,	
  ciment	
  
tricalcique,	
  substitut	
  dentinaire,	
  pont	
  dentinaire,	
  cicatrisation	
  pulpaire,	
  induction	
  cellulaire.	
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