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Introduction

La résorption radiculaire en denture permanente est un processus pathologique qui
induit la perte du cément, de la dentine et de 1’0s, concernant les dents vitales ou dépulpées.
La pathogénese requiert 2 ¢léments initiateurs : une Iésion du cément ou de la dentine, et une
stimulation inflammatoire (infection ou pression excessive), aboutissant a une activation des
ostéoclastes (1).

Les premicres étapes de la résorption radiculaire sont asymptomatiques et sont le plus souvent
diagnostiquées par des examens cliniques et radiographiques de contrdle. Les résorptions
radiculaires apparaissent comme le résultat d’une activité cémentoclastique, odontoclastique
et/ou ostéoclastique trop exacerbée par rapport a la cémentogénése et aux propriétés de
régénération des odontoblastes et des ostéoblastes (2).

Les étiologies et les facteurs de risque des résorptions radiculaires sont multiples et seront tout
d’abord décrits précisément. Ensuite, une attention particuliére sera portée sur les mécanismes
cellulaires et moléculaires de 1I’immuno-régulation de ces résorptions. Enfin, ce travail
abordera de fagon synthétique la prévention et la prise en charge de ces pathologies

radiculaires en évoquant les thérapeutiques actuelles et les perspectives.



Objectif et méthodologie de la recherche bibliographique

L’objectif de cette theése est de réaliser une mise au point de la littérature portant sur

les résorptions radiculaires en denture permanente mature et leur régulation par le systéme

immunitaire.

La méthode de recherche bibliographique qui a été utilisée est la suivante:

Période : De 1966 a 2017.

Bases de données questionnées :

PubMed (US National Center for Biotechnology Information)

EBSCO HOST (Dentistry and Oral Sciences Sources (DOSS), base bibliographique en
odontologie.

Thése « Les résorptions radiculaires en denture permanente mature » de Charlotte
Pinatel, soutenue en Juin 2014, a la Faculté d’odontologie de Marseille.

Types de publications sélectionnées : revues, essais cliniques, études de cohortes,
¢tudes de cas en lien avec le sujet traité.

Mots clés utilisés pour la recherche bibliographique : “Root resorption”, “Root
resorption and Immunology”, “Root resorption and Immunoregulation”, “Root
resorption and Immunomodulation”, “Root resorption and Immune system”, “Root

resorption and Inflammation”.



1. Les différents types de résorptions radiculaires

1.1. Les résorptions apicales transitoires

Ce type de résorption est localisé radiologiquement a la surface des apex matures, de
maniere transitoire. Elles sont le signe du processus de réparation qui fait suite a des
traumatismes 1égers tels que : subluxations, extrusions partielles, luxations latérales ; ou a des
infections pulpaires ou parodontales ; ou a des traitements orthodontiques ; et enfin a des
charges occlusales modérées. Cliniquement, la dent répond normalement aux tests de
sensibilités pulpaires, méme si elle peut changer de couleur de maniére transitoire. Une fois la
réparation terminée, les signes cliniques et radiologiques retournent a la normale. Pour ce type

de résorption, I’abstention thérapeutique est recommandée (3).

1.2. Les résorptions internes

Ce type de résorption est rare : seulement 2 % des dents traumatisées sont concernées
(3). Cependant la résorption interne peut se manifester sur des dents non traumatisées (3) (cf

étiologies : paragraphe 2.).

1.2.1. Les résorptions internes de remplacement ou métaplasiques

Suite a la résorption de la dentine, 1’¢largissement de I’espace canalaire est ensuite
comblé par une apposition d’un nouveau tissu minéralisé différencié ressemblant a de I’os ou
du cément. Cette résorption se produit lorsqu’une inflammation chronique pulpaire est en
présence d’une zone lésée d’odontoblastes et de prédentine. Cette situation peut étre retrouvée

a la suite d’un traumatisme dentaire (3).



Figure 1 : Résorption interne de remplacement ou métaplasique. A gauche : radiographie. A

droite : description schématique (3).

1.2.2. Les résorptions internes inflammatoires

Ce type de résorption implique une perte progressive de la substance radiculaire sans
apposition de tissu minéralisé de remplacement dans la cavité de résorption. Elle aussi, se
produit lorsqu’une inflammation chronique pulpaire est en présence d’une zone lésée de
prédentine. La résorption interne inflammatoire apparait radiographiquement comme une

radioclarté ovale, circonscrite, centrée sur le canal et continue avec le mur canalaire (3).



Figure 2 : Résorption inflammatoire interne. A gauche : radiographie. A droite : description

schématique (3).

1.3. Les résorptions externes

1.3.1. Les résorptions externes de remplacement

Ce type de résorption est retrouvé généralement a la suite d’un traumatisme, entrainant
des zones de nécrose du ligament parodontal et une formation d’os dans ces surfaces
radiculaires dépourvues de ligament. Ce type de résorption peut Etre transitoire ou
progressive.

Il s’agit donc d’une union de la racine et de I’os qui s’établit directement, sans ligament
parodontal. Les ostéoclastes sont incapables de distinguer le tissu cémentaire et dentinaire du
tissu osseux et vont donc résorber le tissu dentaire de la méme manicre que le tissu osseux.
Ensuite les ostéoblastes prennent le relais et synthétisent du tissu osseux qui remplace
progressivement le tissu dentaire par le remodelage de 1’alvéole dentaire.

A la radiographie, il est parfois difficile de diagnostiquer une résorption de remplacement au
début du processus. Il faudra attendre une disparition totale du ligament et une surface

irréguliere de la racine pour étre décelable a la radiographie (3).



Figure 3: Résorption externe de remplacement. A gauche: radiographie. A droite :

description schématique (3).

1.3.2. Les résorptions cervicales externes

Ce type de résorption peut se produire a la suite d’une lésion du cément au niveau
cervical, résultant le plus souvent d’un traumatisme ou d’un acte iatrogene sur le systeme
d’attache épithélial (4). La pulpe est préservée par la présence de prédentine protectrice : la
progression de la résorption tend donc a entourer la circonférence pulpaire avant une
progression plus apicale. Dans les stades avancés, une perte de I’intégrité de la prédentine est
obtenue avec une communication pulpaire, on parle alors de résorption cervicale invasive :

stades 3 et 4 de la classification d’Heithersay (5,6).



Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4

Classification des résorptions cervicales invasives
D’apreés la classification d’Heithersay (1999)

Figure 4: Classification des résorptions cervicales invasives d’aprés la classification

d’Heithersay (1999) (5,6).

Figure 5 : Résorptions cervicales externes multiples visibles a la radiographie (4).

Figure 6 : Résorption cervicale externe invasive d’une 43 (6)



1.3.3. Les résorptions externes inflammatoires

Elles représentent le type le plus fréquent des résorptions radiculaires. On les retrouve
généralement en conséquence d’un traumatisme important tel qu’une intrusion alvéolaire, ou
un traitement orthodontique long et nécessitant des forces ¢levées. Le facteur bactérien causal
est présent également et engendre, avec la 1ésion du cément, I’inflammation du ligament puis
la résorption. Cette résorption externe peut se situer aussi bien sur les faces latérales des
racines qu’a I’apex, en général au plus proche de la Iésion cémentaire.

A la radiographie, on peut observer un épaississement du ligament parodontal, une perte de la

lamina dura et une lacune radio-claire plus ou moins arrondie accompagnée de la perte de

dentine et de I’os adjacent (3).

Figure 7 : Résorption externe inflammatoire. A gauche : radiographie. A droite : description

schématique (3).

2. Les différentes étiologies des résorptions radiculaires

2.1. Les infections bactériennes pulpaires et parodontales

Les infections bactériennes sont un des deux ¢éléments initiateurs majoritaires de la
résorption radiculaire, avec la 1ésion du pré-cément (pour les résorptions externes) et de la

prédentine (pour les rares résorptions internes). L’infiltration bactérienne, d’origine buccale,



parodontale ou traumatique, stimule une inflammation qui va résulter en une activation de
cellules clastiques responsables de la résorption radiculaire.

Lorsque ce sont des bactéries d’origine parodontale sulculaire, elles peuvent générer une
résorption externe cervicale. Lorsque ce sont des bactéries a I’origine d’infection carieuse ou

pulpaire, cela peut résulter en une résorption interne ou externe inflammatoire progressive (7).

[

Figure 8 : Exemple de résorption inflammatoire d’origine infectieuse, associée a une nécrose

pulpaire (7).

2.2. Les traumatismes

Les traumatismes dentaires peuvent générer des résorptions radiculaires dans 15 % des
cas (5). Ces résorptions peuvent étre de type internes, externes apicales avec remplacement ou
non, ou encore externes cervicales (5). Une étude sur la résorption en fonction du type de
traumatisme donne les résultats suivants : sur 45 cas de résorption, 9 sont associés a des
luxations (20 %) et 36 (80 %) a des avulsions (8). 30 cas de résorptions inflammatoires ont été
décrits (18 transitoires et 12 progressives) et 15 cas de résorptions de remplacement ont été
observés (8). D’autres publications nous apprennent que la résorption aprés contusion ou
subluxation a lieu dans seulement 3 % des cas (9). Par contre, en cas d’extrusion, la résorption
se produit dans 15 % des cas et ce pourcentage de résorption augmente encore jusqu’a 30 %
en cas de luxation latérale (10). Enfin, plus récemment, une étude nous confirme que la
résorption externe est plus fréquemment associée aux luxations intrusives (93 %), suivie des
avulsions (89 %), luxation latérale (80 %) et luxation extrusive (77 %) (11). Parmi les types
de traumatismes, les résorptions de remplacement sont observées plus souvent dans les cas

d’expulsions dentaires suivie de réimplantations (87 %) (11).



L’explication de cette différence de pourcentage de résorption en fonction du type de
traumatisme réside dans le fait que lors d’une extrusion, la pulpe est fortement 1ésée par
étirement puis rupture immédiate du paquet vasculo-nerveux apical, et la nécrose pulpaire se
produit rapidement sans laisser la possibilité aux cellules clastiques d’agir. Dans le cas d’une
luxation, la pulpe se nécrose moins rapidement, est sujette aux infections bactériennes, et une
inflammation chronique peut s’y installer. La 1ésion de la couche protectrice radiculaire
externe de pré-cément, ou interne de prédentine, peut alors laisser les cellules clastiques

résorber la racine au point d’impact de cette racine dans son alvéole (12).

2.3. Les résorptions en relation avec la pression

2.3.1. Le bruxisme

Deux études relatent une implication du bruxisme, et donc des surcharges occlusales,
dans les résorptions radiculaires externes, comme seul facteur (13) ou avec une co-implication

dans I’aggravation des parodontites (2).

2.3.2. Les éruptions dentaires, les kystes et tumeurs

Une résorption radiculaire externe peut se produire lors de I’éruption des canines
maxillaires (affectant les incisives latérales) ou des troisiémes molaires mandibulaires
(affectant les deuxiemes molaires). La pression excessive latérale ou sous-jacente induit une
nécrose du ligament parodontal qui peut provoquer une résorption externe. La résorption peut
étre alors stoppée par la suppression de I’exces de pression grace a une traction orthodontique
ou I’avulsion des dents en cours d’éruption (1).

Les kystes et tumeurs a croissance lente, telles que les améloblastomes et les tumeurs a
cellules géantes, peuvent donner également lieu a des résorptions radiculaires externes. Les
tumeurs malignes a croissance rapide donnent moins de résorptions (14), méme si cinq cas de

my¢lomes multiples induisant des résorptions des prémolaires et molaires mandibulaires ont

été décrits depuis (15).
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Figure 9 : Radiographie rétro-alvéolaire d’un cas de myé¢lome multiple avec des résorptions
radiculaires sur la 2" prémolaire et les molaires mandibulaires, et une raréfaction des

structures osseuses adjacentes (15).

2.4. Les causes iatrogénes

2.4.1. Les facteurs mécaniques

2.4.1.1. L’orthodontie

En orthodontie, les remaniements de I’os, du ligament et du cément sont au cceur du
processus thérapeutique. Tous les traitements orthodontiques vont s’accompagner d’une
résorption osseuse du coté en pression et d’une régénération osseuse du coté en tension. Lors
des mouvements orthodontiques, des micro-résorptions radiculaires cémentaires auto-limitées
et réversibles ont également lieu. Histologiquement, ce sont des résorptions de surface,
radiologiquement imperceptibles, qui permettent et accompagnent les déplacements dentaires.
Ces résorptions de surface sont suivies d’une réparation spontanée avec formation d’un
nouveau cément. Il ne s’agit ni d’un processus physiologique, ni d’un processus pathologique
mais d’un processus thérapeutique orthodontique controlé, tant que la dentine n’est pas
atteinte.

Dans certains cas, le phénoméne peut ne plus étre auto-limité : la réparation du cément est
perturbée. L’action des cellules clastiques atteint au-dela du cément la dentine sous-jacente. Il
s’agit d’un processus pathologique puisque, une fois que la dentine est atteinte, elle 1’est de

maniere irréversible. Ces résorptions peuvent toucher la dent vitale aussi bien a I’apex que
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dans la zone cervicale et elles n’ont pas d’étiologie endodontique. Pour les résorptions
apicales et en I’absence de contamination bactérienne, méme si la dentine ne peut pas se
reconstituer, du cément néoformé peut a nouveau recouvrir la zone résorbée. La racine est
raccourcie par la résorption. Pour les résorptions cervicales, le contexte anatomique
prédispose a I’ensemencement bactérien du site de résorption. Cette situation, par son
caractere invasif, empéche la néoformation cémentaire (16).

I1 existe un débat sur I’analyse purement technique du traitement orthodontique : faut-il que
les forces appliquées soient inférieures a un seuil pour éviter les résorptions ? La réponse est
oui. L’incidence et la sévérit¢ des résorptions radiculaires augmente avec la force, la
continuité et la distance de déplacement orthodontique de prémolaires chez le chien (17). Les
auteurs d’une revue expliquent également que la résorption radiculaire est significativement
corrélée avec la durée, le type de mouvement et I’appareillage fixe du traitement
orthodontique (18).

Un ¢élément supplémentaire s’ajoute aux facteurs prédisposants aux résorptions radiculaires :
I’hypofonction occlusale durant le traitement orthodontique (19). En effet, ’hypofonction
occlusale, crée artificiellement chez le rat en cours de traitement orthodontique, engendre des
résorptions radiculaires plus importantes, qui peuvent étre évitées par une reprise de la

fonction occlusale (19).

2.4.1.2. La chirurgie

Selon les traitements chirurgicaux mis en ceuvre, des résorptions radiculaires peuvent
se produire suite aux lésions du pré-cément : chirurgie orthognatique segmentaire, avulsion
traumatique avec ou sans fraisage de 1’os, traction orthodontique d’une dent incluse et
résection radiculaire sur dent vivante (20,21).

Le succes de I’autotransplantation est, elle aussi, liée a la faible résorption radiculaire lorsque
les dents sont transplantées immédiatement apres 1’extraction (22).

De la méme maniére, des résorptions cervicales invasives peuvent se produire suite a une
chirurgie parodontale papillaire (23), aprés des 1ésions du cément suite aux anesthésies intra-
ligamentaires sous pression dans un contexte septique. Des 1ésions expérimentales du cément

sur des modeles animaux ont également abouti a la survenue de résorptions cervicales (24).
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2.4.2. Les facteurs chimiques : I’éclaircissement interne

De nombreux cas de résorptions externes cervicales ont été reportés suite a des
¢éclaircissements internes sur dents dépulpées. Plusieurs hypothéses sont avancées sur la
pathogénese liée au type de produit utilis€é pour I’éclaircissement interne : le peroxyde
d’hydrogene (H,0,).

Ce dernier présenterait plusieurs inconvénients :

- ’H,0, diffuse latéralement jusqu’a la jonction email-cément (JEC) puis dans le parodonte,
et provoquerait un processus de résorption inflammatoire qui peut étre augmenté par une
colonisation bactérienne sulculaire.

- PH,0; induirait directement la différenciation des précurseurs des odontoclastes et serait
ainsi responsable de la résorption cervicale externe.

La technique thermocatalytique qui consiste a effectuer un apport de chaleur au sein de
I’H,O, dans la cavit¢ d’acces, favorise la diffusion des molécules dans la dentine et
I’apparition des radicaux libres, a 1’origine de la dégradation du tissu conjonctif (21). Cette
technique est maintenant contre-indiquée car elle est la plus génératrice de résorptions
externes.

Enfin, le perborate de sodium dilué dans ’eau est le plus utilisé actuellement pour éviter la
survenue de résorptions externes.

Dans tous les cas, aprés I’¢limination de gutta percha sur 2 & 3 mm sous la JEC, une
protection par un biomatériau étanche, Ciment Verre lonomere (CVI) par exemple, visant a

limiter la diffusion radiculaire du produit d’éclaircissement, doit étre placée.

2.5. Les prédispositions anatomiques

Les racines présentant des formes €émoussées sont plus sujettes aux résorptions
radiculaires (25).
Les incisives maxillaires sont davantage touchées par les résorptions apicales
orthodontiquement induites. Ensuite sont citées les incisives mandibulaires et les prémolaires

maxillaires (16,26,27).
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2.6. Les maladies systémiques

Concernant les maladies systémiques, 1’asthme chronique peut accentuer la survenue
des résorptions radiculaires. Les patients asthmatiques chroniques, traités ou non, peuvent
présenter une plus grande susceptibilité aux résorptions apicales des molaires maxillaires.
Cela peut s’expliquer par le fait que 1’asthme entretient une inflammation des sinus qui
peuvent étre en contact intime avec les apex des molaires et des prémolaires maxillaires (21).
De la méme maniére, la sensibilisation aux allergenes ou la dermatite atopique accentue les
résorptions radiculaires lors des mouvements orthodontiques, dans des modéles murins ou
chez I’humain (28,29). Nous verrons au paragraphe 2.9.2 comment ces terrains
inflammatoires peuvent engendrer des résorptions radiculaires. Alors que, lors de la
réimplantation de dents expulsées apreés traumatisme, le terrain atopique protege des
résorptions radiculaires (30-32).

Le diabete est, lui aussi, mis en cause dans I’aggravation des résorptions étant donné que les

patients sont plus sensibles aux infections (21).

2.7. Les causes virales et endocrines

L’hyper et I’hypoparathyroidie ont été évoqués comme induisant des résorptions
radiculaires (33,34), certainement en lien avec le role de la parathormone (PTH) dans le
métabolisme phospho-calcique.

Le virus de I’herpes de type 1 a été impliqué dans des cas de résorptions radiculaires chez le
chat (35). Des méningites virales (36) et plus récemment le virus de la varicelle/zona (VZV)
ont également été retrouvés dans les zones neuronales en regard des extrémités apicales en

résorption, sans détection de bactéries (37,38).

2.8. Les causes idiopathiques

Lorsque la résorption radiculaire est d’origine inconnue, on 1’appelle résorption
idiopathique. Elle peut toucher une ou plusieurs dents chez le méme patient. Une revue
reprend tous les cas de résorptions radiculaires qui ont été rapportés entre 1966 et 2006 (39).
Apres les anamneses, les analyses cliniques et radiologiques, aucune cause connue n’a pu

expliquer ces différents cas de résorptions. D’autres cas familiaux ont ensuite été décrits (40)
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ainsi que des cas de résorptions généralisées a toutes les dents du patient (4). Elles peuvent

étre soit externes cervicales, soit externes apicales ou encore internes (41,42).

Figure 10: Reconstruction panoramique de coupes axiales de cone-beam. Les fleches

montrent les résorptions internes et externes généralisées (41).

-

Figure 11 : Radiographie rétro-alvéolaire de 46, 47 et 48 montrant des résorptions externes

apicales et cervicales (42).

2.9. Les mécanismes cellulaires et moléculaires : immuno-régulation des résorptions

radiculaires

Comme indiqué dans I’introduction, la pathogéneése de la résorption radiculaire
requiert 2 éléments initiateurs : une Iésion du cément ou de la dentine, et une stimulation
inflammatoire (infection ou pression excessive), résultant en une activation des ostéoclastes

(1). Les résorptions radiculaires apparaissent comme le résultat d’une activité
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cémentoclastique, odontoclastique et/ou ostéoclastique trop exacerbée par rapport a la

cémentogénese et aux propriétés de régénération des odontoblastes et des ostéoblastes (2).

2.9.1. Implication de RANKL dans la différenciation des macrophages en

odontoclastes

Des études récentes apportent des explications sur les mécanismes cellulaires et
moléculaires de I’immuno-régulation des résorptions radiculaires. Il a ét¢é montré que des
forces compressives de 0,5 a 3,0 g/cm? appliquées séquentiellement a des cellules du ligament
parodontal pendant 24h, induisait une surexpression de Receptor Activator of NFkB Ligand
(RANKL) et une diminution simultanée de 1’ostéoprotégerine (OPG), avec un seuil a 2,0
g/cm? (43). Spécifiquement, entre 2,0 et 3,0 g/cm? [’augmentation de RANKL et la
diminution de I’OPG se produit de maniere force-dépendante.

Ces données confirment des résultats précédents sur ’augmentation de la concentration de
RANKL du c6té en pression, et sur I’augmentation de la concentration de ’OPG du c6té en
tension lors de mouvements orthodontiques (44,45).

D’un point de vue cellulaire, RANKL apparait donc comme essentiel dans la différenciation

et la maturation des pré-ostéoclastes en ostéoclastes et odontoclastes (Figure 12) (46).

16



hematopoietic stem cell Preasteoclast Fusion mononuclear Fused Polykaryon

TRAPR, N, O

11,400 adhered cells/cm? 17,200 ¢
» half-life of the actin ring

ells/em’

half-life of the actin ring
449 pits/cm? 3,134 pits/cm
Cathepsin K and MMP-9 genes 1 Cathepsin K and MMP-9 genes

Figure 12: Schéma de la différenciation d’une cellule souche hématopoiétique en ostéoclaste
et odontoclaste mature polarisé, qui est une fusion de plusieurs noyaux de cellules
mononuclées. CSF-1 : M-CSF (Macrophage Colony-Stimulating Factor) ; RANKL : Receptor
Activator of NFkB Ligand ; OPG : Osteoprotegerin; TGF : Tumor Growth Factor; TNF :
Tumor Necrosis Factor; NO : Nitric Oxide; [L1ra : Interleukin 1 receptor antagonist; TRAP :
Tartrate-Resistant Acid Phosphatase; MMP : Matrix Metalloproteinase (46).

2.9.2. Polarisation en macrophages M1 pro-inflammatoires

Dans un contexte infectieux, les lymphocytes Thl et les cellules du ligament
parodontal (PDLCs) sécrétent de 1’interféron y (IFN y), qui vont polariser les macrophages en
M1, producteurs a leur tour d’oxyde nitrique (NO) et de TNFa pro-inflammatoires (Figure 13)
(46). Dans un environnement de pression mécanique, la concentration de RANKL augmente
et induit ainsi une différenciation des M1 en ostéoclastes et odontoclastes effecteurs de la
résorption radiculaire dans des conditions hautement inflammatoires (IL1 et IL-6) (46).

Les odontoclastes dégradent la dentine dans les zones non protégées par le cément grace au
NO, et aux enzymes cathepsines K, métalloprotéinases de la matrice (MMP-1 et MMP-9) et
aux Tartrate-Resistant Acid Phosphatase (TRAP) (Figure 13) (46,47).
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De plus il a ¢été démontré que les résorptions radiculaires induites par le traitement
orthodontique, dans un contexte biologique particulier comme les allergies, sont médiées par
RANKL, les cytokines pro-inflammatoires et les leucotrienes B4, un médiateur lipidique
potentiel de ’inflammation allergique (29). L’administration d’aspirine réduit ainsi RANKL,
les médiateurs de I’inflammation ainsi que les résorptions radiculaires (29).

Enfin, la sécrétion d’IL-17, d’IL-6 et de RANKL chez des patients atteints de dermatite
atopique est plus importante que chez des patients sains (28). Ceci pourrait expliquer
pourquoi les patients atteints de dermatite atopique sont plus susceptibles aux résorptions

radiculaires lorsque des forces orthodontiques excessives sont appliquées (28).
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Figure 13: Illustration schématique du role critique des macrophages sur la résorption
radiculaire. Une plasticit¢é remarquable peut étre observée dans les changements de
polarisation M1 a M2. Ces macrophages peuvent se différencier soit en ostéoclastes (ou
odontoclastes) dans un contexte pro-inflammatoire, soit en cémentoblastes dans un contexte
anti-inflammatoire protecteur de la résorption. M1: macrophages CD68+, Nitric Oxide
synthase inductibles positifs (iINOS+). M2: macrophages CD68+, CD163+. PDLCs : Cellules
du Ligament Parodontal; IFN : Interferon; TNF : Tumor Necrosis Factor; NO : Nitric Oxid;
IL: Interleukin; BSP: Bone Sialoprotein; SOD: Superoxide Dismutase; OPG:
Osteoprotegerin; TRAP : Tartrate-Resistant Acid Phosphatase; RANKL : Receptor Activator

for Nuclear factor k B Ligand.
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Dans un contexte régulateur anti-inflammatoire, les lymphocytes Th2 sécretent de 1’[L-4 et de
I’IL-13, qui vont polariser les macrophages en M2, producteurs cette fois d’IL-10 et
d’Arginase I, inhibitrices de I’inflammation (Figure 13) (46). Dans un environnement sans
pression mécanique, la concentration des protéines de reminéralisation augmente, notamment
celle d’OPG, qui induit ainsi une différenciation des M2 en cémentoblastes protecteurs de la
résorption radiculaire (Figure 13) (46). Les cémentocytes issus des cémentoblastes ont en

effet un ratio OPG/RANKL ¢élevé, ce qui protége le cément de la résorption (48).

3. Le diagnostic des résorptions radiculaires

3.1. Résorption interne

e Diagnostic clinique

La résorption interne est le plus souvent asymptomatique et découverte lors d’un
examen de routine. Le test de sensibilité pulpaire peut donner, soit un résultat positif,
soit négatif si la nécrose est partielle et seulement coronaire. Quand la nécrose est
totale, le processus de résorption interne s’arréte puisque les odontoclastes eux-aussi
se nécrosent par manque d’apports nutritifs (14).

La résorption interne peut devenir douloureuse en cas de perforation radiculaire ou
coronaire, et la dent prend une teinte rosée ou rougeatre en cas d’évolution vers la

perforation coronaire (3).

e Diagnostic radiologique

La résorption interne inflammatoire apparait comme une radioclarté ovale,
circonscrite, centrée sur le canal et continue avec le mur canalaire (cf. paragraphe
1.2) (3). 1l est nécessaire de réaliser plusieurs clichés radiographiques avec des
angulations différentes pour confirmer le point de départ interne de la résorption
radiculaire (49). Une image centrée sur le canal sur I’ensemble des incidences

radiographiques signe la présence d’un point de départ interne.
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3.2. Résorption externe

® Diagnostic clinique

Une résorption externe cervicale ne devient douloureuse que s’il y a une atteinte
parodontale et/ou une atteinte pulpaire. Elle peut étre également détectée dans des
stades moins avancés, par 1’apparition d’un « pink spot » au collet, qui correspond a
I’envahissement de la lacune de résorption par le tissu inflammatoire visible au
travers de la couronne dentaire. Une irrégularité du contour gingival et un saignement

au sondage peuvent également étre détectés (Figure 14) (5).

Figure 14 : A gauche : photographie d’une 21 ayant un contour gingival irrégulier et
inflammatoire. A droite : radiographie rétro-alvéolaire de cette 21 montrant une

résorption cervicale étendue a la pulpe : stade 4 de la classification d’Heithersay (5).

Dans le cas d’une résorption externe apicale, la sensibilité pulpaire est perdue, si le
paquet vasculo-nerveux est rompu suite a un traumatisme, ou s’il existe une nécrose
d’origine endodontique par exemple. La teinte de la couronne peut devenir grisatre
lors de la nécrose pulpaire. Des tests de sensibilité pulpaire comparatifs doivent étre
effectués régulierement. Une mobilité peut apparaitre lorsque la longueur radiculaire
devient critique. La sensibilité pulpaire est cependant maintenue en cas de résorption
apicale consécutive a des mouvements orthodontiques par exemple (étiologie non
bactérienne).

Dans le cas d’une résorption externe apicale de remplacement, la dent n’est pas

mobile et il existe un son clair a la percussion (26).
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e Diagnostic radiologique

Dans le cas de résorptions externes cervicales, des radioclartés cervicales
apparaissent (Figures 5 et 14). Le diagnostic différentiel avec une résorption interne
peut étre difficile en cas de résorption cervicale vestibulaire (4,5), en particulier

lorsqu’il existe une communication entre le parodonte et I’endodonte.

Dans le cas de résorptions externes apicales, on peut observer un épaississement du
ligament parodontal, une perte de la lamina dura et une lacune radio-claire arrondie
(Lésion Inflammatoire  Péri-radiculaire  d’Origine  Endodontique = LIPOE),

accompagnée de la perte de dentine et de 1’os adjacent (3) (Figure 7).

Dans le cas de résorptions externes de remplacement, il est difficile de les
diagnostiquer au début du processus. Il faudra attendre une disparition totale du
ligament et une surface irréguliere de la racine au contact de I’os pour étre décelable

a la radiographie (3) (Figure 3).

Le diagnostic radiographique des résorptions radiculaires se fait actuellement de plus
en plus a l’aide d’examen 3D de type Cone-Beam Computed Tomography, qui
fournit des informations plus précises par comparaison aux radiographies rétro-
alvéolaires selon une méta-analyse de 15 références bibliographiques (50). Le CBCT
s’avere donc indispensable pour évaluer [’extension tridimensionnelle des

résorptions radiculaires et définir la stratégie de traitement appropriée.

4. La thérapeutique actuelle des résorptions radiculaires

Le succes thérapeutique dépend du type de résorption, de sa localisation, de son

avancement, ainsi que de la technique employée.

Le but des traitements actuels est de recréer des conditions favorables permettant de stopper

I’activité du processus de résorption par traitement chimique, mécanique et/ou chirurgical.

Dans le meilleur des cas, la racine reste ainsi « figée » dans son état post-résorptionnel et le

parodonte peut alors se régénérer autour de cette racine. La dent ainsi maintenue sur 1’arcade

peut alors encore assurer sa fonction masticatoire et esthétique (51).
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4.1. Traitement canalaire a ’hydroxyde de Calcium

L’hydroxyde de calcium, Ca(OH),, a des propriétés anti-bactériennes et solvantes sur
les tissus nécrotiques. De plus, par son pH alcalin, il a un effet tampon qui s’oppose au pH
acide de tissus enflammés aboutissant a une action inhibitrice des ostéoclastes. Par ailleurs,
son activité cytotoxique au contact des cellules vivantes va induire une stimulation biologique
des phénomeénes de réparation et cicatrisation (52).

En endodontie, il est utilisé comme médication intracanalaire aussi bien pour traiter :

e les résorptions internes : Ca(OH), laiss¢é 15 jours en intracanalaire avant
I’obturation (52).

e les résorptions externes inflammatoires : Ca(OH), renouvel¢ pendant 3 mois en
intracanalaire avant |’obturation. Il est en effet important d’observer a la
radiographie, la formation d’une barriére de cément entre 1’apex et la lésion
résorptive, afin de pouvoir obturer a la Gutta Percha (52).

Le Ca(OH),, utilisé seul et de fagon aussi prolong¢, est cependant de plus en plus

controverse et laisse place a d’autres types de traitements ou complémentaires.

4.2. Traitement canalaire aux silicates tricalciques

Parmi les silicates tricalciques, le Mineral Trioxyde Aggregate (MTA) constitue le
« gold standard » (53). Comme le Ca(OH),, le MTA a des propriétés anti-bactériennes et un
pH alcalin et agit, lorsqu’il est placé en intracanalaire, en assainissant le canal et la Iésion. Il
présente cependant 3 avantages par comparaison a Ca(OH), :
— Biocompatibilité, Etanchéité
— Capacité de stimulation accrue de la cémentogénéese
— Résistance intrinseéque a la résorption par I’organisme (53).
I1 est ainsi utilisé pour traiter :
e les résorptions internes perforantes :
La stratégie de traitement est une stratégie au cas par cas en fonction des données
cliniques et radiographiques.
Exemple de traitement au MTA : aprés un abord endodontique orthograde, un cone de

Gutta Percha est ajusté dans le canal, laissant un espace au niveau de la lacune. Le MTA
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de consistance épaisse est alors inséré dans cet espace sous aides visuelles. Le cone est
ensuite retiré puis un coton humide est laissé au contact du MTA. La prise du MTA est
vérifiée 24h apres, et I’obturation définitive est réalisée (53).

Un traitement chirurgical complémentaire a 1’endodontie orthograde peut s’avérer

indispensable dans certains cas.

e Les résorptions externes perforantes: le traitement sera chirurgical et

complémentaire a I’endodontie orthograde : cf. paragraphe 4.3 et 4.4.

4.3. Chirurgie endodontique rétrograde

Lorsqu’un traitement ou retraitement endodontique orthograde a échoué (absence de
cicatrisation associée a une résorption radiculaire apicale), ou lors d’une résorption externe
perforante, la chirurgie endodontique rétrograde peut étre indiquée.

Aprés nettoyage de la 1ésion, apicoectomie et cavité rétrograde, des silicates tricalciques
biocompatibles (54), sont alors placés et permettront de réaliser le scellement apical et

faciliteront ainsi la cicatrisation (55,56).
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Figure 15 : (a, b) Photographie et radiographie d’une 11 montrant une discoloration et une
résorption radiculaire perforante avec plusieurs cones de gutta-percha intracanalaires.
(c) Elimination du fragment apical situé au-dela de la zone de résorption. (d) Image

radiographique de 1’obturation canalaire au MTA. (55)
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Figure 16: (a) Radiographie péri-apicale 14 mois post-opératoire. (b) Absence de poche
parodontale 14 mois post-opératoire. (c) Radiographie péri-apicale, 3 ans post-opératoire.

(d) Photographie de la 11, 3 ans post-opératoire. (55)

4.4. Chirurgie parodontale associée a un traitement restaurateur

Dans le cas d’une résorption interne perforante avec une répercussion parodontale, ou
une résorption externe cervicale, perforante ou non, il est possible de traiter la 1ésion par une
chirurgie parodontale associée a un traitement restaurateur. Un lambeau de débridement est
réalisé afin de cureter et de retirer le tissu de granulation. Il est en général recommandé de
traiter préalablement les tissus avec de 1’acide trichloroacétique a 90%, pour nécroser le
réseau vasculaire (57,58). Un fraisage des bords irréguliers de la zone lésée est ensuite
effectué puis le site de résorption est comblé au MTA (59) ou, de plus en plus fréquemment, a
la biodentine (60—62). Le MTA ne doit néanmoins pas étre recommandé¢ lorsqu’il existe une
communication entre I’environnement oral et la zone de résorption. Tout récemment, un autre
biomatériaux, le Calcium Enriched Mixture (CEM) a montré son efficacité dans I’arrét de la
résorption cervicale perforante et la cicatrisation des tissus parodontaux (63). Enfin, les CVI
(6), les composites de restauration (58) et une résine ionomere (GERISTORE, (64)) sont
¢galement utilisés pour combler les lacunes de résorption cervicales. Le lambeau est alors

suturé et plusieurs contrdles post-opératoires doivent étre effectués. Un traitement
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endodontique orthograde doit étre réalisé de maniére concomitante, si la 1ésion communique
avec le systéeme endodontique. Dans ce cas, un cone de Gutta Percha inséré provisoirement
dans le canal servira de matrice pour placer le matériau utilisé pour combler la cavité de

résorption et éviter sa pénétration intracanalaire.

Cette procédure peut étre longue, difficile et coliteuse pour le patient et surtout, les résultats

ne sont pas forcément prédictibles. Elle s’utilise dans le but de prolonger le maintien de la

dent sur I’arcade quelques années.

Figure 17 : (a) Photographie pré-opératoire montrant une nette discoloration des 11 et 21, (b)
Radiographie pré-opératoire montrant une résorption cervicale et apicale sur la 21 et une
résorption latérale et apicale sur la 11, (c) résorption cervicale sur la 21 vue au microscope
opératoire dentaire, (d) Scellement de la lésion a la biodentine réalisé sous microscope
opératoire dentaire, (¢) Radiographie post-opératoire, (f) Radiographie pré-opératoire 11 mois

plus tard. (62)
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5. Nouvelles thérapeutiques en développement

Dans une revue systématique de la base de données Cochrane (65), les auteurs ont
recherché, dans toutes les bases de données d’essais cliniques, les traitements des résorptions
radiculaires externes.

Ils ne sont pas parvenus a trouver d’essais cliniques qui remplissent leurs critéres d’inclusion.
Par conséquent ils affirment que jusqu’a la fin de I’année 2015, aucun traitement des
résorptions radiculaires externes n’a pu étre validé en essai clinique randomisé et contrélé. En
attendant de nouveaux résultats d’études cliniques, les traitements doivent continuer a étre
effectués selon des stratégies au cas par cas, en considérant également 1’expérience des

praticiens et en respectant les données acquises de la science (65).

5.1. Thérapie au laser a faible dose (photobiomodulation)

Récemment, deux études chez le rat ont montré 1’effet réparateur du laser a faible dose
sur les résorptions radiculaires induites par les traitements orthodontiques. Ils ont nommé cet
effet : « photobiomodulation » (66,67). La thérapie au laser induit une augmentation des
ostéoclastes TRAP+ et de RANKL du c6té en compression. Ceci permet une diminution de la
densité et du volume osseux dans cette zone, facilitant ainsi le déplacement de la dent en
diminuant les contraintes mécaniques. La résorption radiculaire est alors restreinte du coté en
compression. Du c6té en tension le laser augmente la concentration de I’OPG, ce qui ¢éleve la
densité osseuse (67). La thérapie au laser en intrasulculaire, de 3 minutes par jour pendant 2
semaines, augmente également le taux de « basic fibroblast growth factor » (bFGF) et de
«vascular endothelial growth factor » (VEGF) dans les tissus parodontaux de dents
hypofonctionnelles chez le rat. Ceci induit un gain de densité osseuse et de vascularisation
dans ces tissus parodontaux (68).

Dans le méme temps, un effet bénéfique de la thérapie laser a été montré dans deux
publications, sur des avulsions/réimplantations de dents de rats. L’application du laser a
différentes longueurs d’ondes avant la réimplantation, sur les surfaces radiculaires, les
muqueuses et sur 1’os alvéolaire, permet d’améliorer la cicatrisation alvéolaire (69,70).

Le FGF a enfin été utilisé directement dans des expérimentations chez le chien et a montré un

effet sur la cémentogénese apres réimplantation des dents (71). De la méme maniére, le FGF
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permet de réduire la résorption radiculaire lors de mouvements orthodontiques chez le rat, en

augmentant le taux d’oxygene et I’angiogenese (72).

5.2. Thérapie aux ultrasons

La thérapie aux ultrasons a été évaluée dans son effet inhibiteur de la résorption
radiculaire induite par 1’avulsion/réimplantation chez le rat. Les résultats indiquent qu’une
exposition journaliére aux ultrasons pendant 21 jours diminue [l’aire des lacunes de
résorptions. Le TNFa est indétectable chez les rats traités aux ultrasons, et in vitro, les
ultrasons inhibent la production de RANKL dépendante du TNFa par des lignées
cellulaires murines issues d’ostéoblastes et de cémentoblastes. Ainsi, les ultrasons
semblent diminuer l’inflammation induite par les traumatismes, via [’altération de
I’activité du TNFa (73).

Une autre étude clinique chez I’humain a été conduite afin d’évaluer les effets des
ultrasons pulsés, en regard de racines de prémolaires destinées a ’avulsion, pendant 4
semaines, sur les résorptions radiculaires induites par [’orthodontie. Les ultrasons
réduisent significativement les volumes de lacunes résorptives ainsi que le pourcentage

des résorptions radiculaires (74).

5.3. Utilisation des connaissances sur DI’immuno-régulation des résorptions

radiculaires

Traitement canalaire aux antibiotiques et anti-inflammatoires puis au Ca(OH),

Plusieurs études ont évalué, sur des dents réimplantées aprés avulsion, ’effet du
traitement intracanalaire aux corticostéroides et a la tétracycline « Ledermix paste » (Haupt
Pharma GmbH, Wolfratshausen, Germany), sur la résorption radiculaire aprés un temps extra-
oral d’une heure. Les corticostéroides seuls, tout comme le mélange tétracycline +
corticostéroides, apportent un gain de cicatrisation et d’intégrité radiculaire (75-77).
Concernant le ligament parodontal, son inflammation débute juste aprés le traumatisme.
Ainsi, la rapidit¢ de mise en place du médicament intracanalaire « Ledermix paste » est
importante pour espérer une cicatrisation sans résorption externe. Si la nécrose pulpaire est a

prévoir, la désinfection canalaire immédiate, suivie du Ledermix, est plus efficace que la mise
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en place de Ca(OH), (78). Le groupe trait¢ au Ledermix présente de maniére significative
moins de résorptions, plus de cicatrisations et plus de masses radiculaires résiduelles, par
rapport au groupe traité au Ca(OH), (78). Lorsque le Ledermix est placé dans le canal, ses
composants actifs (corticostéroide et tétracycline) diffusent a travers les canalicules
dentinaires, les canaux latéraux et le foramen apical, et atteignent les tissus parodontaux. La
diffusion augmente si le cément a été altéré par un traumatisme ou par une résorption externe.
Ainsi la tétracycline agit principalement dans les tubules dentinaires ou elle inhibe la
croissance bactérienne. Les corticostéroides, eux, agissent plus précisément sur les tissus
parodontaux en réduisant 1’inflammation locale et en inhibant les odontoclastes et
cémentoclastes. Le Ledermix est relargué a des taux thérapeutiques pendant environ 6
semaines, puis chute ensuite en-dessous de ces seuils thérapeutiques et doit étre renouvelé
pour étre efficace (79). Bien que d’autres médicaments intracanalaires soient disponibles dans
le commerce, le Ledermix est le seul a avoir été évalué dans des projets de recherche, et a

avoir des résultats reportés dans la littérature (78).

Ainsi, un protocole préventif a été proposé, contre les résorptions radiculaires externes
potentielles de dents matures, suite aux expulsions (78):
e A débuter immédiatement aprés le traumatisme : Tétracycline en systémique : par

exemple la Doxycycline

A débuter immédiatement aprés le traumatisme : repositionner la dent dans son

alvéole et mettre en place une contention puis traitement canalaire 7 a 10 jours apres:

désinfection, mise en forme et mise en place du Ledermix pour 6 semaines. (Sauf pour

le cas le plus défavorable, de temps extraoral de plus d’1h, ou I’endodontie peut étre

effectuée avant la réimplantation. Recommandations du Dental Trauma Guide)

e Renouveler le Ledermix pour 6 semaines

e Si la radiographie ne montre pas de résorption radiculaire : placer un mélange 50 : 50
de Ledermix et Ca(OH),

e Apres 3 mois, si la radiographie ne montre toujours pas de résorption : obturer a la

Gutta-Percha.

e Controdler a la radiographie au bout de 6 mois puis tous les ans.
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Un protocole interceptif contre les résorptions radiculaires externes avérées, suite aux
avulsions de dents matures, a été également proposé (78) :

e Traitement canalaire : désinfection, mise en forme et mise en place du Ledermix pour
6 semaines

e Renouveler le Ledermix pour 6 semaines

e Si la radiographie ne montre plus de résorption radiculaire : placer un mélange 50 : 50
de Ledermix et Ca(OH),, sinon replacer du Ledermix jusqu’a la disparition des signes
radiologiques de la résorption.

e Apres 3 mois, si la radiographie ne montre toujours plus de résorption : placer le
Ca(OH), seul, et renouveler tous les 3 mois jusqu’a ce qu’un mur dentinaire ait été
¢difié et soit détectable a la radiographie au niveau de la zone de résorption.

e Obturer a la Gutta-Percha.

e Controdler a la radiographie au bout de 6 mois puis tous les ans.

" Ny
sl N

Figure 18 : Protocole interceptif réalisé sur une résorption radiculaire externe établie sur
I’incisive centrale de gauche. Cette dent a été traumatisée quand le patient avait 12 ans. Un
traitement canalaire et une restauration au composite avait été réalisé juste apres le
traumatisme. 10 ans apres, le patient a perdu la restauration, le canal a été infecté, ce qui a
conduit a une parodontite apicale chronique et a une résorption apicale externe inflammatoire.
(a) Radiographie pré-opératoire. (b) Radiographie de détermination de la longueur de travail
montrant 1’étendue de la résorption. (c,d) Radiographie montrant 1’obturation a la Gutta-
Percha, réalisée 15 mois apreés 1’application du médicament intracanalaire (cf. protocole
interceptif ci-dessus). La barriére dentinaire apicale est évidente et a permis 1 obturation.

(e) Radiographie post-opératoire 4 ans apres 1’obturation (78).
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Il est cependant a noter qu’en France, I’utilisation des antibiotiques locaux, a application
intracanalaire, est contre-indiquée en odontologie et en stomatologie en raison de la faiblesse
du niveau de preuve en termes de bénéfice thérapeutique et d’une sécurité d’emploi
problématique par risque de sélection de mutants résistants (Prescription des antibiotiques en

pratique bucco-dentaire. Recommandation de I’affsaps. Juillet 2011).
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Conclusion

Deux ¢éléments fondamentaux doivent étre réunis pour qu’une résorption radiculaire
soit initiée : une 1ésion du cément ou de la dentine, et une stimulation inflammatoire (infection
ou pression excessive), résultant en une activation de cellules clastiques.

Les différentes étiologies responsables du processus de résorption radiculaire sont de mieux
en mieux définies, ce qui permet une prise de conscience de I'intérét de la prévention,
notamment dans les traitements d’orthodontie, d’éclaircissement interne ou de chirurgie
parodontale.

Cependant, lorsque le processus de résorption radiculaire est enclenché, le plus souvent apres
un traumatisme, les auteurs d’une revue systématique de la base de données Cochrane,
affirment que, jusqu’a la fin de ’année 2015, aucun traitement des résorptions radiculaires
externes n’a pu €tre validé en essai clinique randomisé (65).

Ainsi, les traitements actuels : traitement canalaire au Ca(OH),, aux silicates tricalciques ; la
chirurgie endodontique rétrograde et la chirurgie parodontale associée a une restauration
utilisant différents biomatériaux, ont besoin d’étre validés a plus grande échelle en essais
cliniques contrdlés et randomisés.

De maniére concomitante a ces traitements en attente de validation, la recherche a avancé sur
les mécanismes cellulaires et moléculaires de I'immuno-régulation des résorptions
radiculaires. Ainsi, le ratio RANKL/OPG apparait comme essentiel dans la fusion entre
macrophages et pré-ostéoclastes et dans la différenciation et la maturation des pré-ostéoclastes
en ostéoclastes et odontoclastes (Figure 12) (46). La polarisation des macrophages en M1 pro-
inflammatoires, effecteurs de la résorption radiculaire, se fait grace aux cytokines de type Thl

dans un contexte d’inflammation locale (Figure 13) (46).

Ainsi, de nouvelles thérapeutiques sont en cours de développement, comme le traitement
canalaire aux antibiotiques et anti-inflammatoires puis au Ca(OH), (78), qui ont montré des

résultats trés prometteurs dans plusieurs publications.

Enfin, tout récemment, d’autres études ont mis en évidence un effet réparateur du laser a
faible dose sur les résorptions radiculaires induites par les traitements orthodontiques, ainsi
que sur la cicatrisation apres avulsion/réimplantation. La thérapie aux ultrasons a également

montré un effet anti-inflammatoire par 1’altération de 1’activit¢ du TNFa, dans des modeles
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murins d’avulsions/réimplantations. Les résorptions radiculaires, induites par les traitements

orthodontiques, sont réduites par les ultrasons dans une étude clinique chez I’humain.

La prise en charge thérapeutique des résorptions radiculaires est complexe et implique une
stratégie au cas par cas en fonction des facteurs de risque liés au patient mais surtout en
fonction des données de I’examen clinique et radiographiques. Une meilleure compréhension
des mécanismes de I’immuno-régulation pourrait, a terme, permettre une meilleure prévention

de ces pathologies qui peuvent aboutir a une perte rapide de 1’organe dentaire.
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Résumé :

La résorption radiculaire en denture permanente est un processus pathologique pouvant conduire a
la perte de I’organe dentaire. La pathogénése requiert 2 éléments initiateurs : une lésion du cément
ou de la dentine, et une stimulation inflammatoire (infection ou pression excessive), résultant en une
activation des cellules clastiques.

Les ¢tiologies des résorptions radiculaires sont multiples et sont tout d’abord décrites précisément.
Ensuite, une attention particuliére est portée sur les mécanismes cellulaires et moléculaires de
I’immuno-régulation de ces résorptions. Enfin, nous nous intéressons aux thérapeutiques actuelles
et aux perspectives dans la prise en charge thérapeutique des résorptions radiculaires.

Mots clés :

Résorption radiculaire
Immunologie
Inflammation
Traumatisme dentaire
Appareil orthodontique
Odontoclaste
Ostéoclaste
Cémentoclaste

LACREUSETTE Aline — Immuno-regulation of root resorption in permanent teeth

Abstract :

Root resorption in permanent teeth is a pathological process that can lead to tooth loss. The
pathogenesis requires 2 initiators: a dentin or cement lesion and an inflammatory stimulation
(infection or excessive pressure) resulting in odontoclast activation.

Root resorption etiologies are multiple and are described precisely at first. Then, a special attention
is paid on the cellular and molecular mechanisms of the immuno-regulation of root resorptions.
Finally, we are concerned about current and developing resorptions therapies to help prevention and
care of these radicular pathologies.
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