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INTRODUCTION  

 

Le chirurgien-dentiste doit contribuer à préserver la santé bucco-dentaire de ses 

patients. Le maintien d’une bonne hygiène bucco-dentaire et la préservation des dents sur 

l’arcade sont liés à un bon état de santé général [52].  

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

besoin de 3 ans pour achever sa formation radiculaire [74] [91]. Durant cette période, la 

dent immature est exposée par sa couronne aux attaques carieuses et aux traumatismes 

dentaires. Ses racines courtes aux parois fines et fragiles ainsi que son apex ouvert, la 

rendent plus susceptible aux fractures [32] [66] [95]. Ces agressions peuvent entrainer des 

souffrances pulpaires et aboutir à la nécrose [22].  Le stade de nécrose pulpaire entraine 

l’arrêt de la croissance radiculaire et de la fermeture apicale et se complique par 

l’apparition d’une infection osseuse périapicale [22] [91] [93].  

Andreasen et al. [5] précisent que les traumatismes  sur les dents permanentes ne 

sont pas rares. Environ 30% des enfants en ont déjà eu. La prévalence de ces traumatismes 

augmente jusqu’à l’âge de 10 ans avec un pic de prévalence pour la tranche de 7 à 10 ans. 

Elle correspond à une période où la majorité des dents sont immatures. Ces traumatismes 

sont la conséquence de chutes, d’accidents de la route, et de la pratique de sports 

(notamment sports de contact). Les facteurs aggravants sont :  

- Le sexe : la prévalence est en moyenne 2 fois supérieure chez les garçons avec 

également des lésions pulpaires plus fréquentes. 

- Les malpositions dentaires : La présence d’un overjet de 3 mm ou plus dans les 

cas de dysmorphose de classe II augmente les risques d’avoir un traumatisme 

par 4 ou 5, montrant la nécessité de réaliser des thérapeutiques orthodontiques 

précoces dans ces situations cliniques [25] [80] [97]. 

- La localisation des dents : les dents antérieures du maxillaire sont 

particulièrement exposées et représentent 91.2 % des dents traumatisées selon 

une étude de Schatz et al. [80].  

Les dents immatures peuvent présenter un canal en « tromblon », aux parois fines et 

divergentes avec un apex très largement ouvert (figure 1) [22] [91]. 
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 Figure 1 : Dent immature n°22 dite à canal tromblon.  

On remarque les parois fines et divergentes et l’apex largement ouvert [81]. 

 

Du fait de cette anatomie particulière, la gestion des dents immatures nécrosées se 

révèle être un défi thérapeutique pour le praticien [17].  

Du fait de l’absence du stop mécanique que constitue la constriction apicale, 

l’obturation radiculaire endodontique conventionnelle devient complexe. En effet, la 

condensation de gutta percha risque d’engendrer le dépassement de matériaux (gutta 

percha et ciment endocanalaire) dans le péri-apex et la fracture des fines parois 

radiculaires. De plus, une obturation tridimensionnelle étanche et de qualité vis-à-vis des 

fluides apicaux est difficile à obtenir à cause du volume à combler. Ces difficultés 

thérapeutiques mènent fréquemment l’acte endodontique conventionnel à l’échec [22] [49] 

[66] [74] [95]. 

De plus, la gestion de ces dents immatures nécrosées se fait chez des enfants. Les 

thérapeutiques envisagées doivent donc être rapides et comporter un faible nombre de 

séances pour ne pas perdre la coopération et l’observance de l’enfant et de ses parents [24]. 

L’endodontie est actuellement à un tournant, son approche autrefois mécanique tant 

à devenir de plus en plus biologique et régénérative [84]. L’objectif de ce travail est 

d’analyser les différents protocoles et résultats des études issues de la médecine 

régénérative et plus particulièrement ceux de la revascularisation, et de définir un protocole  

qui fera l’objet d’une expérimentation ultérieure dans le CHU. 
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1. Dents immatures nécrosées et procédures régénératrices 

 

Les procédures de revascularisation sont retrouvées indifféremment sous les termes 

de revitalisation ou revascularisation dans la littérature. Elles constituent une sous branche 

des procédures régénératrices. 

Ces concepts ne sont pas récents. Dès 1961, le pionnier Nygaard Ostby [68] a 

montré qu’il était possible d’induire la formation d’un tissu vascularisé dans un canal 

d’une dent nécrosée avec une lésion apicale grâce à la mise en place d’un caillot sanguin 

après sur-instrumentation, nettoyage et désinfection du canal (chez le chien et l’Homme). Il 

suppose que le caillot sanguin aurait la capacité de soutenir la croissance d’un nouveau 

tissu. 

Dans les mêmes conditions dentaires chez l’Homme, en 1966, Rule et Winter [77] 

ont montré une résolution des signes cliniques et radiologiques ainsi qu’une poursuite du 

développement radiculaire et/ou une fermeture apicale. 

Il a ensuite fallu attendre 2001 pour que de nouvelles procédures soient réalisées 

sur modèle humain et, en 2004, Banchs et Trope [9] qui ont pu observer la poursuite de la 

formation des structures radiculaires ainsi que des preuves cliniques de réponses sensitives. 

 

1.1. Histologie de la dent immature 

 

Aux premiers stades de la formation dentaire, on trouve les cellules de la papille 

dentaire entourées par l’épithélium adamantin (4)  (Figure 2).  

Lors de la formation de la couronne, cette papille dentaire devient de plus en plus 

apicale en laissant place à la pulpe dentaire. Puis la gaine épithéliale de Hertwig (Epithelial 

root sheath) et l’épithélium diaphragmatique se forment et prolifèrent apicalement. Ils sont 

responsable de la forme de la racine et joue un rôle dans la dentinogénèse, la 

cémentogénèse (figure 3) [93].  
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Figure 2 : Coupe histologique du germe dentaire au stade cloche : Strate étoilée (1) ; strate 

intermédiaire(2) ; épithélium adamantin interne (3) ; papille dentaire (4) ; épithélium adamantin 

externe (5) ; Follicule dentaire (6). Les éléments 1, 2, 3 et 5 constituent l’organe de l’émail [31]. 
 

La papille apicale mésenchymateuse constitue la partie la plus apicale du germe 

dentaire et il est admis que ce tissu génère des cellules contribuant à la formation pulpaire 

et parodontale. Elle est fixée de manière lâche à la racine, et est délimitée par une 

membrane épithéliale (figures 3 et 4) [85] [93]. 

 

 

Figure 3 : Coupe histologique de l’apex d’une dent immature. L’épithélium diaphragmatique est la 

partie la plus apicale de la gaine de Hertwig [85]. 
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Figure 4 : Anatomie de la papille à partir d’une troisième molaire extraite [85]. 

 

Selon certaines études, la partie coronaire de la papille dentaire appelée « apical cell 

rich zone » par Sonoyama et al. [85] contient plus de vaisseaux sanguins et de composants 

cellulaires que la papille apicale sous jacente. Tout comme les cellules pulpaires, les 

cellules souches mésenchymateuses de la papille apicale ont le potentiel de produire des 

odontoblastes [76] [85] [93]. La cascade moléculaire et les facteurs de croissance sont 

encore mal connus mais il semblerait que l’exposition précoce à des signaux produits par le 

mésenchyme épithélial et/ou l’interaction avec des odontoblastes adjacents donnent leur 

potentiel dentinogénique à la pulpe et à la papille apicale dentaire [82] [93]. 

 

1.2. Les procédures régénératives 

 

Le but des procédures régénératives est de remplacer les structures endommagées, 

incluant les structures radiculaires ainsi que les cellules du complexe dentino-pulpaire. 

Elles permettent de promouvoir la maturation et le développement radiculaire, et de 

rétablir la compétence immuno-sensitive de la pulpe [32] [42]. 

La régénération est la reconstitution « ad integratum » d’un organe ou d’un tissu 

avec les mêmes cellules et tissus. Elle permet donc la restauration de la fonction biologique 

de celui-ci. Elle diffère de la réparation qui est, quant à elle, un remplacement des tissus 

endommagés par des tissus différents de ceux d’origine (par exemple une néoformation 

d’os à la place de dentine). Lors d’une réparation, on observe souvent une perte de la 

fonction biologique [21]. 
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1.2.1. Principes biologiques des thérapeutiques régénératives 

 

Le terme de revascularisation provient de la littérature de traumatologie et est basé 

sur l’observation que de la pulpe ischémiée provisoirement ou définitivement peut rétablir 

son apport sanguin dans certains cas [32]. Il décrit donc seulement la recolonisation d’un 

tissu ou d’une cavité par des vaisseaux sanguins néoformés [21] [42] [52]. Or pendant ces 

procédures, un nouveau tissu est formé dans la racine en plus des  vaisseaux sanguins. Le 

terme de revitalisation semble donc plus approprié car il décrit la néoformation d’un tissu 

vital non spécifique [52] [53].  

 

Les thérapeutiques régénératives dont la revitalisation se sont inspirées de la triade 

du génie tissulaire (in-vitro). Dans celui-ci, le principe de base est qu’il faut trois éléments 

clés pour réaliser la régénération d’un tissu : des cellules souches ou progénitrices,  des 

facteurs de croissance et une matrice pouvant contrôler le développement de ce tissu [32] 

[57] [63] [64] [91]. Mais les mécanismes précis régissant les procédures de revitalisation 

sont mal compris à l’heure actuelle et, plusieurs théories coexistent encore [38]. 

 

1.2.1.1.  Les cellules souches 

 

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

produire des cellules progénitrices, elles-mêmes capables de se différencier en d’autres 

types de cellules ou tissus. En fonction de leur plasticité, elles sont classées en totipotentes 

(chaque cellule peut réaliser un individu complet), pluripotentes (elles peuvent former tous 

les types cellulaires de l’organisme) ou multipotentes (elles peuvent former un nombre 

limité de tissus).  
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Dans l’environnement buccal, les sources de cellules souches post-natales sont 

nombreuses (figure 5). On retrouve les cellules souches dentino-pulpaire (DPSCs), les 

cellules souches de la papille apicale (SCAPs), les cellules souches du ligament parodontal 

(PDLSCs) et les cellules souches des dents temporaires exfoliées (SHEDs) sur lesquelles 

se concentrent les recherches et thérapeutiques actuelles [32].  

 

 

Figure 5 : Schéma illustrant les sources potentielles de cellules souches dans l’environnement 

buccal. On retrouve les cellules progénitrices du germe dentaire(TGPCs), les cellules souches du 

follicule dentaire(DFSCs), les cellules souches de la glande salivaire (SGSCs) , les cellules souches de 

la papille apicale (SCAPs), les cellules souches de la pulpe dentaire (DPSCs), les cellules 

progénitrices de l’inflammation péri-apicale (iPAPCs), les cellules souches des dents temporaires 

humaines exfoliées (SHEDs), les cellules souches du ligament parodontal (PDLSCs), les cellules 

souches de la moelle osseuse (BMSCs), les cellules souches de l’épithélium oral (OESCs), les cellules 

souches du périoste (PSCs) et les cellules gingivales dérivées de souches mésenchymateuse 

(GMSCs) [32]. 
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1.2.1.2.  Les facteurs de croissance 

 
Les facteurs de croissance vont induire la prolifération et la différentiation 

cellulaire ainsi que la migration des cellules progénitrices [57]. Ils permettent, avec la 

matrice extracellulaire, d’orienter la différenciation des cellules souches en de nombreux 

phénotypes [32]. 

 

1.2.1.3.  La matrice 

 

La matrice doit être un support de la croissance cellulaire et tissulaire en trois 

dimensions en permettant l’adhésion, la migration et la différenciation cellulaire par sa 

Application à la procédure de revitalisation 

1 - Un canal restant vide ne permet aucun développement radiculaire [22] [42] [87]. Il faut 
donc faire parvenir dans les canaux des cellules souches capables de se différencier en 
odontoblastes. A priori seules les DPSCs et les SCAPs ont le potentiel de se différencier en 
odontoblastes (dans un milieu adéquat). Deux théories s’affrontent entre l’origine des 
cellules souches permettant la revitalisation : 

- Les DPSCs ont probablement disparu lors de l’infection (dans la plupart des cas). 
Ainsi les SCAPs semblent donc les candidates idéales car elles seraient la source primaire 
des odontoblastes et des cellules pulpaires [38] [67] [76] [81] [85] [93]. En effet, d’après 
une étude de Huang et Sonoyama [38], les SCAPs pourraient survivre en partie à une 
parodontite apicale ou à un abcès grâce à leur proximité avec les tissus péri-apicaux et à la 
circulation collatérale provenant de ceux-ci. Il en serait de même pour la gaine épithéliale de 
Hertwig (Hertwig epithelial root sheath) [9] [19] [82]. 

- Cette théorie est remise en cause par certains auteurs qui évoquent une possible 
survie des DPSCs à l’infection au niveau apical. Dans ce cas, les DPSCs seraient en nombre 
suffisant pour recoloniser le canal  [9] [22] [40] [81] [83]. 

2 - L’irritation des tissus péri-apicaux engendrerait un saignement de la papille apicale, et 
donc un afflux massif de cellules souches mésenchymateuses et de facteurs de croissance 
péri-apicaux dans les canaux. La concentration en marqueur de cellules souches (CD73 et 
CD105) de ce saignement est 400 à 600 fois supérieure au sang systémique [54]. 
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structure et par relargage de ses facteurs de croissance. Elle doit être poreuse, non toxique, 

biocompatible, biodégradable et faciliter l’homéostasie tissulaire (échanges de nutriments, 

de déchets et d’oxygène). De plus, sa dégradation doit être lente pour permettre son 

remplacement par les nouveaux tissus [57] [64]. 

Elle peut être réalisée à partir d’une structure naturelle (collagène, fibrine etc…) ou 

synthétique comme  par exemple l’acide polyglycolique (PGA)  ou l’acide polylactide-co-

glycolide (PLGA) qui produisent des métabolites non toxiques en se détériorant [57] [64]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Application à la procédure de revitalisation 

In vivo, la matrice et les facteurs de croissance sont difficilement dissociables. Ils 

constituent le caillot sanguin avec les cellules souches.  

Deux théories sont évoquées dans la littérature concernant son rôle dans le 

phénomène de revitalisation. 

La première : Le saignement permet la mise en place d’un caillot sanguin dans le 

canal. Il est donc riche en cellules souches et il contient des marqueurs pour la migration 

des cellules souches. Ses plaquettes libèrent également des facteurs de croissance qui 

viennent s’ajouter à ceux entrant déjà dans sa composition et qui favorisent la néo-

angiogenèse et l’homéostasie tissulaire. Ainsi, le caillot servirait de matrice avec les parois 

dentinaires et fournirait les facteurs de croissance stimulant la croissance et la 

différenciation des cellules souches en cellules ressemblant aux odontoblastes [22] [32] 

[33] [40] [57] [72] [87] [91] [88].  

Une deuxième théorie affirme que le caillot sanguin n’est pas un simple vecteur 

mais serait l’élément déclencheur du mécanisme. En effet comme nous l’avons vu, il libère 

des facteurs de croissance (PDGF, VEGF, PDEGF, TGF béta etc…) [1]. Ceux-ci 

permettraient la migration des cellules souches adéquates dans le canal ainsi que leur 

prolifération et différenciation [81]. Ces cellules pourraient provenir du desmodonte, de 

l’os alvéolaire, de la moelle osseuse etc… [84]. Cette seconde théorie est similaire à la 

théorie des procédures utilisant des substituts à la place du caillot sanguin. 
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1.2.1.4.  Le quatrième facteur clé : l’environnement 

 

In vivo, il faut également prendre en compte l’environnement dans lequel la 

procédure va se dérouler. Ainsi un environnement stérile possédant un bon apport 

vasculaire (nutrition et oxygénation des tissus et évacuations des déchets) est primordiale 

(figure 6) [42] [57] [63].  

 

Figure 6 : Tétrade de l’ingénierie tissulaire appliquée à l’Homme. Nous retrouvons les trois facteurs 

clés de l’ingénierie tissulaire in-vitro auxquels il faut ajouter l’environnement pour une utilisation 

in-vivo  [57]. 

 

Ces procédures sont réalisées sur des dents permanentes, immatures car elles 

semblent être de meilleures candidates que les dents matures, à condition que l’infection 

canalaire soit parfaitement contrôlée [9] [19] [22] [46] [67] [88]. Leur apex ouvert favorise 

l’apport de cellules souches ainsi que leur survie par un apport sanguin abondant [16] [83]. 

Leur racine courte permet un développement tissulaire plus rapide dans le canal et plus 

proche de la source sanguine  [9] [22] [99]. Enfin, les patients étant jeunes et les dents 

immatures, le potentiel régénératif est augmenté car les cellules souches sont plus 

nombreuses et disposent d’une plus grande plasticité par rapport aux dents matures ou à 

des soins réalisés chez l’adulte [33] [64] [70] [76]. 
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1.2.2.  Revue de la littérature concernant la procédure de 

revitalisation 

 

Afin de répondre à nos objectifs, nous avons analysé un corpus d’articles portant 

sur des procédures de revitalisation. Ce corpus comprend aussi bien des études humaines 

que des études animales ce qui offre un spectre d’information plus large. Il ressort que 

toutes les publications faisant entrer une procédure de revitalisation sont des études in-

vivo. Les seules études in-vitro sont celles qui étudient les différents effets bénéfiques ou 

néfastes des différents produits sur les cellules souches. 

Le corpus comporte 33 études de revitalisation sur l’Homme, 20 sont des cas 

cliniques, 4 sont des cas cliniques comparatifs. Le niveau de preuve individuel de ces 

études est souvent faible lorsqu’il s’agit de rapport de cas toutefois parmi ces études on 

trouve un essai randomisé, 6 essais cliniques (dont un essai comparatif) et une analyse 

rétrospective. 

Voici les caractéristiques des sujets ayant reçus une procédure de revitalisation 

(figure 7) : 

 

Figure 7 : Caractéristiques des sujets du corpus. 
 

1.2.2.1. Protocoles et méthodes 

 

Les procédures existantes sont très nombreuses et tentent de reprendre la tétrade des 

thérapeutiques régénératives énoncées ci-dessus afin d’obtenir une régénération et donc 

d’offrir une nouvelle modalité de traitement [81].  
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La plupart de ces études est composée de cas cliniques. Cela a pour conséquence 

une multitude de protocoles différents appliqués à chaque fois sur un nombre réduit de 

dents. Heureusement les différentes procédures de revitalisation présentent un séquençage 

des différentes étapes assez similaire ce qui nous permet de les comparer plus aisément.  

Quel que soit le protocole, le parcours de soins lors de la réception du patient est 

identique. Il comprend une consultation durant laquelle des examens cliniques 

(observation, palpation, percussion, tests de sensibilité) et radiologiques sont réalisés 

(figure 8). Puis le diagnostic est posé, ce qui permettra de choisir la bonne thérapeutique 

(entre l’apexogénèse, l’apexification et la revitalisation).  

Dans le cas de la revitalisation, il faudra en principe 2, voire 3 séances de soins, si 

la restauration définitive n’est pas réalisée au cours du second rendez-vous. Un suivi 

clinique et radiologique régulier sera instauré pour s’assurer de l’évolution et de la réussite 

du traitement. 

 

Figure 8 : Aspect clinique (A) [89] et radiographique (B) [52] d’une dent immature nécrosée au 

moment de la consultation. Sur l’image A, l’abcès vestibulaire est facilement observable. Sur 

l’image B, la carie responsable de la nécrose et la lésion péri-apicale sont bien objectivées. De la 

même manière, cette radiographie montre bien l’aspect immature de la racine avec des parois 

fines et apex largement ouvert [52] [89]. 

  

1.2.2.1.1.  La première séance 

 

La première séance de soin est souvent dite « séance de désinfection ou 

d’assainissement du canal ». Il est important de noter que la revitalisation canalaire ne peut 

se réaliser en présence d’une infection [22] [87] [40] [88] [90]. La désinfection canalaire 

est donc une étape primordiale puisqu’elle permet de créer un environnement favorable 
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[88]. Aujourd’hui elle est basée principalement sur l’utilisation d’irrigants canalaires 

(NaOCl, Chx etc..) et des médications temporaires (PTA et CaOH) [9] [57]. L’utilisation 

d’instruments mécaniques  n’est pas préconisée pour limiter l’affaiblissement mécanique 

des dents immatures et pour ne pas léser les cellules souches.  

L’utilisation de la digue est considéré comme indispensable afin de travailler dans 

des conditions aseptiques optimales durant toutes les séances cependant elle n’est toutefois 

pas toujours simple si les dents n’ont pas fini leur éruption [18]. Une désinfection des 

surfaces dentaires et péri-dentaires peut être réalisée avec de l’iode 5 % ou de la Chx en 

plus de la pose de la digue afin de répondre aux normes d’asepsie [19] [53] [88]. 

Bien que la dent soit nécrosée, une anesthésie locale est le plus souvent réalisée, 

sans que les auteurs ne justifient sa nécessité. Celle-ci est à base de lidocaïne (2 %) ou de 

mépivacaïne (3 %), avec ou sans utilisation  d’épinéphrine en tant que vasoconstricteur  

[51] [66] [72].  

Le soin commence par la réalisation d’une cavité d’accès endodontique classique 

afin d’atteindre le système endo-canalaire de la dent. Lorsqu’il est atteint, une décharge 

purulente et/ou hémorragique est généralement observée [32] [70] [75] [83]. 

La suite des soins réalisés lors de cette première séance a donné lieu à une diversité 

de protocoles exposés dans la littérature. En conséquence, la figure 9 présente un arbre des 

méthodes qui les résume.  

Certains éléments sont repris ci-dessous afin d’y apporter quelques compléments : 

- L’instrumentation canalaire : dans environ 76 % des cas, aucune 

instrumentation n’est effectuée à cause de la finesse des parois et du risque 

important de fracture radiculaire sur les dents immatures. Dans ces cas, une 

exérèse du contenu canalaire peut être faite, si nécessaire, par un tire-nerf et la 

désinfection du canal est essentiellement chimique  [46] [91]. 

- L’irrigation : elle doit être abondante pour compenser l’absence de désinfection 

mécanique [19]. Dans la majorité des procédures (66 %) elle consiste en une 

désinfection simple au NaOCl dont la concentration varie entre 1 et 6 %. 

Toutefois, dans certains cas, le NaOCl peut être associé à de la Chx (avec 

passage d’une solution saline stérile entre les 2 solutions : 13 %),  ou à du 
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peroxyde d’hydrogène (6 %). Les autres associations représentent chacune 3 % 

des procédures [12] [32] [81].  

 

 

Figure 9 : Arbre méthodes des procédures de revitalisation Humaine par caillot sanguin ou 

substituts (Séance 1). 

 

- La médication temporaire : La plus utilisée est la PTA classique à base de 

ciprofloxacine, métronidazole et minocycline (61 %). Certains auteurs 
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remplacent la minocycline par de l’amoxicilline ou par du cefaclor (une 

céphalosporine) (9 % pour le cefaclor et 6 % pour l’amoxicilline). D’autres 

auteurs encore utilisent du CaOH (18 %) pour éviter les inconvénients des 

antibiotiques. Les autres médications temporaires représentent chacune 3 % des 

protocoles. Quoi qu’il en soit, cette médication temporaire est mise en place à 

l’aide d’un lentulo spiralé ou d’une seringue 2 millimètres avant la longueur de 

travail (LT) (figure 10) [95]. 

- En endodontie classique, l’instrumentation mécanique manuelle permet de 

réduire de 20 à 40 % le nombre de bactéries dans un canal mature. Les 

médications temporaires viennent donc compléter l’action désinfectante des 

solutions d’irrigation afin de créer un environnement adéquat pour une possible 

régénération pulpaire  [48] [66] [96]. 

 

Figure 10 : PTA dans une seringue muni d’un stop en caoutchouc pour déposer celle-ci à la 

profondeur voulue [75]. 

 

- La restauration provisoire coronaire a pour but de réaliser un bouchon étanche 

entre le milieu buccal et le système endo-canalaire vis-à-vis des fluides, des 

matières organiques et des bactéries buccales [95]. Les matériaux de type oxyde 

de zinc et sulfate de calcium (Cavit), de type oxyde de zinc eugénol renforcé 

(IRM) et le ciment verre ionomère (CVI) sont les plus fréquemment utilisés. 

 

1.2.2.1.2. La seconde séance 

 

La seconde séance est celle de la procédure de revitalisation à proprement parler. 

Elle intervient après un temps d’interséance variant entre 1 et 4 semaines dans la majorité 
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des cas (81%). En principe, un temps interséance supérieur est dû à un non-respect des 

rendez-vous par le patient. Au début de celle-ci, il faut s’assurer que l’infection a bien été 

neutralisée avant d’entamer la procédure de revitalisation. Pour cela, un nouvel examen 

clinique est réalisé pour vérifier que la dent est bien asymptomatique et que les signes 

infectieux ont disparu. Si ce n’est pas le cas, une nouvelle séance de désinfection a lieu 

comme au 1er rendez-vous afin d’obtenir de bonnes conditions pour la procédure de 

revitalisation. Si l’infection perdure malgré plusieurs séances de désinfection, une 

procédure d’apexification doit être envisagée [19] [81] [89] [95].  

En premier lieu, le patient est anesthésié localement afin de lui éviter d’avoir des 

douleurs lors de l’irritation des tissus apicaux. Les produits anesthésiques sont identiques à 

ceux utilisés lors de la première séance.  

Comme pour la première séance, cette seconde séance a donné lieu à des protocoles 

variés dans littérature (figure 11). 

Une nouvelle irrigation est proposée pour désinfecter de nouveau et retirer la 

médication temporaire qui peut perturber la multiplication, la différenciation et la 

croissance des nouveaux tissus et cellules qui vont être misent en place dans la racine [32] 

[92]. Le NaOCl simple est la solution la plus employée (48,4 %). Parfois, un rinçage avec 

une solution saline stérile est effectué après le NaOCl (19,3 %). Un séquençage inverse de 

cette dernière procédure existe également sans que nous puissions comprendre son intérêt 

(6,5 %). Nous pouvons noter aussi l’emploi d’EDTA (6,5 %) ou bien un simple rinçage 

avec une solution saline stérile (9,7 %). Les autres procédures d’irrigation représentent 

chacune 3,2 % des protocoles. Comme lors de la première séance, les solutions d’irrigation 

sont nombreuses et peuvent, comme les médications temporaires, perturber la formation 

d’un nouveau tissu [32]. 

Le canal est ensuite rempli si possible jusqu’à la jonction amélo-cémentaire par un 

caillot sanguin ou des substituts (figure 12). Presque toutes les techniques utilisent un 

caillot sanguin. Quelques-unes emploient des substituts à la place du caillot sanguin tels le 

« plasma riche en plaquettes » (Platelet Rich Plasma : PRP), le PRP concentré (cPRP), ou 

bien encore la « fibrine riche en plaquettes » (Platelet Rich Fibrin : PRF). Parfois ces 

éléments servent d’adjuvants au caillot sanguin. 
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Figure 11 : Arbre méthodes des procédures de revitalisation humaine par caillot sanguin ou 

substituts (séance 2). (CEM : calcium enriched mixture) 
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Figure 12 : Visualisation du tissu vivant dans le tiers apical du canal après avoir retiré la PTA (A) et 

formation du caillot sanguin au niveau de la zone amélo-cémentaire après irritation apicale (B) 

[52]. 

 

Dans le cas du caillot sanguin, une irritation apicale est produite soit avec une 

lime manuelle (K ou H), soit avec une aiguille, soit avec des sondes endodontiques afin de 

produire un saignement franc [41] [43] [45]. Ces instruments sont insérés à 1 ou 2 mm 

après l’apex ou jusqu’à sentir du tissu vivant en fonction des études [22] [42] [75]. Le 

saignement est ensuite contrôlé et un caillot se forme 10 à 15 min plus tard. 

Concernant l’utilisation des substituts, il est toujours nécessaire de réaliser une 

prise de sang veineux au préalable. Pour la suite, 2 méthodes se distinguent : 

- Pour obtenir du PRP ou du cPRP, le sang est transféré dans un tube à essai puis 

mélangé à un anticoagulant. Il subit ensuite une première étape de centrifugation pendant 

plusieurs minutes. Seule la couche érythrocytaire est éliminée. De la thrombine et du 

calcium sont alors ajoutés afin d’activer la coagulation du PRP. Pour obtenir du cPRP, une 

première centrifugation à basse vitesse est réalisée afin d’obtenir trois couches 

distinctes dans le tube à essai : la couche inférieure contient les érythrocytes, la couche 

intermédiaire est la couche leuco-plaquettaire et la couche supérieure est constituée d’un 

plasma pauvre en plaquette (PPP) (figure 13). Puis avec une seringue stérile, les couches 

supérieure et intermédiaire sont transférées dans un nouveau tube à essai sans 

anticoagulant.  
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Figure 13 : Schéma explicatif de l’obtention du cPRP [23]. 

 

Une seconde centrifugation d’une durée et d’une vitesse supérieure est effectuée. 

On obtient alors 3 nouvelles couches : la couche inférieure contient quelques érythrocytes 

résiduels, la couche supérieure contient du plasma acellulaire et entre les 2, une couche 

intermédiaire leuco-plaquettaire. A ce stade, la majeure partie du PPP est jetée. Ensuite on 

agite le tube doucement pour obtenir un cPRP prêt à l’emploi. La coagulation a lieu en 

ajoutant un volume équivalent de solution saline contenant  du calcium [12] [23] [91]. 

 

- Pour obtenir du PRF, le sang est placé dans un tube à essai sans 

anticoagulant. La centrifugation (3000 rpm pendant 10 minutes) produit trois couches 

distinctes : la couche inférieure contient les érythrocytes, la couche intermédiaire contient 

le PRF et la couche supérieure est constituée de PPP (figure 14). On récupère seulement le 

PRF que l’on écrase pour enlever les fluides résiduels et obtenir ainsi une membrane 

autologue de fibrine riche en plaquette [23] [46].  

Ces substituts sont ensuite injectés avec une seringue dans les canaux pour le PRP 

et le cPRP et mis en place à l’aide de fouloirs pour le PRF. Pour ce dernier, un 

fractionnement en petits morceaux facilite son insertion [12] [46] [91]. 
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Figure 14 : Obtention et aspect du PRF après centrifugation et sorti du tube à essai [23]. 
 

Une fois rempli par le caillot sanguin ou un substitut, un coiffage au MTA (figure 

15) est le plus fréquemment appliqué sur le contenu canalaire (87,5 %), pour ses 

excellentes propriétés et notamment sa biocompatibilité et son étanchéité [74] [81]. Le 

CaOH n’est présent que dans 2 procédures et le CEM dans une seule. 

 

Figure 15 : Observation clinique et radiologique de la mise en place du MTA dans le canal [52]. 

 

A la fin de cette seconde séance, une restauration est réalisée, soit provisoirement 

(dans ce cas il y aura une troisième séance), soit définitivement. 
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1.2.2.1.3.  La troisième séance 

 

Si elle a lieu, la troisième séance survient en principe une semaine après la seconde. 

Elle permet de vérifier le bouchon coronaire de MTA (étanchéité etc…) et de mettre en 

place une restauration définitive qui a pour principal objectif de compléter l’étanchéité 

coronaire. Il y a donc une double étanchéité assurée par le MTA et la restauration 

définitive, afin d’éviter des infiltrations bactériennes et donc un échec de la procédure [95]. 

Cette étanchéité peut même être triple dans le cas où du CVI (ciment verre ionomère) et un 

composite sont placés au-dessus du MTA [20] [39]. 

L’esthétique est un objectif secondaire de la restauration définitive (figure 16). 

Néanmoins, la quasi-totalité des reconstructions est composée par de la résine composite 

photopolymérisable (49 %) mise en place après mordançage à l’acide orthophosphorique à 

37 % et application d’un adhésif. Quelques reconstructions au CVI (14 %), CVI et 

composite (23 %), et très peu de reconstructions à base d’amalgame (8 %) sont citées dans 

la littérature (également 3 % de coiffe pédodontique et 3 % non précisé).  

 

Figure 16 : Aspect clinique (A) et radiographique final (B) 14 mois après la procédure de 

revitalisation. Une coloration grise est apparue au niveau du tiers cervical de la couronne. En 

comparant avec la figure 9, la radiographie permet de juger de la réussite de la procédure de 

revitalisation et montre bien l’épaississement radiculaire, la fermeture apicale ainsi que la 

guérison de la lésion apicale [52]. 
 

1.2.2.2. Résultats  

 

 Les résultats énoncés ci-après concernent 108 dents et 118 racines. 
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1.2.2.2.1. Résultats mécaniques 

 

Nous avons voulu rendre les résultats les plus simples à analyser. Les réponses 

possibles sont donc « oui » ou « non », mais également « pas assez précis » lorsque 

l’auteur n’est pas précis dans la présentation de ses résultats, ou que le résultat n’est pas 

justifié ou mentionné par l’auteur. 

  

1.2.2.2.1.1. Développement radiculaire 

 

Certains auteurs parlent de développement radiculaire sans préciser s’il s’agit d’un 

allongement, d’un épaississement ou des deux. C’est pourquoi pour uniformiser, nous 

avons décidé dans notre analyse qu’un développement radiculaire se produit dans le cas 

d’un épaississement et un allongement radiculaire suffisant pour être décelable.  

Les résultats de l’analyse sont rassemblés dans la figure 17. 

 

Figure 17 : Diagramme des résultats concernant le développement radiculaire. 
 

Nous constatons qu’un développement radiculaire est présent dans 80,5 % des dents 

(95 racines sur 118). Nous rappelons qu’un résultat est noté oui seulement lorsque celui-ci 

est évident d’un point de vue de l’interprétation radiologique. Ainsi, au vu des résultats, il 

80,5 %

9,3 %

10,2 %

Développement radiculaire

Oui

Non

Non mentionné/pas

assez précis
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semble possible d’affirmer que la procédure de revitalisation autorise dans de nombreux 

cas une certaine maturation de la racine et donc un renforcement de celle-ci. 

Les résultats sur le développement radiculaire ont ensuite été analysés de manière 

plus précise afin de dissocier l’épaississement et l’allongement radiculaire, dans les cas où 

les auteurs le précisaient (figure 18). 

 

Figure 18 : Diagrammes des résultats concernant l’épaississement et l’allongement radiculaire. 

 

Concernant l’épaississement radiculaire, une action positive a été notée sur 90 

racines (soit 76,3 %) alors que les résultats sur l’allongement radiculaire sont plus faibles. 

En effet, l’interprétation radiologique relative à l’allongement est plus complexe, ce qui 

induit un pourcentage élevé de situations imprécises ou non mentionnées (39,8 %).  

Quelques auteurs ont été plus précis en donnant des valeurs d’augmentation de 

l’épaississement et de l’allongement radiculaire (figure 19). Les cas des études [43] [45] et 

[63] ne sont pas intégrés dans les pourcentages des diagrammes car les résultats contenus 

dans ces études ne sont pas dissociable au cas par cas.  
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Figure 19 : Tableau récapitulatif des études calculant un pourcentage de modification radiculaire. 

 

1.2.2.2.1.2. Fermeture apicale 

 

La fermeture apicale correspond à la diminution du diamètre entre les parois 

canalaires apicales. Les résultats relatifs à la fermeture apicale sont repris dans la figure 

20. 

La fermeture apicale est complète dans 39,8 % des racines. Là encore, les articles 

dans lesquels les auteurs ne précisent pas cet élément sont nombreux. Nous avons 

considéré que pour toutes les racines qui présentaient un développement radiculaire, la 

fermeture était en cours. De plus, lorsque l’article ne précise pas entre fermeture complète 

ou fermeture en cours les dents sont classées dans la rubrique « pas assez précis ».  
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Figure 20 : Diagramme des résultats concernant la fermeture apicale. 
 

1.2.2.2.2.  Résultats biologiques 

 

Ces résultats sont surtout relatifs à l’infection et à son évolution. Nous 

développerons les résultats histologiques dans un autre paragraphe. 

 

1.2.2.2.2.1.  Signes et symptômes cliniques 

 

Sur l’ensemble des cas présentés dans la littérature, mis à part deux cas cités par 

Ding et al. [5] qui ont été réorientés prématurément à cause de douleurs persistantes entre 

la première et la seconde séance, 100 % des dents deviennent asymptomatiques d’un point 

de vue clinique et le restent tout au long de la période de suivi (de 5 mois à 6 ans).  

En effet, les douleurs, qu’elles soient spontanées, à la percussion ou à la palpation, 

disparaissent en principe en 3 ou 4 jours. Les tuméfactions et fistules associées 

disparaissent au bout d’une à deux semaines. Il est donc très rare qu’une séance de 

désinfection soit répétée. Cela permet de mettre en évidence la qualité et l’efficacité des 

procédures de désinfection et de la médication temporaire malgré l’absence 

d’instrumentation mécanique (primordiale en thérapeutique endodontique standard). 
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1.2.2.2.2.2.  Signes radiologiques 

 

Ces bons résultats cliniques ont été confirmés d’un point de vue radiologique, avec 

une régression rapide des lésions apicales, et dans la majorité des cas, la résolution 

complète de la radioclarté apicale (figure 21). 

 

Figure 21 : Diagramme montrant l’évolution de la radioclarté apicale. 

 

De plus, même si les périodes de suivi sont encore pour l’heure assez brèves (5 ans 

maximum), nous pouvons remarquer que ces dents restent asymptomatiques et qu’il n’y a 

pas, a priori, de réapparition de lésions apicales.  

 

1.2.2.2.2.3. Réponses aux tests de vitalité 

 

La réalisation des tests de vitalité se fait soit avec un test au froid ou un test 

électrique EPT (Electric Pulp Test). L’apparition d’une réponse positive est un indice sur la 

néo-organisation tissulaire qui se réalise dans les racines dentaires. En effet, les dents étant 

nécrosées et non répondantes aux débuts des soins, seule une néo-innervation tissulaire 

peut expliquer ces résultats. Ces tests peuvent donc renseigner sur le processus biologique 

en cours dans la racine du patient. Malheureusement, trop peu d’auteurs réalisent ces tests 

ou du moins mentionnent la réalisation de ceux-ci (figure 22). 
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Figure 22: Diagramme sur les résultats des réponses aux tests de vitalité. 

 

1.3. Résultats histologiques 

 

L’histologie est très importante dans la démarche de revitalisation. En effet, c’est 

elle qui va démontrer de façon quasi infaillible qu’un processus régénératif a eu lieu. Cette 

analyse histologique implique notamment la découpe de la dent en lames fines et donc son 

extraction. C’est pourquoi il n’existe que peu de résultats concernant l’Homme et ceux-ci 

sont très récents. En effet, les dents étudiées ont dû être extraites à cause de fractures 

radiculaires ou pour des raisons orthodontiques. A l’analyse histologique, un tissu 

conjonctif lâche vivant avec des fibres de collagène et quelques fibroblastes est présent 

dans les racines et semble être une extension du tissu apical. Des fibres de collagène 

s’insérant dans le cément similaire à des fibres de Sharpey ont été observées (figure 23). Il 

contient des vaisseaux sanguins et quelques lymphocytes ou portions inflammatoires. Il 

faut noter l’absence de fibres nerveuses [10] [59] [82] [90].  

Concernant les tissus minéralisés, ils sont constitués de cément cellulaire ou 

acellulaire et d’os [10] [82]. Du tissu ressemblant à du tissu ostéoïde et cémentoïde peut 

être observé avec des cémentocytes et ostéocytes logés dans des lacunes (figure 24) [59]. 

Aucune cellule odontoblastique ou ressemblant n’a été observée dans les canaux [10] [59] 

[82] [90]. Ce tissu minéralisé est parfois irrégulier jusqu’au MTA et peut réduire voire 

complétement obstruer le canal dans certains cas [59] [82]. Dans d’autres canaux, seuls de 

petits ilots de calcification sont observés [10]. 
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Figure 23 : Coupe histologique détaillée de la paroi d’un canal dentaire (grossie 100x) après une 

tentative de revascularisation (A). L’épaississement de la paroi est dû à un dépôt de cément. (De : 

dentine) (Ac : cément acellulaire) (Cc : cément cellulaire). Un grossissement par 400 (B) permet de 

montrer l’insertion de faisceaux de collagène à la manière des fibres de Sharpey dans le cément 

(flèche pleine) [10]. 

 

 

Figure 24 : Coupe histologique transversale du 1/3 médian d’un canal suite à une procédure de 

revitalisation. Le cercle est un grossissement de la zone indiquée par la flèche. Nous pouvons 

observer la présence de tissu cémentaire intercalé entre la dentine en bas et le tissu conjonctif 

intracanalaire en haut [10]. 

 

Au niveau apical, les apex semblent bien se former. Des zones nécrotiques sont 

retrouvées dans les canaux ou au niveau des apex. Elles sont constituées de cellules 

inflammatoires et de spicules dentinaires, sûrement des résidus du nettoyage canalaire [10] 

[59]. 

Ces résultats histologiques sont similaires aux résultats obtenus chez l’animal [30] 

[86] [87] [99]. 
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2. Discussion 

 

2.1.  Discussion sur le « matériel et les méthodes » des études de 

revitalisation 

 

La grande majorité des études réalisées chez l’Homme sont des cas cliniques 

incluant peu de sujets, cela implique un niveau de preuve faible et donc une portée moindre 

de leurs résultats par rapport à des études de grandes envergures. Néanmoins, pour essayer 

de dégager une tendance générale sur les résultats, nous avons regroupé les différentes 

études sans faire de distinction au niveau des protocoles, et ainsi analyser seulement les 

résultats globaux de la gestion des dents immatures nécrosées par une procédure de 

revitalisation lorsque cela a été possible. 

Par rapport à l’échantillonnage total des procédures humaines, trois autres études ne 

rentrent pas dans nos critères d’analyses car elles ne précisent que des résultats en 

pourcentages ou moyennes, ne pouvant ainsi identifier les résultats au cas par cas. 

Toutefois elles nous serviront, avec les études animales, en complément de notre analyse 

[43] [45] [63]. Les résultats portent donc sur 108 dents. Et pour obtenir une meilleure 

évaluation statistique, un comptage par racine et non par dent a été effectué dans notre 

analyse pour les dents pluriradiculées (surtout les molaires) avec 118 racines.  

Dans la littérature, nous avons trouvé des procédures se disant « procédure de 

revitalisation » mais n’utilisant pas de caillot sanguin ou de substituts [40] [44] [83]. Nous 

avons décidé de ne pas les intégrer dans notre étude car elles peuvent s’apparenter à des 

procédures d’apexogénèse. 

 

2.1.1. Un biais d’interprétation 

 

Dans les articles consultés, les résultats sont majoritairement obtenus à partir d’une 

interprétation radiologique et ne reposent donc pas sur des mesures précises mais sur une 

impression de modification radiculaire. En conséquence, des biais d’interprétation peuvent 

être identifiés lorsqu’il n’y a pas de protocole standardisé pour la prise (angulations 
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différentes) et la lecture des clichés radiographiques pré/post revitalisation et aussi lorsque 

c’est l’expérimentateur qui réalise la comparaison.  

Face à ces biais d’interprétation radiologique, l’utilisation d’angulateurs de Rinn® 

est particulièrement recommandée. De plus, Bose et al. [15] ont proposé une méthode 

permettant de quantifier les changements et l’évolution des racines de manière fiable grâce 

à un logiciel dédié à la comparaison d’images : le logiciel ImageJ® et le plug-in 

TurboReg® (Annexe). Cette méthode permet de fournir un protocole d’analyse 

radiologique standardisé. 

Les études utilisant le logiciel Image J® existent mais sont rares. Nous les avons 

reprises dans la figure 20 de la partie 2. Kahler et al. [45] ont  montré que son utilisation 

reste dépendante de la qualité du cliché et de l’absence de déformation de celui-ci (perte de 

50% des échantillons pour cette raison) et que le secteur de la première molaire maxillaire 

est le plus difficile pour comparer les radiographies, vraisemblablement à cause de la 

courbure maxillaire.  De plus, les résultats obtenus dans cette étude mettent en évidence 

l’existence d’une marge d’erreur inférieure à 3 % pour cette méthode. 

 

2.1.2.  Radiographie 2D ou 3D 

 

Dans les procédures de revitalisation, des clichés rétro-alvéolaires sont réalisés car 

un changement radiculaire est plus facilement appréciable que sur un cliché 

orthopantomogramme. Cependant, la radiographie rétro-alvéolaire 2D présente des limites. 

Il est prouvé que celle-ci ne permettait pas d’objectiver certaines lésions apicales. Ces 

lésions sont donc invisibles sur les radiographies 2D mais apparaissent sur les clichés Cône 

Beam 3D (CBCT). Ainsi, il faut rester prudent face au faible risque de « faux positif » dans 

la disparition de lésions péri-apicales. 

Similairement, un apex radiculaire peut apparaitre fermé à la radiographie rétro-

alvéolaire alors qu’il n’en est rien.  

Une étude de Becerra et al. [10] (figure 25) a comparé un suivi radiologique rétro-

alvéolaire avec les informations données par un CBCT sur une même dent. Ainsi, le suivi à 

24 mois montre un épaississement des parois canalaires, une fermeture apicale et des 
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conditions péri-apicales normales sur la rétro-alvéolaire. Les coupes CBCT mettent  en 

évidence un apex ouvert. L’extraction de la dent, pour des raisons orthodontiques, 

prouvera que l’apex était encore largement ouvert et que seul un pan radiculaire s’était 

développé. 

 

Figure 25 : Clichés radiologiques rétro-alvéolaires (A et B) et coupes CBCT (C, D, E et F) d’une dent 

n°35 lors d’une procédure de revitalisation. La radio initiale (A) montre un apex largement ouvert 

alors que la radiographie à 24 mois semble montrer une fermeture apicale (B). Celle-ci semble 

complète sur certaines radios ou coupes CBCT (flèches bleues) alors que d’autres coupes CBCT 

montrent un apex ouvert (flèches rouges) [10]. 

 

Cependant, le CBCT est un examen qui délivre une dose de rayons très largement 

supérieure à celle d’un examen rétro-alvéolaire. De plus, pour pouvoir établir une 

dynamique au niveau de la modification radiculaire, deux clichés minimum seront 

nécessaire pour réaliser une comparaison. Associé à un jugement d’amélioration clinique, 

la radiographie 2D semble suffisante pour l’analyse du succès d’une procédure de 
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revitalisation.  Il n’est donc pas justifié et admissible de recourir de manière systématique à 

un examen 3D pour la seule indication d’un suivi de croissance radiculaire. 

 

2.1.3. Critères de réussite des procédures de revitalisation 

 

Au travers des différentes études, les auteurs estiment satisfaisante la réponse de 

l’organisme après une procédure de revitalisation. Cependant, comme pour l’interprétation 

radiologique, ces affirmations ne se basent pas sur une évaluation normée. 

Pour juger les résultats qu’elle escompte récupérer auprès des praticiens, l’agence 

américaine endodontique a établi une échelle mesurant les différents niveaux de succès que 

nous pouvons espérer avec les procédures de revitalisation. Il y a 3 niveaux : 

- Primaire : élimination des symptômes et preuves de guérison osseuse, 

- Secondaire : augmentation de l’épaisseur et/ou de la longueur radiculaire,  

- Tertiaire : réponse positive aux tests de vitalité (cela peut indiquer la 

constitution d’un éventuel tissu pulpaire organisé dans le canal) [35]. 

Nous avons donc nous aussi appliqué cette échelle à notre analyse. Le niveau 

primaire qui juge de l’efficacité de la désinfection est facilement atteint dans les 

procédures de revitalisation (100 %). Le niveau secondaire jugeant de l’amélioration des 

propriétés mécaniques est obtenu dans plus de 80 % des cas. Comme nous l’avons dit, les 

tests de vitalité sont a priori le reflet de la néo-organisation tissulaire. Il est difficile de 

statuer sur une réussite ou un échec à cause du faible nombre de cas où ces tests de vitalité 

sont réalisés et à cause du nombre de faux positifs qui pourraient être important. Au final, 

sur plus de 170 cas ayant reçu une procédure de revitalisation et pour lesquels nous avons 

des données, seul 5 cas ne montrent ni modification mécanique ni fermeture apicale : 2 cas 

avec seulement une guérison apicale [44] [72] et 3 cas où l’auteur ne donne pas 

d’explication [63]. De plus, ces trois derniers cas ont été réorienté à 2, 3 et 6 mois et donc 

peut-être prématurément car les modifications radiologiques sont faibles après une période 

aussi brève. 

En conclusion, nous pouvons affirmer que ces procédures, malgré des protocoles 

très différents et souvent mal adaptés, sont une réussite clinique et biologique (de par 

l’absence de signes cliniques et radiologiques). Cependant, les quelques résultats 
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histologiques disponibles démontrent la réalisation d’un phénomène de réparation et ne 

permettent pas de parler vraiment de réussite histologique. 

  

2.2. Discussion sur les résultats 

 

2.2.1.  Discussion autour des résultats mécaniques 

 

Ce travail, met en évidence que les procédures de revitalisation permettent la 

poursuite du développement radiculaire sur la majorité des racines. En effet, plus de 80 % 

des racines présentent un développement radiculaire. C’est-à-dire qu’il y a un allongement 

et un épaississement des racines. Il y a donc un renforcement de la structure radiculaire, lui 

permettant de mieux résister aux forces et contraintes buccales (figure 26). Ainsi, même si 

les résultats sont encore récents, nous pouvons logiquement penser que les procédures de 

revitalisation vont augmenter la durée de vie et la fonctionnalité des dents immatures 

nécrosées dans la cavité buccale. Notamment, les dents très fragiles à canaux tromblons, 

qui étaient quasiment vouées à l’extraction, trouvent là une technique réduisant et 

éliminant leur prédisposition aux fractures. 

 

Figure 26 : Radiographies d’une dent immature nécrosée (dent n°11), avant (A) et 8 mois après 

une procédure de revitalisation (B). En comparant les deux clichés, il apparait comme évident que 

la procédure a permis un renforcement radiculaire, avec un épaississement et un allongement 

radiculaire similaire à la dent controlatérale n°21 qui est saine [48]. 
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Dans ce travail nous avons distingué le développement radiculaire de son 

épaississement et de son allongement pour limiter le flou terminologique et pondérer les 

résultats. Ainsi le développement radiculaire représente 80 % des cas, alors que 

l’épaississement et l’allongement radiculaire ne représentent respectivement plus que 76 % 

et 53 % des cas.  

Quant aux résultats concernant la fermeture apicale, ils dépendent surtout du stade 

de développement radiculaire. En effet, si la racine poursuit sa formation, elle aura pour 

stade final une fermeture de l’apex. Le stade d’édification radiculaire initial ainsi que la 

durée de la période de suivi sont responsables des différences de résultats. Ainsi lorsque la 

procédure est réalisée sur des dents presque entièrement développées seule une fermeture 

apicale sera observable (figure 27). 

 

Figure 27: Exemple d’une dent immature nécrosée recevant une procédure de revitalisation. Une 

fermeture apicale est seulement observée entre la radiographie initiale (A) et la radiographie de 

suivi à 12 mois (B) car la dent était quasiment développée initialement. De plus sur l’image B, nous 

pouvons noter une minéralisation de la lumière canalaire [12]. 
 

Cependant la réaction physiologique suivant une procédure de revitalisation peut 

varier qualitativement. Cette variabilité quantitative est illustrée dans la figure 28 et dans 

l’ article de Lenzi et Trope [53]. Ici, la procédure de revitalisation a été réalisée en même 

temps sur les deux dents. Toutefois, une date de nécrose différente pour les dents est 

suspectée car elles ne présentent pas le même stade d’édification radiculaire. 
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Figure 28 : Radiographies et coupes CBCT de deux dent immatures nécrosée dites à canaux 

tromblon avant et après une procédure de revitalisation. L’image (A) est la radiographie initiale 

alors que (C) et (D) les coupes initiales respective de 11 et 21. Sur ces images, on observe une 

longueur radiculaire faible et des parois fines. Après 21 mois, les images (B) et (E) montrent une 

structure radiculaire semblable à une dent normale avec un épaississement et allongement et 

donc un renforcement évident dent 11 alors que les images (B) et (F) montrent seulement une 

guérison de la lésion apicale avec une fermeture apicale [53]. 
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Les variations peuvent aussi être qualitatives. Chen et al. [19] répertorient cinq 

types possibles de réponses tissulaires suite à une procédure de revitalisation :  

- Type 1 : augmentation de l’épaisseur des parois canalaires et poursuite du 

développement radiculaire. 

- Type 2 : Pas de développement radiculaire significatif mais fermeture des apex. 

- Type 3 : Poursuite du développement radiculaire avec des apex ouverts. 

- Type 4 : Calcification sévère, avec une oblitération de l’espace canalaire. 

- Type 5 : Formation d’une barrière de tissus minéralisés dans l’espace canalaire 

entre le MTA et l’apex. 

 

2.2.2.  Discussion autour des résultats biologiques 

 

Dans ce domaine, l’efficacité des procédures de revitalisation est très visible : 

disparition des symptômes cliniques dans 100 % des cas et disparition ou régression des 

lésions osseuses apicales lorsque cela est mentionné (approximativement 98 % des cas). Et 

ce malgré des procédures de désinfection très différentes et l’absence d’instrumentation 

mécanique des canaux. L’emploi de puissants désinfectants ne semble donc pas être 

nécessaire. Au-delà de l’efficacité de la désinfection, nous pouvons logiquement penser 

que l’établissement d’une néo-vascularisation engendre un apport supérieur de défenses 

immunitaires et participe ainsi à la guérison rapide des lésions apicales. 

Les réponses aux tests de vitalité sont quant à elles difficilement interprétables. En 

effet, peu de praticiens les réalisent et nous ne possédons donc que peu de données. 

Néanmoins, il est possible d’affirmer qu’une réponse positive aux tests est le reflet d’une 

néo-organisation tissulaire dans la racine ainsi que d’une néo-innervation [66]. Une 

réponse négative n’est pas systématiquement à rapprocher d’un échec. En effet, la réponse 

à ces tests peut dépendre du niveau coronaire du néo-tissu dans la racine et des couches de 

matériaux de coiffages ou de reconstitution coronaire, qui agissent comme une barrière 

isolante [12] [51] [52] [91].  
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2.2.3.  Discussion autour des résultats histologiques 

 

Chez l’Homme comme chez l’animal, les tissus nouvellement formés suite aux 

procédures de revitalisation ont peu de ressemblance avec les tissus normalement présents 

dans le canal dentaire [10] [59] [99]. Ces tissus sont le fait d’un phénomène de réparation 

et non de régénération. Ils s’apparentent plus à un tissu parodontal qu’à un tissu dentino-

pulpaire, avec la formation d’os, de cément, de desmodonte et d’un conjonctif fibreux [99] 

[82]. La probable destruction du tissu pulpaire et de la papille apicale mésenchymateuse 

explique qu’aucun phénomène régénératif ne se produit [82]. Cette destruction est soit due 

à l’infection initiale (si celle-ci est trop importante ou longue), soit à une procédure de 

revitalisation inadaptée, soit à ces deux éléments combinés. Une autre explication pourrait 

être un défaut dans la cascade de différenciation de la lignée des cellules pulpaires et 

odontoblastiques. La pulpe et la papille apicale étant partiellement détruites, la matrice 

extracellulaire est donc désorganisée et la production de facteurs de croissance adaptés 

probablement insuffisante pour orienter la différenciation cellulaire vers un phénomène 

régénératif. De plus, l’irritation péri-apicale pourrait amener des éléments cellulaires et des 

facteurs de croissance péri-apicaux orientant les tissus nouvellement formés vers un 

phénotype péri-apical et donc parodontal (cément, os, ligament). Au contraire, le HERS a 

sûrement survécu ce qui explique le développement radiculaire et les tissus formés [19] 

[82] [99]. 

Toutefois, la présence de cément extra-canalaire est un point positif car celui-ci est 

absolument nécessaire pour obtenir une dent fonctionnelle [19]. Au contraire, sa présence 

intra-canalaire avec d’autres tissus parodontaux ainsi que l’absence de fibres nerveuses 

dans la racine peuvent être problématiques. L’absence de fibres nerveuses pourrait être 

préjudiciable car elles jouent un rôle dans le maintien de la vitalité pulpaire (contrôle de la 

circulation sanguine, réponse à une lésion et régulation du système immunitaire) et cela 

pourrait favoriser une infection [82] [99]. En effet nous ne savons pas si ces tissus 

permettront à ces dents de fonctionner normalement et ce sur du long terme. Des 

phénomènes d’oblitération canalaire, voire d’ankylose dentaire sont tout à fait plausibles.  
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2.3. Discussion sur les éléments influençant les résultats 

 

La procédure de revitalisation est une technique relativement récente, qui présente 

donc peu de recul clinique. Certains facteurs semblent être capables de modifier de 

manière quantitative et qualitative la réponse biologique d’une procédure de revitalisation 

comme le saignement intracanalaire, le diamètre apical et les caractéristiques personnelles 

et infectieuses. Les protocoles de revitalisation actuels sont plus dirigés vers la désinfection 

que vers la régénération. En voulant instaurer cet environnement idéal par une puissante 

désinfection, ils ne se conforment pas à la tétrade de l’ingénierie tissulaire et ils deviennent 

nuisibles pour les autres éléments de la tétrade.  

 

2.3.1. Facteurs généraux : Influence de l’âge, du sexe et de l’état de 

santé du patient 

 

Nous pouvons nous demander si l’âge auquel un traitement de revitalisation est 

réalisé peut influencer les résultats. En effet un sujet jeune (enfant) possède de meilleures 

capacités de guérison qu’un adulte en lien avec un nombre de cellules souches plus 

important. Or selon une étude de Jeeruphan et al. [43], aucune tendance ne semble se 

dégager. Le genre des sujets traités ne semblent pas non plus influencer les résultats. Cette 

étude est relativisée car elle n’a été réalisée que sur 20 sujets. 

Par contre, même si cela n’est pas encore confirmé, des patients ayant une 

pathologie générale ou un système immunitaire affaibli pourraient avoir un succès plus 

limité pour ces thérapeutiques en lien avec une capacité de guérison moindre [29] [83]. 

 

2.3.2. Facteurs locaux 

 

2.3.2.1. Le saignement intracanalaire  

 

Comme nous l’avons vu précédemment, le caillot sanguin est un élément 

primordial de la procédure de revitalisation. Ainsi, un canal laissé totalement vide, même 

désinfecté, ne possède pas les éléments nécessaires (cellules souches, molécules signales, 
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matrice) à la néoformation tissulaire   [30] [63] [86] [91] [99]. Un manque de saignement 

apical induirait quant à lui un développement radiculaire faible lié à une carence 

d’éléments [66]. 

Dans certains cas, l’induction et la maintenance de ce caillot sanguin peut s’avérer 

complexe [46]. Certains auteurs rencontrent des difficultés pour produire un saignement 

suffisant. Des études humaines et animales montrent en effet une réduction significative du 

flux sanguin pulpaire lorsque les dents sont anesthésiées à l’aide de carpules contenant des 

vasoconstricteurs [3] [22] [47]. En conséquence, la réalisation d’une anesthésie sans 

vasoconstricteur (mépivacaïne 3% par exemple) est recommandée afin de faciliter le 

saignement apical [52] [66] [91] [95]. 

 Toutefois, même sans vasoconstricteurs, le saignement peut parfois être faible à 

cause de l’anatomie dentaire. C’est le cas dans les canaux mésiaux des molaires 

mandibulaires et dans les canaux vestibulaires des molaires maxillaires. L’étroitesse de ces 

canaux en serait la raison. Cet inconvénient anatomique semble pouvoir être contourné par 

un transfert de sang depuis les racines distales ou palatines grâce à des limes ou seringues à 

aiguilles, si le saignement de ces racines le permet [17] [67].  

D’autres explications pourraient exister. Certains auteurs avancent la possibilité 

d’une diminution du saignement par l’utilisation d’une PTA ou d’une pâte de CaOH. En 

effet, ce dernier peut réaliser une coagulation péri-apicale et donc réduire le saignement 

[72] [42] [41]. Toutefois, ces éléments sont moins probants.  

Face à l’imprévisibilité de la composition cellulaire du caillot sanguin et à la 

difficulté de produire un saignement adéquat dans certaines situations, l’utilisation de 

substituts (PRP, cPRP, PRF) représente une alternative crédible. Ils permettent de se passer 

de saignement apical mais impliquent la réalisation d’une prise de sang veineux au 

préalable et l’utilisation d’un matériel spécifique [41] [66] [91]. Toutefois, certains auteurs 

utilisent ces substituts en tant qu’adjuvant du caillot sanguin. Dans la littérature, les 

résultats mécaniques sont améliorés par l’utilisation de ces substituts et il est prouvé qu’ils 

induisent la formation d’un tissu proche du tissu pulpaire [30] [41] [42] [46] [90]. 

Néanmoins, leur utilisation augmente le coût de la thérapeutique.  

Les techniques utilisant ces substituts sont assez simples et permettent également  

la réalisation d’une thérapie d’apexification en cas d’échec. Contrairement au caillot 
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sanguin qui met quelques minutes à se consolider, l’utilisation de ces substituts permet un 

placement facilité pour les produits de coiffage [12] [46] [91].  

Tout d’abord, le PRP a été le premier substitut à être utilisé et il a vite été proposé 

comme matrice idéale car il forme une matrice de fibrine en 3D contenant beaucoup de 

facteurs de croissance. De plus, sa concentration plaquettaire est supérieure de 338 % par 

rapport au sang. Cette augmentation du nombre plaquettaire est importante car la 

dégranulation de ces plaquettes libère des facteurs de croissance tel le PDGF (Platelet-

Derived Growth Factor), le TGFβ (Transforming Growth Factor Béta), l’ILGF (Insuline-

Like Growth Factor), le VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) et l’EGF (Epithelial 

Growth Factor). Ils améliorent la prolifération et le recrutement des cellules souches et ils 

stimulent la production du collagène et d’agents anti-inflammatoires. Tout cela permet une 

stimulation de l’angiogenèse ainsi que de meilleures capacités de cicatrisation et de 

régénération tissulaire. Dans le caillot sanguin, les érythrocytes sont toujours présents et 

peuvent se nécroser et affecter les propriétés de la matrice. Dans le PRP, la couche 

érythrocytaire est éliminée ce qui permet d’éviter une altération de la matrice [41] [42] 

[59].  

Tout comme le PRP, le cPRP permet une amélioration des résultats par une 

augmentation de la concentration plaquettaire. Il est toutefois moins coûteux que le PRP 

mais la présence d’une faible quantité d’érythrocytes peut légèrement altérer la matrice et 

donc les résultats [12]. 

Le PRF a été mis au point pour contrer les limites du PRP et du cPRP. En effet, 

ceux-ci relâchent la plus grande partie de leurs facteurs de croissances en 7 à 14 heures, 

alors que le PRF sert de réservoir et relargue doucement ces mêmes facteurs de croissance 

sur une période de 7 à 14 jours.  Cela permet d’augmenter leur disponibilité dans le temps 

et de mieux soutenir le processus de guérison. De plus, le PRF agit comme une matrice 

bioactive de fibrine dense, contenant de nombreuses plaquettes et leucocytes qui libèrent 

de nombreux facteurs de croissance et des cytokines permettant d’autoréguler les 

phénomènes infectieux et inflammatoires. L’obtention du PRF est plus simple car il n’y a 

pas besoin d’adjuvants pour qu’il se consolide mais cela rend son placement dans le canal 

plus compliqué. Il vaut donc mieux le fragmenter et s’en servir de complément au caillot 

[46].  
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A la vue des résultats, les inconvénients semblent mineurs et ces techniques de 

substitutions ou de supplémentations semblent très prometteuses. Toutefois, comme pour 

les procédures avec un caillot sanguin seul, des études à long terme et de grande envergure  

sont absolument nécessaires [12] [42] [46]. 

Dans la littérature, d’autres études proposent l’adjonction de collagène au caillot 

sanguin, mais aucune amélioration des résultats mécaniques et histologiques n’est notée  

[46] [87]. 

 

2.3.2.2. Influence de la durée de l’infection et de son intensité  

 

Une survie de la papille apicale mésenchymateuse et de la pulpe apicale est 

possible en cas d’infection dentaire et apicale. Cependant, une infection de forte intensité 

ou de longue durée pourrait avoir un effet néfaste sur la survie des cellules souches 

mésenchymateuses capables de régénérer la pulpe et les odontoblastes. Même si cela n’est 

pas encore prouvé, cela diminuerait le potentiel régénératif ou cicatriciel et donc, réduirait 

la formation radiculaire quantitativement et qualitativement [12] [20] [45] [66] [83]. 

Aussi, les caractéristiques de l’infection agiraient comme cofacteurs de l’échec avec 

le saignement [66]. 

 

2.3.2.3. Influence du diamètre apical 

 

Il est précisé que plus le diamètre apical est large, plus l’apport sanguin est 

important et donc les chances d’obtenir de meilleurs résultats sont augmentées [37]. Un 

apex étroit limite le flux sanguin et donc l’afflux de MSCs nécessaires à la recolonisation 

du canal dentaire après la mise en place du caillot sanguin [29] [88]. Mais le diamètre 

apical en dessous duquel une influence défavorable pourrait se manifester n’est toujours 

pas connu. 

Cependant dans un contexte de réimplantation, les études de Kling et al. [50] et 

d’Andreasen et al. [6] se basent sur la probabilité d’avoir une revascularisation dentaire 

lors de la réimplantation de dents expulsées suite à un traumatisme. Ils proposent 
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respectivement un diamètre limite de 1,1 mm et 1 mm comme prérequis nécessaire à 

l’établissement d’une néo-vascularisation intra-canalaire. Ainsi, les cas les plus difficiles à 

traiter par une technique d’apexification pourraient être les plus favorables aux procédures 

de revitalisation.  

 

2.3.2.4. Facteurs de procédure clinique 

 

Les matériaux utilisés dans les techniques de revitalisation sont très nombreux et 

variés dans la littérature. Mais aucune analyse critique n’est réalisée par les auteurs sur 

leurs avantages et inconvénients, ce qui empêche de dégager un protocole dit idéal. Nous 

allons donc dans cette partie comparer les différents matériaux retrouvés dans la littérature 

et en proposer de nouveaux. 

 

2.3.2.4.1. Les produits d’irrigation  

 

Ils permettent la désinfection du système endo-canalaire qui est l’une des clés de la 

tétrade de l’ingénierie tissulaire [12]. Cette irrigation doit être copieuse pour assurer la 

désinfection mais douce et lente pour éviter toute extrusion de produit dans les tissus péri-

apicaux qui serait extrêmement dommageable. Il est également conseillé d’utiliser une 

aiguille à déflexion latérale à 1 voire 2 mm en retrait de la LT, afin de prévenir une 

quelconque extrusion apicale car la solution peut progresser jusqu’à 1 mm après l’aiguille. 

L’emploi d’un système endovac® peut également s’avérer très utile car c’est un système 

« à pression négative apicale ». En conséquence, il permet de bien désinfecter les derniers 

millimètres apicaux tout en évitant une extrusion apicale de la solution d’irrigation [9] [52] 

[75] [95].  

Il convient donc d’analyser les effets de ces solutions sur les éléments apportés ou 

restant dans les canaux, car ceux-ci se retrouvent en contact des composants chimiques 

pouvant perturber la revitalisation [29]. 
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2.3.2.4.1.1. L’hypochlorite de sodium 

 

L’hypochlorite de sodium (NaOCl) est bactéricide et possède une action 

protéolytique forte, permettant ainsi la dissolution des tissus nécrosés ainsi que leur 

destruction lorsqu’ils ne sont pas accessibles à l’instrumentation mécanique [19] [95]. Son 

utilisation en association avec une médication temporaire sans instrumentation du canal est 

jugée suffisante pour la désinfection et permet d’éviter de léser les parois radiculaires [17] 

[25] [89] [91]. 

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

cytotoxique sur les cellules humaines [92] [58]. Il endommage donc les cellules souches et 

progénitrices de la pulpe, ce qui peut être dommageable pour réaliser une régénération 

tissulaire [19] [52]. Une haute fréquence d’application et une forte concentration 

augmentent sa toxicité  [58] [95].    

Un autre inconvénient du NaOCl d’un point de vue régénératif est qu’il réduit 

l’attachement des cellules souches pulpaires sur les parois canalaires [66]. Une irrigation 

par une solution de NaOCl à 5,25 %, génère à une surface dentaire favorisant la 

différenciation en cellules clastiques et donc une éventuelle résorption radiculaire [26] [66]  

[92] [98].  

Pour potentialiser l’hypochlorite de sodium sans en augmenter la concentration, le 

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

peuvent être souhaités, ce dernier réduit aussi les risques d’extrusion apicale [71]. De plus, 

ces systèmes ultrasoniques permettent de retirer plus de médication temporaire des parois 

canalaire qu’une irrigation simple [7]. 

Une solution optimisée d’hypochlorite de sodium à 1,5 % semble idéale car elle 

permet de rester efficace en termes de désinfection canalaire sans toutefois être trop 

cytotoxique. De plus cette concentration n’a visiblement pas d’effet sur l’expression de la 

dentine sialophosphoprotéine (DSPP) [58]. 
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2.3.2.4.1.2. La chlorhexidine 

 

La Chlorhexidine (Chx) est également un bon antiseptique qui possède une 

rémanence antibactérienne lui donnant une action prolongée [83]. Cependant la Chx à 2 % 

est très cytotoxique pour les cellules humaines (notamment pour les souches et 

progénitrices de la pulpe), et réduit l’attachement des cellules souches sur les parois 

canalaires. De plus sa rémanence fait perdurer sa cytotoxicité dans le temps. Son utilisation 

est donc contre-indiquée [51] [52] [67] [92]. 

 

2.3.2.4.1.3. L’acide éthylène-diamine-tétraacétique  

 

L’acide éthylène-diamine-tétraacétique (EDTA) dosé à 17 % possède seulement 

une action déminéralisante sur les tissus calcifiés tels que l’os et la dentine. L’EDTA 

permet d’enlever la boue dentinaire (« smear layer ») des parois et d’éliminer les bactéries 

contenues dans celle-ci, lorsqu’il est associé avec un antiseptique [51] [58]. Son contact 

avec les tissus péri-apicaux favoriserait le saignement apical [84]. 

Bien que cette solution soit peu utilisée dans les protocoles de revitalisation, la 

solution d’EDTA déminéralise les parois dentinaires des racines, et permet la libération des 

facteurs de croissance contenus dans la matrice dentinaire. Ceux-ci favorisent la néo-

angiogenèse, la prolifération, la survie et la différenciation des cellules souches. En 

enlevant la boue dentinaire et en rendant accessible la trame protéique du tissu dentinaire, 

l’EDTA à 17 % est très peu cytotoxique et promeut l’adhésion des cellules souches 

(MSCs, SCAPs etc.) aux parois canalaires [51] [66] [92] [98]. De plus, comme nous 

l’avons vu dans la première partie, la différenciation et l’orientation du phénotype des 

cellules souches se réalisent en fonction de l’exposition aux facteurs de croissance et de la 

matrice extracellulaire. Ainsi, l’emploi d’EDTA favorise un phénotype minéralisant et 

donc la formation de tissus durs. Il pourrait orienter la différenciation des cellules souches 

en odontoblaste. De plus, une irrigation par de l’EDTA à 17 % après une irrigation au 

NaOCl compense, voir supprime les effets délétères de ce dernier sur la survie des SCAPs 

et sur l’expression de la DSPP et montrent l’importance de la séquence d’irrigation [58]. 
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En conclusion, l’association  de solution d’irrigation optimale pour la 

revascularisation semble être : une irrigation de NaOCl 1,5 % suivi d’une irrigation 

d’EDTA 17 % [58] [92].  

 

2.3.2.4.2. Les médications temporaires  

 

2.3.2.4.2.1. Le formocrésol 

 

Le formocrésol est employé dans le protocole de Shah et al. [81]. La présence de 

formaldéhyde dans sa composition rend son emploi plus que discutable à l’heure actuelle. 

En effet au niveau local, le formocrésol est destructeur du tissu vivant et possède un faible 

effet antibactérien. De plus, des analyses animales ont révélé des sensibilisations 

immunitaires ainsi qu’un potentiel cancérigène et mutagène (délétions, aberrations 

chromosomiques etc. ...) [16] [61]. Les risques éventuels, bien trop élevés en regard du très 

faible bénéfice du formocrésol, nous permettent de le bannir de toute thérapeutique de 

revitalisation. 

 

2.3.2.4.2.2. Les pâtes antibiotiques 

 

La plus connue et la plus usitée est la Pâte-Tri-Antibiotique dite « classique », 

élaborée par Sato et al. [79] et optimisée par Hoshino et al. [34] (ciprofloxacine, de 

métronidazole et de minocycline). Il a été montré qu’une pâte mono-antibiotique ne peut 

donc pas conduire à une désinfection efficace du canal [75] [96]. L’efficacité de la 

combinaison de ces trois antibiotiques a été montrée dans des études animales et permet de 

stériliser environ 70 % des échantillons sans instrumentation et sans utilisation de solution 

d’irrigation désinfectante [48] [67] [96]. De plus, la PTA est capable d’éliminer les 

bactéries dans les couches profondes de la dentine canalaire [49]. Deux dosages principaux 

sont proposés dans la littérature. Le plus courant est un mélange à parts égales des trois 

antibiotiques. Le second dosage, parfois appelé pâte d’Hoshino, contient 200 mg de 

ciprofloxacine, 500 mg de métronidazole et 100 mg de minocycline [29]. 
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Le temps d’application de cette PTA varie entre  1 et 4 semaines dans 81 % des 

publications, alors qu’une exposition de 24 à 48 heures semble être suffisante pour 

désinfecter totalement le réseau endo-canalaire [48]. 

Au-delà de sa bonne efficacité, la PTA possède malheureusement plusieurs 

inconvénients : 

- Il existe un risque d’allergie à l’un des antibiotiques constituant ou un  risque de 

développer une allergie par l’emploi de cette PTA. Bien que celui-ci soit faible 

de par l’apport topique de la PTA dans le canal, il n’est toutefois pas 

négligeable  [49] [75] [95]. 

- L’utilisation d’une pâte antibiotique peut induire le développement de souches 

bactériennes résistantes aux antibiotiques. Néanmoins, ce risque est plus faible 

si l’on utilise une PTA plutôt qu’une pâte mono-antibiotique. Le dosage de la 

pâte et sa concentration ont également une influence sur les résistances 

bactériennes [46] [49] [59] [75]. 

- Dyschromie : par coloration grise de la dent peut se produire après la procédure 

(figure 29) [46] [66] [91]. Quelques cas de décolorations sont rapportés dans la 

littérature [75]. 

 

 

Figure 29 : Exemples cliniques de colorations dentaires attribuées à la PTA [22] [48]. 
 

Kim et al. [48] ont mis en évidence que la minocycline est l’antibiotique 

responsable de la coloration grise de la dentine et que celle-ci devient de plus en plus 

marquée avec le temps (figure 30).  
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La minocycline est employée dans la PTA car il a été prouvé radiologiquement et 

histologiquement que la famille des cyclines (et donc la minocycline) améliore (en 

topique) la revascularisation dans un contexte de réimplantation [75].  

Pour éviter le problème de coloration qui peut s’avérer très gênant, notamment sur 

les dents antérieures, la mise en place de la PTA doit se limiter à la zone canalaire sous la 

jonction amélo cémentaire. Un collage avec un adhésif de composite  peut être réalisé dans 

la chambre pulpaire afin de boucher les tubulis dentinaire et ainsi éviter la diffusion de la 

coloration. Cette technique permet de prévenir une modification importante de la teinte de 

la dent mais elle n’empêche pas totalement la décoloration (figure 31). Elle permet 

néanmoins de la réduire fortement [48] [51] [66].  

 

 

Figure 30 : Photographies de sections radiculaires à plusieurs temps d’intervalles après application 

d’une médication intracanalaire et stockage dans le noir (A : PTA classique, B : ciprofloxacine, C : 

métronidazole, D : minocycline). Le but est de mettre en évidence la coloration et l’antibiotique 

responsable [48]. 

 

Une autre solution consiste utiliser une pâte bi-antibiotique (sans minocycline), 

mais cela peut accroitre le risque de développer des souches bactériennes résistantes aux 

antibiotiques. Un remplacement de la minocycline par un autre antibiotique équivalent peut 

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

cefaclor (céphalosporine) dans la PTA. Ces deux antibiotiques sont aussi efficaces que la 
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minocycline sur l’élimination bactérienne mais la combinaison avec l’amoxicilline conduit 

également à une coloration [12] [32] [66] [89]. L’association ciprofloxacine, métronidazole 

et cefaclor semble donc à privilégier et a déjà montré son efficacité sur les bactéries des 

racines infectées permettant ainsi le développement radiculaire [88].  

 

 

Figure 31 : Observation du changement de coloration dentaire dans le temps suite à la mise en 

place de la PTA classique, avec et sans application d’adhésif au préalable [48]. 
 

- La PTA n’est pas approuvée par la FDA américaine (Food and Drug 

administration)  ni par l’AFSSAPS [29] [51]. 

- Elle peut être néfaste à la survie cellulaire, notamment sur les cellules souches 

[7] [52] [78]. 

Plus la concentration en PTA est élevée, plus la survie cellulaire diminue [4] [52] 

[73] [78]. A contrario les faibles dosages (0,1 et 0,01 mg/mL) tout aussi efficaces, ne 

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

significative le potentiel de prolifération et de minéralisation des DPSCs et des SCAPs [73] 

[96]. De plus, la dentine pourrait inhiber l’efficacité de la PTA, ce qui nécessiterait un 

dosage légèrement plus fort. L’augmentation du temps d’application semble également 

augmenter la toxicité de la PTA. 

A la vue de ces éléments, l’intérêt des PTA semble remis en cause et il parait 

nécessaire d’ôter au maximum la PTA des canaux (en cas d’utilisation) avant 

d’entreprendre la mise en place d’une matrice cellulaire. 
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2.3.2.4.2.3. L’hydroxyde de calcium 

 

Le CaOH est un produit très largement utilisé en endodontie pour ses propriétés 

ostéogéniques et antibactériennes. Dans un contexte d’apex largement ouvert sa mise en 

place doit se faire à la seringue et non au lentulo pour éviter toute extrusion [95].  

La revue de littérature révèle que malgré ces qualités reconnues, l’utilisation du 

CaOH est rare en tant que médication intracanalaire (18 % des procédures). Les différents 

auteurs lui préfèrent les PTA (60 % des procédures) sûrement pour se prémunir contre une 

persistance bactérienne intracanalaire et pour stériliser le canal. Son pH très élevé serait 

toxique pour les cellules vivantes, notamment pour les cellules ayant un potentiel de 

développement pulpaire [9] [75] [89]. Il se révèle moins efficace que la PTA classique 

pour tuer les bactéries du biofilm dans un modèle in-vitro bovin [69] et enfin, il pourrait 

également induire une coagulation péri-apicale, rendant compliquée l’obtention d’un 

saignement adéquat [42]. 

Or les récentes études in-vitro d’Althumairy et al. [4] et de Ruparel et al. [78] 

montrent qu’en réalité, le CaOH augmente significativement la survie et la prolifération 

des SCAPs, quelque en soit le dosage [4] [78]. Une concentration de CaOH à 1 mg/mL 

augmente de 68 % le nombre initial de SCAPs dans l’étude de Ruparel et al. [78] et semble 

en être la concentration optimale. 

Cependant, son efficacité semble suffisante pour instaurer un environnement 

favorable, même si aucune étude à l’heure actuelle ne permet de le confirmer. De plus, les 

quelques résultats cliniques des cas où le CaOH est employé semblent au moins aussi 

satisfaisants que ceux utilisant des médications antibiotiques.   

Autres avantages en faveur du CaOH, celui-ci est reconnu par les agences 

médicamenteuses, il ne produit aucune coloration dentaire et le recul sur son utilisation est 

plus grand ce qui le rend plus facilement utilisable dans une mise en application des 

procédures de revitalisation chez l’Homme [51]. Il est également peu allergène et 

n’engendre pas de phénomène de résistance.  

Ainsi, le CaOH représente une alternative viable et crédible face aux PTA. Il parait 

être une médication temporaire appropriée aux objectifs de maturation et de régénération 

radiculaire. 
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2.3.2.4.3. Les produits de coiffages 

 

Leur mise en place s’effectue une fois que le caillot sanguin ou les substituts sont 

stables. Le rôle des produits de coiffage est fondamental dans la réussite du traitement. Ils 

préservent la fonction et la vitalité du tissu sous-jacent tout en induisant une formation de 

tissu dur à leur contact [8]. Ils doivent donc être biocompatible et assurer une fonction 

d’étanchéité vis-à-vis des infiltrations bactériennes et des matériaux de restauration qui eux 

ne sont pas biocompatible. 

Dans la littérature portant sur les protocoles de revitalisation, le MTA est le 

matériau de coiffage pulpaire de loin le plus utilisé. D’autres études utilisent du CaOH ou 

du CEM (Calcium Enriched Mixture) à sa place. 

 

2.3.2.4.3.1. L’hydroxyde de calcium  

 

Comme pour les techniques d’apexification, le CaOH a été pendant longtemps le 

matériau de choix pour la réalisation de coiffage pulpaire grâce à son faible pouvoir irritant 

sur la pulpe. Ses défauts principaux sont sa dégradation progressive et sa mauvaise 

étanchéité. [8]. Il est à présent remplacé par le MTA, qui présente un taux d’échec inférieur 

et de bien meilleurs résultats à long terme par rapport au CaOH [60]. De plus sa mise en 

place est difficile dans ce contexte. 

 

2.3.2.4.3.2. Le MTA (Mineral Trioxide Aggregate) 

 

Le MTA est un ciment dentaire à base de silicate tricalcique, qui est très largement 

utilisé en thérapeutique endodontique (chirurgie endodontique rétrograde, apexification, 

traitement des perforations et coiffage pulpaire) [27] [60].  

Il possède d’excellentes capacités de scellement lui conférant une grande étanchéité 

[22] [46] [52]. Ses propriétés physiques, chimiques et biologiques sont essentiellement 

dues au fait qu’il relargue des ions calcium [27] [60] [62]. De plus, sa prise est possible en 

présence d’eau ou de sang et sa biocompatibilité est supérieure à celle du CaOH [8]. Cela 
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permet également la création d’une barrière de tissus dur sur le caillot sanguin (ou sur les 

substituts) [91].  

Néanmoins, le MTA possède quelques inconvénients : 

- Un coût élevé du produit  [8] [60] [62]. 

- Un long temps de prise (plusieurs heures en milieu humide), qui implique de 

manière quasi systématique la pose d’un matériau temporaire et donc une 

troisième séance [8] [60] [62]. 

- Une manipulation du produit difficile à cause de sa consistance, même si 

l’emploi de capsules prédosées améliore ce point [8] [62]. 

- Une décoloration dentaire et gingivale a également été observée avec 

l’utilisation de MTA gris [45] [66] [91]. En conséquence une seconde version 

sans oxyde de fer, appelée MTA blanc, a été mise au point pour permettre une 

utilisation esthétique [2]. Cependant, des cas de décolorations dentaires sont 

tout de même rapportés dans la littérature malgré l’emploi de MTA blanc [2] 

[11]. Son utilisation en secteur antérieur semble donc à éviter [11]. 

Au final, le MTA constitue une bonne interface entre les reconstructions 

permanentes et les tissus nouvellement formés. Pour une bonne étanchéité, il est 

recommandé de mettre en place une couche de 3 à 4 mm directement sur le contenu 

canalaire, servant ainsi de première couche d’obturation [46] [52]. Néanmoins, son 

placement et sa compaction sur un caillot sanguin venant de se constituer reste très 

complexe car ce dernier est encore très fragile [46] [72].  

 

2.3.2.4.3.3. Le mélange enrichi en calcium (Calcium 

Enriched Mixture : CEM) 

 

Le mélange enrichi en calcium a été mis au point par Asgary et al. [8] pour essayer 

de répondre aux inconvénients du MTA. Il est donc utilisé dans les mêmes situations que 

ce dernier.  

Le CEM est composé d’oxyde de calcium, de phosphate de calcium, de silicate de 

calcium et de sulfate de calcium. Malgré une composition différente, celle-ci est proche du 

MTA. Il est également biocompatible et étanche tout en étant moins onéreux et moins long 
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à prendre. En effet le temps de prise est inférieur à une heure ce qui impose tout de même 

une troisième séance [62]. 

Comme le MTA, le CEM relargue des ions calcium ce qui permet la formation 

complète d’un tissu dur à son contact et lui confère une biocompatibilité similaire [67] [8]. 

Toutefois, une étude de Mozayeni et al. [62], montre que le MTA est légèrement moins 

cytotoxique que le CEM. On peut également noter que la cytotoxicité à 7 jours est 

supérieure à celle observée une heure après l’application pour les deux ciments. Des zones 

nécrosées sont même observées au contact de ces deux ciments. 

Finalement, le MTA reste le « gold standard » car son recul clinique est plus grand  

et que le CEM n’améliore pas suffisamment le temps de prise. 

 

2.3.2.4.4. Les matériaux de reconstitution temporaire et définitive 

 

Pour réaliser la procédure de revitalisation, une ouverture coronaire est pratiquée, 

constituant une porte d’entrée aux bactéries buccales. Il convient donc de placer un 

matériau prévenant tout problème d’infiltration bactérienne [9] [95]. Celui-ci doit être doué 

de propriétés d’étanchéité et résister aux forces occlusales pour ne pas se disloquer. 

 

2.3.2.4.4.1. Les matériaux de reconstitution temporaire 

 

Bien qu’intermédiaires, ces matériaux doivent instaurer une étanchéité adéquate. Ils 

doivent également être faciles à placer et à éliminer, et ils doivent pouvoir supporter les 

contraintes occlusales pendant le temps intermédiaire [65]. 

Dans les protocoles qui ont été analysés, du cavit, du coltosol, du caviton, de l’IRM 

et des ciments verre ionomère (CVI) sont retrouvés comme matériaux temporaires. Les 3 

premiers sont des préparations à base d’oxyde de zinc et de sulfate de calcium. L’IRM est 

un mélange d’oxyde de zinc et d’eugénol (ZOE) qui est renforcé par des inclusions de 

résine polyméthacrylate de méthyl (PMMA) [65]. Le ZOE est un ciment assez étanche 

mais ayant des propriétés mécaniques médiocres, d’où l’ajout de résine. En contrepartie, 

l’étanchéité est diminuée. La présence d’eugénol pose toutefois problème car elle peut 
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avoir un effet délétère sur les propriétés physiques des résines définitives et sur la survie 

cellulaire (en cas de passage intracanalaire d’eugénol) [62] [65] [95]. 

Les préparations à base d’oxyde de zinc et de sulfate de calcium possèdent de 

meilleures capacités d’étanchéité que les ZOE mais la résistance en compression, la dureté 

et la résistance à l’usure de ces ciments posent problème. De plus, les préparations à base 

d’oxyde de zinc et de sulfate de calcium/eugénol ont pour avantages d’être faciles à 

manipuler et à déposer [13] [55] [65].  

A l’inverse, les CVI sont difficiles à différencier de la dentine et donc à déposer. Le 

risque d’être iatrogène est augmenté. Bien que présentant une résistance mécanique et une 

étanchéité bactérienne supérieure aux ciments précédents (car ils relarguent du fluor), 

l’utilisation de CVI seul en tant que matériau temporaire à court terme n’est pas 

recommandée [55] [65]. 

 

Chaque ciment possédant des avantages et des inconvénients, l’utilisation d’un 

double joint est particulièrement préconisée. Ainsi, l’association cavit/CVI ou cavit/IRM 

procure une très grande étanchéité et une résistance aux forces mécaniques élevées [65] 

[95]. Toutefois pour rester optimale, la présence en bouche de cette restauration temporaire 

doit être limitée à 2 ou 3 semaines, ce qui est largement suffisant pour assurer la 

désinfection canalaire [55]. 

 

2.3.2.4.4.2. La reconstitution définitive 

 

En fonction de la position de la dent sur l’arcade, de la taille de la cavité d’accès et 

son état de délabrement, le praticien peut réaliser une résine, un amalgame, un inlay-onlay 

ou des couronnes provisoires et définitives. Or tous ces matériaux ne sont pas 

biocompatibles, d’où l’utilisation de produits de coiffage [29]. Ces mêmes produits de 

coiffages assurent la majeure partie des qualités d’étanchéité. En conséquence, les critères 

décisionnels des restaurations définitives sont l’esthétique et la résistance aux forces 

mécaniques. Le but premier est le maintien d’une dent fonctionnelle sur l’arcade pendant la 

maturation radiculaire. Cela parait évident, mais nous précisons toutefois que la réalisation 

d’éléments d’ancrage intracanalaire est contre-indiquée au moins jusqu’à la maturation. 
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2.4. Optimisation de la procédure de revitalisation 

 

2.4.1. Vers une instrumentation canalaire minimale ? 

 

Habituellement dans une racine infectée, la désinfection la plus efficace nécessite 

un nettoyage mécanique et chimique [40]. Or dans environ 76 % des procédures, aucune 

instrumentation mécanique n’est effectuée dans les racines afin semble-t-il de ne pas 

facturer les parois canalaires et ne pas léser les structures contenant les cellules souches. 

Toutefois, l’utilisation précautionneuse d’instruments canalaires au cas par cas peut être 

envisagée (sauf dans les canaux tromblons car beaucoup trop fragiles). Comme nous 

l’avons vu, la désinfection de ces dents nécrosées semblent très efficace avec les 

procédures actuelles. Une instrumentation mécanique minimale pourrait permettre de 

conserver une désinfection puissante et efficace tout en permettant une réduction des 

concentrations de NaOCl. 

Cependant, nous avons déjà vu que les protocoles utilisant déjà de faibles 

concentrations de NaOCl et une médication temporaire de type CaOH (dont le pouvoir 

antibactérien est inférieur  aux PTA) obtiennent des résultats biologiques identiques  

(terme de désinfection) que les protocoles utilisant des concentrations élevés en NaOCl et 

des PTA comme médication temporaire. 

L’intérêt de cette instrumentation mécanique pourrait bien se trouver ailleurs, 

notamment dans le nombre de séance de soin. En effet l’optimisation de la désinfection 

intracanalaire par une instrumentation mécanique minimale pourrait éventuellement 

permettre de se passer d’une médication temporaire et ainsi de réaliser une procédure de 

revitalisation en une séance (au minimum dans les cas d’infection de faible intensité), 

augmentant la compliance des patients et diminuant les risques de contamination canalaire 

interséance.  Sans médication temporaire comme les PTA, les effets cytotoxiques seraient 

diminués. Néanmoins dans ce cas de figure, les avantages éventuels de l’utilisation d’une 

médication de CaOH (augmentation de la prolifération des cellules souches) seraient 

perdus). De plus, une procédure en une séance rendrait compliqué l’optimisation de la 

procédure par des adjuvants tels le PRP, le cPRP et le PRF. 
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2.4.2. Mise en place d’une sélection des cas 
 

L’instauration d’une sélection des cas aurait à coup sûr un impact sur les résultats. 

En effet, en sélectionnant les cas les plus susceptibles de répondre à une procédure de 

revitalisation, on en améliorerait les résultats. Une sélection des cas pourrait se faire en 

fonction de l’état pulpaire et de l’anamnèse de l’infection. Ces procédures pourraient aussi 

être limitées aux dents dont les racines sont largement ouvertes (supérieures à 1 mm). Mais 

à l’heure actuelle, nous ne possédons pas assez d’éléments et de cas permettant de réaliser 

de manière correcte cette sélection. 

Néanmoins, nous pouvons nous demander ce qu’il adviendra des dents qui seront 

exclues de cette sélection et qui ne pourront pas être traitées par une technique 

d’apexification. Il vaudra peut-être mieux tenter une procédure de revitalisation plutôt que 

d’extraire la dent, au moins dans un premier temps afin de laisser une chance à celle-ci.  

 

2.4.3. Autres éléments pouvant potentiellement optimiser les 

procédures de revitalisation 

 

Tawfik et al. [86] ont proposé l’adjonction d’une matrice contenant du FGF dans le 

caillot sanguin alors que Nagy et al. [63] ont utilisé le FGF lors d’une procédure humaine 

en tant que complément du caillot sanguin. Dans les 2 études, la présence de FGF ne 

semble produire aucune amélioration sur les résultats. 

Gomes-Filho et al. [30] ont proposé quant à eux l’utilisation de moelle osseuse car 

elle contient de nombreux marqueurs  de cellules souches (CD 73 et CD 105) qui sont 

également présents au niveau de la papille apicale mésenchymateuse. Cependant là encore, 

que la moelle osseuse soit employée seule ou en adjuvant du caillot sanguin, aucune 

différence ne se produit au niveau des résultats.  
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2.5. Proposition d’un protocole expérimental clinique 

 

Les études expérimentales ont montré que les techniques d’apexification au CaOH 

et au MTA ne permettent aucun épaississement et aucun allongement de la racine [15] [43] 

[63] [86]. Au contraire, les procédures de revitalisation montrent qu’une poursuite du 

développement radiculaire est possible, ainsi qu’une diminution du risque de fracture [9] 

[18] [57] [81].  

Les taux de survie des dents qui ont été traitées par une procédure de revitalisation 

sont très bons et sont repris dans la figure 32. 

 

Figure 32 : Taux de survie suite aux différentes procédures. Il y a 12 cas par groupes dans l’étude 

de Nagy et al. [63]. L’étude de Jeeruphan et al. [43] est composé de 20 cas de revitalisation, 19 cas 

d’apexification MTA et de 22 cas d’apexification CaOH. 

 

La biodentine® semble en définitive un produit de coiffage intéressant pour 

différentes raisons cependant aucun des cas analysés dans la littérature ne propose l’emploi 

de ce nouveau matériau.   

La biodentine® est un ciment à base de silicate de calcium. Ses indications sont 

identiques à celle du MTA et du CEM. Tout comme le MTA, la biodentine® montre une 

bonne biocompatibilité, une bonne étanchéité et une capacité à former des dépôts de 

phosphate de calcium après imprégnation par les fluides corporels. Ces capacités sont 

également dues à un relargage d’ions calcium. De plus, la biodentine® relargue 

significativement plus d’ions calcium libre que les autres ciments évoqués plus tôt. En 

conséquence, toutes les capacités et le pouvoir antibactérien (car sa capacité 

d’alcalinisation est plus forte) de la biodentine® sont supérieurs à ceux du MTA. Ainsi, le 

relargage d’ions calcium est un facteur clé pour le succès d’un coiffage endodontique car le 

calcium est nécessaire à la différenciation des cellules pulpaires en un phénotype 
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minéralisant et donc à la formation d’une barrière de tissus durs. Plusieurs études montrent 

que les matériaux à base de silicate de calcium induisent la prolifération et l’activation des 

gènes des fibroblastes du ligament parodontal, des cellules pulpaires, des cémentoblastes, 

des ostéoblastes et des MSCs [14] [27] [56] [28]. De plus, il est montré que la quantité 

d’ions calcium est en corrélation avec la prolifération des cellules pulpaires. Plus ces ions 

sont nombreux, plus la prolifération sera importante. Ainsi, avec son aptitude à libérer 

davantage de calcium que les autres ciments, la biodentine® permet potentiellement une 

prolifération plus importante des autres cellules citées ci-dessus. 

La biodentine® est donc inductrice de la formation de cellules osseuses et 

dentinaires et possède un effet inducteur sur l’expression génique des cellules de la pulpe 

et des odontoblastes. Elle promeut le maintien de la minéralisation dentinaire ainsi que sa 

formation [27]. Contrairement au MTA et au CEM, son temps de prise est de 12 min, ce 

qui permet la mise en place d’une reconstruction définitive durant la seconde séance. Or 

cela est recommandé pour augmenter la compliance et les chances de réussite du traitement 

[36] [60]. De plus, ses propriétés mécaniques (module d’élasticité de Young) sont proches 

de celles de la dentine, de même que son esthétique [36]. 

Nous proposons un schéma décisionnel pour la prise en charge des dents immatures 

dont la pulpe est atteinte (figure 33).  

Pour les dents immatures nécrosées quasiment développées, le choix est laissé à 

l’appréciation du clinicien en fonction d’éventuels éléments influençant négativement une 

procédure de revitalisation. Néanmoins il vaut mieux tenter une procédure de revitalisation 

car même si celle-ci échoue, le praticien sera toujours à même de réaliser une apexification 

au MTA. 
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Figure 33 : Nouveau schéma décisionnel prenant en compte les procédures de revitalisation 

comme thérapeutique. 
 

2.5.1. Critères d’inclusion et d’exclusion à l’expérimentation 

 

Compte tenu des éléments vus précédemment, nous avons établis les critères 

d’inclusions suivants : 

- Nombre de patients : 12 patients dans chaque groupe (groupe 1 : Biodentine®, 

groupe 2 : MTA), 

- Dents immatures nécrosées (réponse aux tests de vitalité négative et image 

radiologique de lésion apicale avec ou sans signes cliniques), 

- Type de dents : il faut veiller à éviter les prémolaires qui ont une analyse 

compliqué par le logiciel, 

- Diamètre apical supérieur ou égal à 1 mm, 

- Patients/parents compliants. 

 

Nous avons aussi établi les critères d’exclusion suivants : 
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- Locaux : contre-indication à la conservation de la dent (fracture radiculaire 

complexe), extraction orthodontique, dent mature ou peu immature, mise en 

place de la digue impossible (dent non clampable). 

- Généraux : patients avec de problèmes de santé et des maladies générales, 

allergies à l’un des constituants. 

 

2.5.2. Consentement libre et éclairé des patients et des parents 

 

Le consentement libre et éclairé doit informer sur : 

- Le fait qu’il s’agit d’un protocole expérimental. 

- Le nombre de séance : à savoir 2 (ou 3 si MTA). 

- Les alternatives possibles et leurs avantages et inconvénients : apexification au 

MTA, extraction ou pas de traitement. 

- Les bénéfices escomptés : poursuite du développement radiculaire, avec 

possible reconstitution du complexe dentino-pulpaire.  

- Risques et inconvénients : persistance des douleurs et de l’infection malgré la 

séance de désinfection, dyschromie dentaire et risques allergiques en cas 

d’utilisation d’antibiotique. Il est possible qu’il n’y est aucune réponse au 

traitement, auquel cas, une procédure d’apexification sera envisageable. 

- Autorisation pour recueillir et exploiter les informations et données relatives à 

la procédure de revitalisation (questionnaire, photographies, radiographies). 

 

2.5.3. Recueil des données 

 

Le recueil des données se fait à partir d’un questionnaire, de l’examen et des 

radiographies cliniques. 

- Le questionnaire doit renseigner l’examinateur sur l’âge, le sexe, la/les dents 

concernées, ainsi que sur l’histoire de la dent.  

- Lors de l’examen clinique, l’examinateur doit relever tous les signes et 

symptômes et établir le diagnostic (nécrose pulpaire sur dent immature avec ou 
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sans lésion apicale). L’étiologie de la nécrose et l’histoire de l’infection doivent 

être clairement établis. 

- Examen radio : Les radiographies doivent bien entendu être réalisées grâce à un 

angulateur de Rinn®. La quantification des résultats se fait grâce à un protocole 

d’analyse standardisé utilisant le logiciel ImageJ ® avec le plug-in TurboReg®. 

Une comparaison entre la radiographie initiale et les radiographies de suivi est 

réalisée pour estimer les modifications radiculaires. Ces radiographies seront 

faite selon un axe centré et un axe excentré afin d’obtenir une meilleure 

évolution volumique de la modification radiculaire. 

 

2.5.4. Protocole  

 

• 1ère séance de soins 

 

o Possible (non obligatoire) anesthésie locale (para-apicale), possible prémédication 

avec de l’Atarax® ou possible utilisation de MEOPA® dans le cas de patients 

anxieux. 

 

o Mise en place de la digue, désinfection des surfaces dentaires et réalisation d’une 

cavité d’accès sur le réseau endo-canalaire. L’utilisation d’un microscope 

chirurgical est possible pour cette étape ainsi que pour les suivantes. 

 

o Insertion d’une lime endodontique manuelle ou d’un cône de gutta percha pour 

déterminer la longueur de travail. 

 

o  Irrigation copieuse et douce avec une solution de NaOCl à 1,5 % avec 6 mL en 3 

minutes renouvelée 3 fois. L’irrigation se fait avec une aiguille à déflexion latérale 

placée 1 mm en retrait de la longueur de travail ou avec un système endovac®. 

L’activation ultrasonique active ou passive de la solution est recommandée. Ces 

précautions sont applicables à chaque fois que le praticien doit irriguer un canal 

dentaire. Cette irrigation est suivi d’une irrigation avec de l’EDTA 17 % (5 mL 
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pendant 1 minute) (Lui et al, J Endod 2007; 33 : 472– 475) puis d’un rinçage final 

avec du NaOCl à 1,5 % (5 mL  pendant en 1 min) [94]. 

 

o Rinçage avec une solution saline stérile et séchage avec des pointes de papiers 

stériles. 

 

o Mise en place d’une médication temporaire à l’aide d’une seringue 1 mm en retrait 

de la longueur de travail. Une médication à base de CaOH dosée à 1 mg/mL semble 

idéale par rapport à l’emploi d’une PTA (ciprofloxacine, métronidazole et cefaclor 

en mélange 1/1/1) dosée à 1mg/mL. 

 

o Mise en place d’une restauration provisoire constituée d’un double joint 

d’étanchéité de type Cavit®/CVI® ou Cavit®/IRM®. 

 

Afin d’assurer une désinfection intracanalaire ainsi qu’une étanchéité optimale, le 

temps interséance doit compris entre 2 et 3 semaines. 

Le schéma bilan ci-dessous reprend tous ces éléments (figure 34).  
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Figure 34 : Schéma bilan de la 1
ière

 séance de la procédure. 

 

• 2nd séance de soins 

 

o Réalisation d’un nouvel examen clinique afin de s’assurer de la disparition de tous 

les signes et symptômes infectieux avant de poursuivre le soin. En cas de signes ou 

symptômes persistants, une nouvelle séance de désinfection similaire à la première 

séance de soin est réalisée. 
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o Anesthésie locale avec de la mépivacaïne 3 % sans vasoconstricteurs. Possibilité de 

prémédication sédative comme pour la première séance. 

 

o Mise en place de la digue et désinfection des surfaces dentaires. Oter le pansement. 

 

o Irrigation ultrasonique avec de NaOCl 1,5% (6 mL pendant 3 minutes renouvelée 3 

fois) afin de retirer au maximum de la médication intracanalaire [94]. 

 

o Une seconde irrigation à base d’EDTA 17 % (5 mL en 1 min) est ensuite réalisée 

afin de favoriser un phénomène régénératif [94].  

  

o Séchage du canal avec des pointes de papiers stériles afin d’enlever l’excédent 

d’EDTA. 

 

o Création d’un saignement intracanalaire en dépassant la longueur de travail de 2 

mm avec une lime K manuelle et en réalisant un mouvement de rotation. Remplir le 

canal de sang jusqu’à la jonction amélo-cémentaire. Pour les praticiens possédant le 

matériel adéquat, il est possible de réaliser une supplémentation à l’aide de PRF. 

 

o Attendre la mise en place du caillot sanguin.  

 

o Coiffage direct du caillot sanguin avec de la biodentine® (groupe 1) ou du MTA 

blanc (ce dernier nécessitera une 3ième séance pour la restauration définitive) 

(groupe 2). Un coiffage indirect par interposition d’une membrane résorbable peut 

être envisagé afin de faciliter le placement du produit de coiffage. 

 

o Réalisation d’une restauration coronaire définitive (composite). 

 

La figure 35 ci-dessous reprend tous ces éléments. 
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Figure 35 : Schéma bilan de la 2
nd

 séance de la procédure de revitalisation. 
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2.5.5. Suivi des patients 

 

Le suivi est clinique et radiologique (cliché rétro-alvéolaire). Un examen minutieux 

doit avoir lieu tous les 6 mois pour observer : 

- La résolution de la radioclarté apicale (observable 6 mois à 12 mois post 

traitement). 

- Une augmentation de l’épaisseur ou de la longueur radiculaire (observable à 

partir de 12 mois post traitement). 

- Une éventuelle réponse aux tests de vitalité (froid et EPT). 
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CONCLUSION 

 

A la vue des résultats mécaniques et biologiques, la technique de revitalisation 

semble s’imposer comme une alternative crédible aux thérapeutiques actuelles et ce, 

malgré une multitude de protocoles dans la littérature. Les bons résultats de ces techniques 

et la possibilité, en cas d’échec (ce qui semble rare), de réaliser une technique 

d’apexification, constituent un changement fondamental de l’approche des dents 

immatures nécrosées. Cela est repris par de nombreux auteurs sous le terme de « Paradigm 

shift », signifiant que ces protocoles de revitalisation sont une véritable révolution dans le 

traitement de cette catégorie de dents. Elles semblent donc être les techniques de l’avenir 

pour la gestion des dents immatures nécrosées. Elles sont simples, applicables par tous les 

praticiens et ne nécessitent que très peu de matériel spécifique (voir aucun matériel si l’on 

réalise une procédure par caillot sanguin simple). En cas de réalisation d’une procédure de 

revitalisation utilisant des adjuvants (tels le PRP, le cPRP et le PRF), il est tout à fait 

pensable de réaliser la séance de désinfection dans un cabinet traditionnel. Le praticien 

pourra ensuite orienter le patient avec une ordonnance pour la prise de sang vers un 

praticien disposant du matériel adéquat.  

Les avantages de ces procédures sont très importants et les inconvénients bien 

faibles. Néanmoins il semble plus qu’indispensable que des essais cliniques soient réalisés 

afin de mieux comprendre les réactions tissulaires. En effet à l’heure actuelle, il semble 

que les modifications radiculaires soient majoritairement dues à un phénomène de 

réparation tissulaire, plutôt qu’à un phénomène de régénération tissulaire.  

Toutefois, nous pensons que ces procédures de revitalisation sont au minimum, 

d’ores et déjà applicables à une catégorie particulière de dents immatures nécrosées : celle 

des dents à canaux tromblons. En effet, le pronostic de ces dents traitées par des techniques 

conventionnelles est extrêmement mauvais notamment à cause d’un ratio couronne/racine 

défavorable, conduisant souvent à la perte de la dent. De plus, ces dents représentent les 

cas les plus favorables pour une procédure de revitalisation. Leur apex grand ouvert 

favorise un apport sanguin important (cellules souches, facteurs de croissance) et donc la 

formation de nouveau tissus [70] [99]. Dans ce cas précis, le bénéfice est tellement grand 
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que nous pensons que ces dents doivent d’ores et déjà recevoir une thérapeutique de 

revitalisation sans attendre la réalisation d’essais de grande envergure. 

Par la suite, la sélection des cellules souches et l’adjonction de facteurs de 

croissance spécifique pourrait être envisagée afin de piloter la différenciation vers le 

phénotype tissulaire souhaité. C’est ce que l’étude d’Iohara et al. [39] chez l’animal semble 

illustrer. Dans celle-ci, une régénération complète de la pulpe semble avoir été obtenue. 

D’autres études chez l’Homme et chez l’animal ont montré qu’il était possible d’obtenir 

des tissus vivants et tissus minéralisés après réalisation de procédures de revitalisation sur 

des dents matures. Toutefois, ces procédures sur dents matures nécessiteront un 

élargissement apical pour favoriser l’apport des éléments nécessaires. Cela entrouvre la 

possibilité d’une éventuelle application aux dents matures lorsque ces procédures seront au 

point sur les dents immatures [70] [99]. 
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LISTE DES ABREVIATIONS 

 

CaOH : hydroxyde de calcium 

CEM :  mélange enrichi en calcium (« calcium enriched mixture ») 

Chx : chlorhexidine 

CVI : ciment verre ionomère 

DPSCs : cellules souches dentino-pulpaires 

EDTA : acide éthylène-diamine-tétraacétique 

EPT : Test pulpaire électrique (« Electric Pulp Test ») 

FDA : « Food and Drugs Administration » 

H²O² : peroxyde d’hydrogène 

HERS : « Hertwig’s epithelial root sheath » 

IRM :  « intermediate restorative material » 

MSCs : cellules souches mésenchymateuses 

MTA : mineral trioxide aggregate 

LT :  longueur de travail 

NaCl (chlorure de sodium): solution saline stérile 

NaOCl : hypochlorite de sodium 

PMMA : polymétacrylate de méthyle 

PRP : plasma riche en plaquette (« platelet rich plasma ») 

cPRP : PRP concentré 

PRF : fibrine riche en plaquette (« platelet rich fibrin ») 

PPP : plasma pauvre en plaquette 

PTA : pâte tri-antibiotique 

SCAPs : cellules souches de la papille apicale 

ZOE : ciment oxyde de zinc-eugénol  
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ANNEXE  

Principe et méthode d’utilisation du logiciel ImageJ® et du plug-in 

TurboReg® : standardisation radiologique. 

 

→ Correction mathématique de l’image 

 

Afin de pouvoir réaliser une interprétation radiologique fiable, les radiographies 

pré-opératoires et de suivis doivent être dans un premier temps sauvegardées en image au 

format JPEG sur l’ordinateur, puis elles sont transférées vers le logiciel ImageJ®. Dans 

celui-ci, le plug-in TurboReg® est utilisé pour réduire mathématiquement tout changement 

dimensionnel dans les radiographies pré-opératoires et de suivis, et qui résultent de 

différences dans les angulations du tube central de rayons X lors de l’acquisition des 

images.  

L’algorithme de TurboReg® affine de manière géométrique les images pré-

opératoires et de suivis afin qu’elles correspondent. L’image avec le moins de distorsions 

visible sert « d’image source » (ou de référence) alors que l’image qui nécessite des 

corrections est appelée « image cible ». Sur ces images sources et cibles, trois points de 

référence identiques sont sélectionnés. Ceux-ci doivent être correctement définis et 

facilement identifiable. En revanche, ils ne doivent pas être soumis à un éventuel 

changement de position durant l’intervalle de temps entre la prise des deux images. Dans 

plus de 90 % des cas, la jonction amélo-cémentaire et les apex des dents matures 

adjacentes ayant fini leur éruption sont utilisés comme point de référence. Il est possible 

qu’il ne soit pas possible d’établir des points de référence, dans ce cas les dents sont 

exclues de l’analyse. Avec les points de référence de l’image source, l’image cible est 

ajusté grâce au mode automatique de TurboReg® (figure 36) [15]. 
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Figure 36 : Radiographie préopératoire de la dent n ° 20, nécrosée avec une parodontite apicale et 

un canal tromblon (A). L’image (B) est la radiographie de contrôle réalisée 10 mois plus tard. On 

voit clairement des angulations différentes en (A) et (B). L’image (C) est l’image cible obtenue à 

partir de l’image source (D) et après correction par le logiciel ImageJ® et le plug-in TurboReg® [15]. 
 

→ La calibration 

Les images nécessitent d’être calibrées en fonction du capteur utilisé afin d’avoir 

les véritables valeurs en millimètre lors des mesures. Par exemple, si l’image est obtenue 

avec un film conventionnel taille 2, il faudra rentrer ces dimensions dans l’option « mettre 

à l’échelle » dans ImageJ®. De même, pour les capteurs numériques, la taille du pixel 

représente la base de l’échelle de mesure. Ainsi, si les bords des images sont déformés 

pendant le processus de calibration, la distance entre les deux points de référence de 

l’image source (qui est stable) servira à établir l’échelle millimétrique pour mesurer les 

changements radiculaires [15] [63]. 
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→ Les mesures 

♦ Mesure de la longueur radiculaire 

Plusieurs méthodes existent pour mesurer la longueur radiculaire. Pour Bose et al. 

[15] et Kahler et al. [45], il faut tracer une ligne droite à partir de la jonction amélo-

cémentaire jusqu’à l’apex radiologique de la dent. Pour Nagy et al. [63], il faut tracer une 

droite de la jonction amélo-cémentaire jusqu’à l’apex dentaire. Jeeruphan et al. [43] tracent 

d’abord un segment passant la jonction amélo-cémentaire en mésial et distal et un segment 

passant par les deux apex dentaires. Il faut ensuite tracer un trait allant du milieu de ces 

deux segments (figure 37). 

 

Figure 37 : Illustration des différentes méthodes afin de mesurer la longueur radiculaire. Méthode 

de Bose et al (A) [15], méthode de Jeeruphan et al (B) [43] et méthode de Nagy et al (c). Sur cette 

dernière on peut voir le logiciel ImageJ® et notamment les mesures en millimètre de la longueur 

radiculaire sur les images sources et cibles [63]. 

 

♦ Mesure de l’épaisseur radiculaire 

Tout d’abord, on mesure à quel niveau se situe le tiers apical de la racine sur la 

radio pré-opératoire puis on prend nos mesures. Pour la radio de suivi, on reprendra de 

nouvelles mesures au même niveau que pour la radio pré-opératoire (cette mesure peut 
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également être prise à d’autre niveau) (figure 38). L’épaisseur dentinaire est calculée en 

soustrayant l’espace pulpaire à l’épaisseur totale radiculaire [15] [45] [63] [82].  

 

Figure 38 : Illustration du calcul de l’épaisseur radiculaire. 1 et 3 sont les mesures de l’épaisseur 

radiculaire totale respectivement sur les images source et cible. Les mesures 2 et 4 sont les 

mesures de l’espace pulpaire respectivement sut les images source et cible. On peut donc ainsi 

noter qu’il y a bien eu un épaississement des parois radiculaire [63]. 

 

♦ Mesure du diamètre apical 

Il faut juste réaliser une mesure simple d’une paroi dentinaire à l’autre (figure 39) 

[63]. 
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Figure 39 : Illustration d’une mesure du diamètre apical [63]. 
 

Tous les étalonnages et mesures sont repris une semaine plus tard afin de confirmer 

la reproductibilité et la fiabilité des mesures. On obtient ainsi une méthode d’analyse 

radiologique fiable [15] [45]. 
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