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1.INTRODUCTION

Le phénomene de résorption est un phénomene correspondant a une perte de substance d’un
tissu dur, provoqué par des cellules clastiques.

Au niveau des dents temporaires, ce phénoméne permet l'apparition de la denture
permanente. Au niveau des dents définitives, cette manifestation est la plupart du temps
indésirable, provoquant ainsi des |ésions irréversibles au niveau de la dent.

La résorption cervicale externe est un phénoméne complexe débutant sous I'attache
épithéliale, faisant intervenir des cellules clastiques spécifiques capables de résorber les tissus
dentaires durs. Le processus de résorption évolue de maniere centripéte vers la pulpe, en
créant des ramifications donnant cet aspect si caractéristique des résorptions cervicales
externes.

La pulpe dentaire sera atteinte lorsque le mécanisme de défense de la dent sera détruit, ce
qui correspond a un stade tres tardif de la lésion.

C'est pour cette raison que la plupart de ces résorptions sont asymptomatiques et
découvertes fortuitement suite a un examen clinique ou radiographique. En général, lorsque
celles-ci sont découvertes, le stade est trés avancé et la restauration de la dent est difficile.
Le diagnostic est donc primordial, celui-ci doit étre le plus précis et le plus précoce possible,
afin d’optimiser le traitement de la dent atteinte.

L'objet de ce travail est de donner au chirurgien-dentiste les clés nécessaires a la
compréhension globale de ce mécanisme. Seront abordés dans un premier temps les aspects
histologiques et physiopathologiques de la résorption cervicale externe. Une revue des
classifications existantes sera ensuite réalisée. Ensuite, nous nous pencherons sur les
principales étiologies responsables de ce phénomene. Enfin seront détaillés le diagnostic et
les différentes solutions de traitement des |ésions cervicales externes.



2. ASPECTS HISTOLOGIQUE & PHYSIOPATHOLOGIQUE
DES RESORPTIONS CERVICALES EXTERNES

2.1. Définitions de la résorption cervicale externe

2.1.1. Résorption

Il est courant de définir la résorption comme une perte de substance d’un tissu dur. A ce titre,
elle peut concerner I'os, le cément, la dentine ou encore I’émail. Elle a un réle primordial et
physiologique dans le maintien de I’homéostasie tissulaire au niveau osseux et, par extension,
au niveau parodontal. Ainsi, en étant en renouvellement constant, le parodonte permet a la
dent de s’adapter le plus possible a son environnement. En dehors du phénomene d’ankylose,
la racine dentaire est normalement protégée par ces phénomenes de résorptions et de
remodelages osseux.(1)(2)

Au niveau dentaire, la seule résorption physiologique est celle qui précede la chute des dents
temporaires ; dans ce cadre-la, on parle aussi de rhizalyse physiologique. En dehors de ce
phénomene, la surface radiculaire des dents peut tout de méme présenter des plages
superficielles et temporaires de résorption.

En effet, en cas de traumatisme, ces plages de résorption superficielle correspondent a un
mécanisme de réparation qui va permettre aux zones Iésées de cicatriser.

De maniere similaire a la résorption osseuse, des cellules clastiques sont recrutées. Ces
dernieres sont généralement plus petites que les ostéoclastes et sont dépendantes de la
composition du tissu dentaire. Elles sont de ce fait propres a chaque tissu, on peut donc parler
de cémentoclastes pour les cellules résorbant le cément et de dentinoclastes pour les cellules
résorbant la dentine. Dans tous les cas, elles agissent comme des macrophages spécialisés qui
vont éliminer tous les tissus Iésés.(1)

Une fois la résorption terminée, du cément est a nouveau déposé. Cela permet |'attache de
nouvelles fibres parodontales et ainsi la formation d’'un nouveau ligament parodontal
restaurant I'intégrité du systéeme dent/parodonte.(2)

La résorption devient pathologique lorsque le phénomene n’est plus ponctuel, que la couche
de cément n’est plus réapposée et que le parodonte ne parvient plus a se reformer.
L'inflammation locale persistante entraine la progression de la résorption. La destruction est
progressive et les zones de résorption vont étre principalement comblées par un tissu de
granulation.(2)



2.1.2. Résorption cervicale externe

La résorption cervicale externe (RCE), encore appelée résorption cervicale invasive,
correspond a une perte de tissus durs (émail, dentine ou cément) causée par une activité
odontoclastique. C’est une forme de résorption dentaire caractérisée par sa localisation
cervicale et sa nature invasive. Elle commence juste en dessous de I'attache épithéliale. Sa
localisation est donc liée a la présence éventuelle d’'une poche parodontale, ainsi qu’a sa
profondeur.

Elle peut causer une irrégularité du contour gingival et étre associée a un défaut de surface,
provoquant de fait un saignement au sondage.

En cas d’extension coronaire sous amélaire, elle peut amener a la présence d’un « Pink spot ».
Asymptomatique au début de la Iésion lorsque la dent est vitale, elle ne devient détectable
cliniguement qu’a un stade tres tardif, lorsque la pulpe est touchée. Ce stade terminal aboutit
généralement a I’extraction de la dent.(2)(3)

2.2. Structures intéressées par les résorptions cervicales

externes

2.2.1. L'os alvéolaire

L’os alvéolaire supporte la dent et est composé d’os compact. Comme tout tissu minéralisé, il
contient des cellules qui régulent son homéostasie : des ostéoclastes qui résorbent I'os et des
ostéoblastes qui apportent du tissu osseux.(1)

2.2.2. Le cément

Le cément recouvre la racine de la dent. Sa composition est trés proche de celle de 'os
alvéolaire, on peut distinguer deux principaux types de cément au niveau de la racine
dentaire : le cément acellulaire et le cément cellulaire.

Dans tous les cas, il est recouvert d’une couche de cémentoblastes en dessous de laquelle une
couche non minéralisée de pré-cément est toujours présente. Le cément cellulaire est
généralement retrouvé dans la partie apicale de la racine. Il a la particularité de présenter des
cémentocytes emprisonnés dans une lacune ressemblant a la lacune des ostéocytes.(1)

Un des prérequis pour l'initiation de la RCE est I'altération de cette couche cémentaire. Une
fois détruite, la dentine se retrouve au contact du desmodonte contenant des cellules ayant
un potentiel de résorption.(4)



2.2.3. Le desmodonte ou ligament parodontal

Le ligament parodontal a une épaisseur d’environ 200 um et entoure la racine de la dent. C’est
un tissu spécialisé permettant de connecter la dent au tissu osseux via des fibres
collagéniques.

Il joue un réle de barriere protectrice et d’amortisseur entre |'os alvéolaire et le cément. Ce
dernier est composé de fibroblastes et d’un réseau collagénique dense au sein duquel
cheminent de nombreux vaisseaux sanguins et de nombreuses connexions nerveuses. Sur des
coupes histologiques, on note également la présence d’un réseau de cellules épithéliales. Il a
été suggéré que ce réseau épithélial joue un role de résistance contre la fusion des deux tissus
minéralisés lors du phénomene d’ankylose. Le desmodonte a aussi un potentiel ostéogénique,
et c’est le seul tissu permettant la cémentogénése.(1)

Pour que la résorption ait lieu, il faut que le desmodonte entre au contact de la dentine, les
cellules clastiques desmodontales ne reconnaissant pas les cellules dentinaires, une réaction
immunitaire a lieu.

Pour que cette activité clastique perdure, un stimulus est essentiel : il est nécéssaire que le
desmodonte soit altéré et que cet environnement devienne inflammatoire pour que la RCE se
forme.(4)(5)

2.2.4. La dentine

La dentine représente la majeure partie de la dent, comme le cément il s’agit d’un tissu
minéralisé. Elle ne contient pas de cellules emprisonnées, mais est traversée par les
prolongements odontoblastiques a travers les tubulis dentinaires. C'est pourquoi on parle
parfois d’organe pulpo-dentinaire.

La couche la plus interne joue un role tout particulier dans la dynamique de progression des
RCE. D’une épaisseur d’environ 200 um, ce bandeau est composé de pré-dentine (10 a 15um)
et de dentine. Il entoure le canal dentaire et est résistant a la résorption, on parle ainsi de
« bandeau péricanalaire résistant a la résorption » (Pericanalar Resorption Resistant Sheet -
PRRS).

Cette couche protectrice inhibe le processus de résorption qui va alors changer de
cheminement a son contact : il va alors se former un réseau enveloppant le canal dentaire
nommé « ramification tunnel ».

Le RPPS est capable de produire un tissu pseudo-osseux de réparation ; ce phénomene est
observé au niveau des coupes histologiques analysées au micro-CT. Ce tissu pseudo-osseux
nouvellement formé est fusionné avec le PRRS, et peut a certains endroits du front de
minéralisation étre aussi fusionné avec la dentine ou I’émail remodelé.

La composition de ce tissu peut étre comparée au tissu nouvellement formé dans les cas de
revascularisation. Ce dernier n’est pas assimilable a de la dentine de par son absence de



structure canaliculaire spécifique, mais plutot a un tissu pseudo-osseux ou pseudo-
cémentaire.(4)

Le PRRS protége la pulpe jusqu’a un stade trés avancé de la lésion. Ce phénomeéne s’explique
par le fait que la couche de pré dentine soit composée de tissu non minéralisé et que celle-ci
contienne des inhibiteurs de résorption.

Lors du phénomeéne de résorption, les ostéoclastes ont la capacité de se fixer sur les tissus
minéralisés tels que I'émail ou la dentine grace aux cristaux d’hydroxyapatite présents. Au
niveau de la pré-dentine, il y a absence de ces cristaux ; les ostéoclastes ont donc plus de
difficultés a se fixer sur ce tissu. Néanmoins, I'absence de tissu minéralisé ne suffit pas a
expliquer ce phénomene de résistance a la résorption.

En effet, des études in-vitro ont montré que les ostéoclastes ont la capacité de se fixer sur la
matrice collagénique présente dans la pré-dentine. Il y a donc une présence d’inhibiteur de
résorption dans cette dentine déminéralisée et dans la pré-dentine. Il s’agit de protéase
inhibiteur (présent également dans le cartilage hyalin), ce dernier étant présent dans la
dentine mais étant emprisonné dans les cristaux d’hydroxyapatites. Lors de la
déminéralisation de celle-ci, il se retrouve a la surface du tissu et peut donc jouer leur réle
d’inhibiteur de résorption. (3)(6)

Lorsque la RCE évolue, ce tissu s’affine, devient discontinu, au niveau de la pulpe, on observe
une calcification. (Figure 1, A).(5) Cette couche de protection permet d’expliquer la survenue
tardive des symptomes pulpaires. (7)

Figure 1 : (a) Relation entre la dentine péricanalaire (*), la dentine périphérique fracturée (fleche blanche) et la zone de
résorption, (f) Relation entre le canal dentaire, le PRRS et le tissu pseudo osseux nouvellement formé sujet au renouvellement
osseux (ovale blanc) (g) Vue détaillée de la fusion entre le PRRS et le tissu nouvellement formé contenant des vaisseaux
sanguins. Les niches clastiques sont situées au-dessus. (4)

2.2.5. 'émail

L’émail joue le role de barriére protectrice de I'organe dentaire. Pour que la résorption ait lieu,
il faut que cette matrice de tissu dur soit |ésée, permettant ainsi le début de l'activité
ostéoclastique. La couche d’émail est composée d’une couche d’émail prismatique située au
milieu de deux couches d’émail aprismatique. Une couche initiale a permis la formation de
I’émail prismatique, et une couche terminale correspond a la fin de la formation de I'émail
prismatique. (8)



Il a été démontré que la surface externe de I'émail aprismatique est préservée du phénomene
de résorption. En effet, comme la couche de pré-dentine et de pré-cément, elle est résistante
au phénomene de résorption. Cette observation est justifiée par le fait que dans de
nombreuses études, la RCE est recouverte d’une fine couche d’émail intacte. Cette résistance
a la résorption de I'’émail ainsi que celle de la pré-dentine donne cette forme caractéristique
aux lésions cervicales externes. Cette fine couche d’émail intacte permet de transmettre la
lumiére a travers la résorption, la |ésion étant tres vascularisée, une lumiére rose est transmise
au travers de cette couche d’émail. C'est ce qui nous donne cet aspect si caractéristique des
RCE avancées : le « Pink spot ». (8)

Dans les RCE au stade avancé, une grande partie de dentine et d’émail est détruite, mais cette
destruction importante ne provoque pas d’effondrement de cuspide ou de fracture dentaire,
a la différence des lésions carieuses ou des cavités de préparations inappropriées. Cette
préservation de la structure dentaire est causée par I'apposition de tissus pseudo-osseux. (8)

2.2.6. Le tissu pulpaire

Une des particularités des résorptions cervicales externes provient du fait que la pulpe ne joue
aucun réle dans l'initiation de la Iésion. Le tissu pulpaire réagit lorsque la couche protectrice
de pré-dentine et le PRRS deviennent discontinus. A ces endroits, la pulpe se calcifie (figure 2,
B).

Sont alors observés des caillots pulpaires, une diminution des éléments cellulaires et une
augmentation des éléments de calcification (figure 2, C). Les odontoblastes deviennent
atrophiques, les vaisseaux sanguins se hyalinisent. Une augmentation de la formation de pré-
dentine est observée.

Lorsque la couche PRRS est détruite et que la pulpe se retrouve au contact du front de
résorption, elle devient inflammatoire avec une augmentation et un élargissement des
vaisseaux sanguins. (figure 2, D et 2, E).(5)(9)



Figure 2 : Coupe histologique d'une incisive centrale maxillaire présentant une résorption cervicale externe. A : Une
discontinuité de la couche de PRRS est combinée avec une calcification excessive de la pulpe proche du front de résorption. B:
Elargissement de la coupe montrant la hyalinisation des vaisseaux sanguins et la formation de caillots pulpaires. C : Caillots
pulpaires reliés au PRRS. D : Consistance pulpaire aprés communication de la pulpe avec le front de résorption, le PRRS ayant
été détruit. E : élargissement de la coupe D : I'inflammation pulpaire est présente avec un élargissement des vaisseaux
sanguins.(9)

2.2.7. Jonction émail-cément :

La jonction émail-cément est le point de départ de la RCE. Des analyses microscopiques
montrent que cette jonction peut présenter plusieurs types de configuration :
e Cément-émail (I'émail recouvrant le cément)
e Email-cément (sans recouvrement du cément par I’émail)
e Email-cément (avec recouvrement de I'émail par le cément
e Ou bien sans tissu dur minéralisé recouvrant cette zone exposant ainsi les tubulis
dentinaires.



Cette anatomie radiculaire est propre a chaque dent. Il y a donc une corrélation entre le type
de jonction émail-cément et la perméabilité de la dentine. Les dents ayant un gap de tissu
minéralisé au niveau de cette zone sont prédisposées a la RCE.

Dans cette configuration et en présence d’inflammation,des facteurs dentinaires spécifiques
non reconnus par le systeme immunitaire parodontal peuvent étre libérés. Ces derniers vont
entrainer la dégradation de la dentine par les agents immunitaires.

Si I'inflammation est transitoire, la résorption dentaire peut étre comblée par une apposition
de cément. Ce schéma est parfois observé lors de la résection d’apex en chirurgie
endodontique a rétro : apres résection de I'apex : la dentine exposée ne subit pas de
résorption, mais est plutot recouverte par une couche protectrice de cément.(5)(10)

2.3. Etapes des résorptions cervicales externes

2.3.1. Initiation

La phase d’initiation des RCE débute sous |'attache épithéliale.(11)

Pour qu’il y ait initiation, il faut que deux phénomenes entrent en jeu : une lacune au niveau
du cément, qui jouera le role de porte d’entrée de la RCE, et que cette porte d’entrée soit
immunologiquement vulnérable aux cellules clastiques.

En I'absence de processus inflammatoire (qu’il soit mécanique et/ou bactérien), le ligament
parodontal peut parfois étre complétement remplacé par ce tissu pseudo-osseux. On parlera
“d’ankylose”. (12)(13)

En présence d’'une inflammation locale, les macrophages présents dans la circulation sanguine
migrent et vont participer a la formation d’un tissu de granulation au niveau de cette zone. Si
ce tissu atteint la dentine, une zone de résorption peut se former (figure 3).(11)

Cette zone va se combler de tissu fibro-vasculaire, qui dérive du ligament parodontal, et de
cellules clastiques localisées au contact de la surface dentinaire.

Les cellules clastiques qui tapissent la cavité sont pour la plupart mononucléées ; néanmoins
certaines sont multinucléées. Les cellules issues du ligament parodontal sont des cellules
ectomésenchymateuses capables de déposer du tissu fibreux ou osseux a la surface de la
cavité.

Au fur et a mesure, le tissu présent dans la zone de résorption va se minéraliser partiellement,
les trames minérales peuvent alors présenter une structure canaliculaire ressemblant a de I'os
spongieux avec de nombreuses inclusions cellulaires, mais elles peuvent également
s’apparenter histologiquement a du cément. Il se forme au contact de la surface dentinaire
résorbée.(14)

Au fur et a mesure de l'avancée de la résorption, des canaux de résorption se forment,
pénétrant de plus en plus profondément dans la dentine entourant le canal dentaire. A la fin
du processus d’initiation, ces canaux entrent en contact avec le ligament parodontal.(14)



A ce stade, la pulpe et la couche de pré-dentine sont intactes (g, figure 3), et la lésion se
développe en entourant le canal dentaire (c, figure 3). (15)

Figure 3 : Stade précoce d'une résorption cervicale externe. a radiographie intraorale b,c vue distale de la dent et sa
reconstruction au microscope microCT ( en vert: connexion du défaut de résorption au parodonte) d : section horizontale de
la dent approximativement située au niveau de la jonction émail/cément e : et section verticale de dent f : apercu de la coupe
au microscope optique. G : détail microscopique de la frontiére entre la pulpe et la cavité O= odontoblastes, D= dentine, P=
pulpe, ST= tissu de substitution (16)

Figure 4 : Frontiére d’une résorption cervicale externe au stade précoce coupe réalisée au électronique a balayage ; D= dentine
, BZ= zone bipolaire, O = odontoblastes, PD= predentine, GT= Tissu de granulation ST= tissu de substitution;(16)



Une autre situation peut étre rencontrée, lorsqu’il n’y a pas de ligament parodontal : une
fusion entre le tissu pseudo osseux nouvellement formé et le cément est alors observée
(figure 5). Au niveau des coupes suivantes, on observe I'absence du ligament au niveau de la
porte d’entrée.

resorption
extent

Figure 5 : Coupe histologique d’une incisive mandibulaire présentant une résorption cervicale externe. La fusion entre le
cément et le tissu pseudo osseux est clairement visible. (14)

Plus a distance du front de résorption, apicalement, une couche de nouveau cément est
déposée avec une connexion au ligament parodontal via les fibres de collagene (figure 6).

alveolgr
bone

resorption
extent

Figure 6 : Coupe histologique d'une incisive mandibulaire présentant une résorption cervicale externe. Le cément de réparation
ainsi que la régénération du ligament parodontal sont clairement observés (14)
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Des études récentes ont montré qu’un autre phénomeéne pouvait entrer en jeu dans
I'initiation de la RCE, le phénomene de I’'hypoxie. Ce dernier a lieu au niveau du
microenvironment parodontal. L’hypoxie provoque une activation des ostéoclastes, une
inactivation des ostéoblastes et une production de fibres de collagéne indipensables au
remodelage osseux.(9)

Il est évident que les cytokines pro-inflammatoires (IL-1 et TNF-alpha) jouent également un
réle inflammatoire primordial dans la progression et la création de cette Iésion.

Pour que cette Iésion progresse, trois facteurs doivent donc entrer en jeu :
e La destruction de la couche protectrice du tissu minéralisé (destruction du pré-
cément, du ligament parodontal, des cémentoblastes ...)
e Laprésence d’un tissu de connexion trés vascularisé
e La présence d’un stimulus inflammatoire (bactérien, traumatique). (17)

2.3.2. Résorption :

La phase de résorption correspond a un stade plus avancé de la Iésion (figure 7). A ce stade,
aucune communication entre la pulpe et la zone de résorption n’a eu lieu, mais une réaction
de la pulpe est observée. Les couches de cément, de dentine et d’émail sont atteintes, il y a
formation de dentine tertiaire (figure 7 F). La protection de la pulpe est due au PRRS. (16)

A ce stade, des calcifications excessives de la matrice extracellulaire peuvent provoquer une
modification du gradient d’oxygéne fragilisant le PRRS. (9)

vy

5 mm

Figure 7 : Stade avancé d'une résorption cervicale externe. b,c vue distale de la dent et sa reconstruction au microscope
microCT. d : coupe horizontale de la dent approximativement au niveau de la jonction émail/cément. e: coupe verticale.f :
reconstruction en 3d de la coupe verticale de la dent obtenue au microscope microCT g: coupe microscopique de la résorption
cervicale externe . O= odontoblastes, D =dentine ST= tissu de substitution. (16)
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2.3.3. Réparation et remodelage osseux :

Une phase de réparation est observée lorsque la dentine entre au contact du tissu osseux.
Une formation de tissu pseudo-osseux a lieu partant de la porte d’entrée de la résorption vers
la pulpe. Cette apposition de tissu pseudo-osseux a aussi lieu sur la périphérie de la zone de
résorption. Ce tissu pseudo-osseux est similaire au tissu osseux lamellaire et comprend
certaines zones d’os fibreux.

Cet os fibreux étant fabriqué via un cycle rapide de réparation osseuse, les ostéoblastes sont
situés au-dessus de la bordure osseuse représentant la nouvelle matrice, et des ostéocytes
sont piégés dans la lacune osseuse.

L'interface entre le tissu osseux résorbé et le tissu réparé est stable, la différence de
minéralisation peut étre observée au microscope via un changement de radio-opacité sur les
coupes histologiques.

On peut observer une fusion partielle entre le tissu nouvellement formé et I'os alvéolaire,
lorsque le ligament parodontal est altéré. Cette fusion est ponctuelle et précede le
remodelage osseux observé entre ces deux tissus. (14)

resorption
channel

Figure 8 : coupe histologique montrant la zone de réparation et la formation osseuse.(14)

A noter qu’au niveau d’une résorption cervicale externe, I'initiation, la résorption et la
réparation ont lieu simultanément a différents endroits de la résorption. (14)
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Figure 9 : Coupe histologique d'une canine maxillaire montrant la simultanéité entre l'initiation, la résorption, la réparation et
le remodelage osseux. B: Agrandissement de la coupe montrant les ostéoclastes résorbant la dentine et la formation osseuse
dans la lacune de résorption. C : Elargissement de la coupe montrant le front de réparation avec les ostéoblastes au contact
du tissu osseux nouvellement formé. D : Cellules ostéoclastiques actives. E : Agrandissement de la coupe histologique montrant
la simultanéité du processus de résorption et de réparation. (14)

2.4, Différences observées entre les dents a pulpe vitale et pulpe
non vitale :

De nombreuses similitudes sont observées, mais I'absence de pulpe provoque des
modifications importantes dans chaque étape de la RCE. Le fait que la dent soit traitée
endodontiquement provoque ainsi de nombreux changements structurels : le traitement
endodontique élimine la pulpe mais aussi la couche protectrice (le PRRS).

Les produits utilisés lors des traitements endodontiques, tels que I’hypochlorite de sodium ou
I"'EDTA, modifient chimiquement la composition de la dentine radiculaire, et ont eux aussi des
conséquences sur I’évolution de la RCE. (18)

2.4.1. Au niveau de l'initiation :

La croissance de tissu osseux et la fusion de ce tissu avec la surface dentaire n’est pas observée
au niveau des dents traitées endodontiquement, cette absence de formation osseuse pouvant
s’expliquer par I'absence de régulation de I’"hypoxie.
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En I'absence de pulpe, il n’y a plus de régulation de I’hypoxie ni de minéralisation de la matrice
extra-cellulaire pouvant empécher la croissance de ce tissu osseux et la fusion de celui-ci avec
la surface dentaire. (19)

2.4.2. Au niveau de la phase de résorption :

La différence constatée au niveau de cette phase est la rapidité et I'intensité de résorption
observée au niveau des dents traités endodontiquement. Une plus grande quantité de cellules
multinucléées a été rapportée. La résorption s’étend ainsi jusqu’au traitement endodontique
(figure 10).

Au niveau des coupes histologiques, les cellules clastiques sont beaucoup plus volumineuses

au sein de la coupe de la dent non vitale. Cette phase accélérée peut étre justifiée par
I’'absence de pulpe, du PRRS et du changement de composition de la dentine. (19)
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Figure 10 : Comparaison de la résorption au niveau d'une dent non vitale (a) et (b) et d'une dent vitale (c) et (d) .(14,19). A
noter la taille et le nombre beaucoup plus important de cellules clastiques au niveau de la dent non vitale. Le nombre de
noyaux est plus dense au niveau des cellules clastiques de la dent traitée endodontiquement justifiant une activité plus
intense.(14,19)
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2.4.3. Au niveau de la phase de réparation :

La réparation observée est beaucoup moins importante que celle remarquée au niveau des
dents vivantes, elle est plus localisée. Cette observation peut étre corrélée par I'action limitée
du couple cellule clastique/cellule blastique stimulé par la pulpe dans les dents vitales. (19)

Endodontically Vital

Figure 11 : Image Nano-CT d'une dent traitée endodontiquement (a) et d'une dent vitale (b) présentant toutes deux une RCE
représentant la formation de tissus pseudo osseux au niveau de la porte d'entrée de la résorption. (19)

2.5. Réle primordial du systeme RANK-RANKL-OPG

Le ligand RANKL et ses deux récepteurs RANK et OPG (ostéoprogérine) sont membres d’un
systéeme qui modulent I’'homéostasie des tissus minéralisés en régulant la différenciation, la
fonction et la survie des cellules clastiques. RANK est reconnu comme étant indispensable a
la différenciation des ostéoclastes. Il appartient a la famille des récepteurs au TNF. Lorsque
son ligand RANKL se fixe a celui-ci, le phénomeéne de résorption osseuse se déclenche. Lié a
RANK, RANKL force les cellules a interagir physiquement avec les précurseurs des ostéoclastes
et des cémentoclastes.

A linverse, OPG est essentielle pour I'inhibition du mécanisme ostéoclastique. Etant un
récepteur soluble, elle se fixe a RANKL avant qu’il ne se fixe a RANK, et empéche donc
I'initiation du phénoméne de résorption.(20)

Ce systeme est retrouvé dans le ligament parodontal physiologique, durant la résorption
radiculaire due a une traction orthodontique trop puissante, ou encore lors de la résorption
physiologique des dents lactéales.

Des études histologiques de dents présentant des RCE montrent qu’il y a une expression plus
importante de ce systeme (RANK-RANKL-OPG) qu’au niveau de coupes de dents saines, et qu’il
y a une plus grande quantité de récepteurs RANK par rapport a 'OPG, ce qui prouve qu’un
phénoméne de résorption actif a lieu et que I’homéostasie est rompue.(21,22)
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L’augmentation de la production de ce groupe de médiateurs est causée ici par la famille des
TLR (Tools Like Receptor) et plus particulierement par TLR2 et TLR4. Parmi les douze
récepteurs que comporte cette famille des TLR, TLR2 est un récepteur connu pour reconnaitre
les peptidoglycanes et les lipoprotéines des bactéries gram positives, et TLR4 les
lipopolysaccharides des bactéries gram négatives.(23) (24)

Les bactéries gram + étant connues comme systématiquement présentes dans les infections
microbiennes intra-radiculaires, elles jouent un role pathologique dans les lésions
parodontales. La rupture de cette homéostasie peut donc étre causée par ces bactéries.

La présence de bactéries gram + a été observée dans des coupes histologiques de dents
présentant des RCE (figure 12). Il a été démontré qu’il existait une corrélation entre
I'expression de TLR et la présence de cellules monucléaires inflammatoires incluant les
lymphocytes T, les lymphocytes B et les cellules dendritiques matures. Au sein des coupes
histologiques des RCE, ces cellules mononucléaires ont été observées aux alentours des
vaisseaux sanguins et dans les tissus épithéliaux situés au niveau du front de résorption. Ces
cellules mononucléaires sont similaires aux lymphocytes, aux cellules plasmatiques et aux
polynucléaires neutrophiles (cellules jouant un réle important dans le phénomene de
résorption osseuse et sensibles a TLR2 et TLR4). En périphérie du front de résorption sont
observés :des cellules plasmatiques, des cellules épithéliales et des fibroblastes sensibles a
I’OPG et actifs dans le phénomene de formation osseuse (figure 12).(25)
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Figure 12 : sections dentaires montrant les cellules typiquement présentes dans une lésion de résorption.(a)Section
représentant I’association TLR2 et des cellules spécifiques dans une RCE. Le cercle vert surligne une cellule associée au TLR2.
La cellule est un PMN. Le cercle rouge surligne une cellule associée au TLR2 et a un vaisseau sanguin ou un a vaisseau
lymphatique. (b) Section représentant I'association TLR4 et des cellules dans une RCE. Les cellules peuvent étre des
lymphocytes ( fleche verte), des PMN (fleche jaune) ou bien des cellules plasmatiques (cercle rouge). (c) Section représentant
I"association OPG et des cellules spécifiques dans une RCE. Les cellules peuvent étre des cellules endothéliales, des cellules
mononucléaires (cercle vert) ou des PMN (cercle jaune). (d) Section décrivant I'association de RANKL avec un amas de cellules.
Les cellules sont des cellules mononucléaires ( cercle vert), des PMN ou bien des cellules plasmatiques(cercle jaune).( contre-
coloration de I’hématoxyline). Magnification originale 400*(a), 1000*(b-e)).(25)

La présence de TLR2 et TLR4 participe a la réponse immunitaire initiale de la RCE en répondant
a la stimulation microbienne. Ces récepteurs déclenchent des sécrétions pro-inflammatoires
de cytokines telles que TNFa. Ces cytokines vont a leur tour activer le systéme RANKL-RANK-
OPG. Cette expression des TLR peut étre déclenchée par la présence directe de bactéries ou
indirectement par la présence de médiateurs pro-inflammatoires. Cela suppose donc que la
RCE est une pathologie inflammatoire d’origine bactérienne. (25)
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2.1. Les cellules clastiques et cytokines pro-inflammatoires TNF-
aetll-1:

Les cellules clastiques et cytokines pro-inflammatoires jouent un réle primordial dans le
maintien de I’homéostasie dentaire. Associées aux odontoblastes, elles permettent de
modeler I'anatomie parodontale en fonction du milieu.

En temps normal et en dehors du phénomene d’ankylose, la racine dentaire est préservée des
cellules clastiques. Lors d’un traumatisme, elles se transforment en macrophages spécialisés
et participent a la réparation de la dent et de I'os traumatisé.(2)

L’activation et la différenciation de ces cellules est controlée pas la présence de cytokine. Cela
a bien été mis en évidence au niveau des dents atteintes de maladie parodontale.

Lorsque des récepteurs solubles de cytokines pro-inflammatoires tels que TNFa et IL-1 sont
appliqués de facon systémique dans des zones de résorptions parodontales, les cellules
clastiques (ici les odontoclastes) ne sont pas activées et la résorption diminue, voire méme
s‘arréte. Les cytokines se fixant préférentiellement aux facteurs solubles, la réaction
inflammatoire n’est pas activée. TNFa et IL-1 sont donc impliqués dans le processus de
résorption, qu’il soit osseux ou dentaire. (26)

Au niveau des résorptions cervicales externes, le mécanisme n’est pas connu intégralement,
mais il a été observé au niveau du front de résorption des ostéoclastes actifs (avec noyaux
polarisés et des points rouges contenus dans le cytosol ressemblant a des lysosomes remplis
de phosphatase acide).(14)
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Figure 13 : Coupe histologique montrant le front de résorption. Les cellules ostéoclastiques sont retrouvées au niveau de la
dentine et du tissu pseudo osseux nouvellement formé. L'orientation du noyau et le contenu du cytoplasme montrent bien que
ces cellules sont actives.(14)
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Sachant que l'activité des ostéoclastes est cytokine-dépendante, il doit donc y avoir une
guantité importante de cytokines pro-inflammatoires (telles que TNFa et IL-1) situées au
niveau du front de résorption.

Cette activation va a son tour initier I'activation du récepteur RANK situé au niveau de leur
membrane. Le ligand RANKL, situé au niveau des ostéoblastes et des cellules stromales, va
venir se fixer sur son récepteur et ainsi provoquer I'activation des ostéoclastes, et donc le
phénomeéne de résorption.

Il est enfin a noter que RANKL est présent au niveau de la membrane cytoplasmique des

ostéoblastes et des cellules du stroma, et il est essentiel pour la fonction, la survie et la
différentiation des odontoclastes. (20,23,26)
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3.CLASSIFICATION DES RESORPTIONS CERVICALES
EXTERNES

Afin de faciliter la prise en charge clinique des patients atteints de RCE, des classifications ont
été créées.

Ces classifications permettent de systématiser I'approche diagnostique des RCE, de
communiquer efficacement entre praticiens et de guider les choix thérapeutiques.

3.1. La classification d’Heithersay (1999) :

C’est la plus ancienne des classifications des RCE, créée en 1999 par Heithersay a la suite de
ses travaux sur les RCE. Elle se base uniquement sur les radiographies rétro-alvéolaires. Ces
radiographies sont utiles pour détecter les lésions proximales, mais se sont revélées peu
précises pour mesurer exactement I'étendue de la lésion, et donc poser précisément le
pronostic de conservation de la dent. (3,27,28)

Les dents atteintes de RCE sont réparties en 4 classes :

e Classe 1 : Petite Iésion invasive et résorbante proche de la zone cervicale, avec une
pénétration peu profonde dans la dentine. (A, Figure 14)

e Classe 2 : Lésion invasive bien définie qui a pénétré proche de la chambre pulpaire et
qui ne présente pas/ou peu d’extension vers la dentine radiculaire. (B, Figure 14)

e Classe 3 : Lésion invasive dentinaire plus profonde qui résorbe a la fois la dentine
coronaire et la dentine radiculaire, s’étendant au moins jusqu’au tiers coronaire de la
racine dentaire. (C, Figure 14)

e Classe 4 : Lésion invasive résorbante qui s’est étendue au-dela du tiers coronaire
radiculaire et pouvant impliquer la totalité de la racine. (D, Figure 14) (12)
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Figure 14 : Classification clinique des RCE.(29)

Cette classification utilise la progression de la résorption au travers la dentine et son extension
apicale. (13)(30)

3.2. La classification de ROHDE (2017) :

Depuis 1999, de nombreux progrés concernant I'endodontie ont été réalisés, notamment
I"utilisation du microscope, les instruments ultra-soniques ou encore ['utilisation du cone-
beam, qui est devenue un acte de pratique courante. De nombreux cas cliniques ont montré
gu’il était possible de traiter des dents avec une RCE de classe 4 (Classification d’Heithersay).
(31)(32,33)

Il a été démontré que la radiographie péri-apicale sous-estimait la plupart du temps la taille
de la Iésion. L'utilisation du cone-beam est donc essentielle pour déterminer le type et la
viabilité du traitement envisagé. (27)(28)

La classification de ROHDE a donc été créée.

Cette classification est basée sur I'analyse des coupes axiales obtenues par cone-beam. Elle
s’appuie donc sur I'axe horizontal de la lésion, contrairement a celle d’Heithersay qui se base
sur la partie verticale.(34)

La classification de ROHDE en 3 dimensions concerne uniquement les dents dont la RCE a
atteint le PRRS, ce qui correspond aux classes 2,3 et 4 de la classification d’Heithersay.(34)

Elle prend en compte deux aspects importants de la RCE :

e La quantité de dentine perdue dans la zone cervicale
e La quantité de dentine perdue au niveau de la surface externe de la dent. (34)
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Cette classification peut étre définie de la facon suivante :

o C(Classe 1:la quantité de dentine perdue est inférieure au tiers du périmétre de la dent
(A, figure 15)

e C(Classe 2: La quantité de dentine perdue est inférieure au tiers du périmetre de la dent
avec la présence d’une perforation égale ou supérieure a 2.5 mm allant dans n’importe
quelle direction de la racine (B, figure 15).

o C(Classe 3 : La quantité de dentine perdue est plus importante que le tiers du périmetre
de la dent (C, figure 15).(34)

Figure 15 : Classification de ROHDE : exemples de cas utilisant les coupes axiales d’un cone-beam : (A) : classe 1 (B) : classe 2
(C) : classe 3. Radiographies rétro alvéolaires correspondantes : (D) : classe 1, (E) : classe 2 (F) : classe 3. (34)

La quantité dentinaire perdue est considérée comme significative lorsque la résorption atteint
plus de la moitié de I'épaisseur axiale de la paroi dentaire d’origine. Cette précision permet de
prendre en compte la proximité pulpaire des ramifications tunnelles.

Ces fines ramifications ont un effet sur la résistance de la dent ; plus elles sont nombreuses et
profondes, plus la dent sera fragile, et plus le pronostic de traitement sera défavorable. (34)

La Classe 2 est caractérisée par une perforation de plus de 2.5mm de la paroi radiculaire. Cette
mesure est définie comme la taille minimale d’une communication avec le ligament
parodontal. Elle est a prendre en compte si une restauration de la dent est envisagée. (34)

Cette classification a été inventée afin d’optimiser le plan de traitement. Selon I'étude des
auteurs, cette classification est beaucoup plus précise que la classification d’Heithersay, et
permet de réaliser des traitements mieux adaptés en fonction de la classe de la RCE. Une
classification des résorptions horizontales a le mérite de permettre de guider le plan de
traitement de la RCE.
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3.3. Une autre classification : celle de Patel et al (2018) :

La classification de Patel et al. prend en compte la hauteur de la Iésion, son périmeétre et sa
proximité avec le canal dentaire. C’est une classification en trois dimensions qui utilise les
images obtenues par cone-beam.(35)

L'utilisation de I'imagerie en trois dimensions est utile car la Iésion a souvent un schéma tres
complexe d’invasion, n’est pas prédictible, et son étendue est différente pour chaque
dimension.

3.3.1.: La hauteur:

La hauteur de la |ésion est mesurée en prenant en compte I'extension verticale maximale de
la RCE dans la racine dentaire et le niveau d’os crestal résiduel. Le niveau osseux
correspondant a la Iésion est a prendre en compte pour le plan de traitement, elle est mesurée
en utilisant les coupes coronaires et sagittales du cone-beam. (35)

La racine dans cette classification est divisée en coronaire, moyenne et tiers apical en utilisant
la jonction amélo-cémentaire comme point de référence le plus coronaire et I'apex comme
point de référence le plus apical. (Figure 16)

On obtient ainsi 4 classes :

e Classe 1: |ésion située entre la jonction amélo-cémentaire ou coronaire et I'os crestal
(limite supracrestale)

e Classe 2 : |ésion située entre le tiers coronaire de la racine et apical a I'os crestal
(subcrestale)

e Classe 3 : |ésion atteignant au niveau du tiers moyen de la racine

e Classe 4 : |ésion atteignant dans le tiers apical de la racine

PA radiographiP

Figure 16 : Exemple de la mesure de la hauteur de la RCE sur une incisive centrale gauche. (35)
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3.3.2.: Le périmetre de la Iésion :

L’étendue de la |ésion est mesurée via sa propagation maximale dans la racine. Sa mesure est
optimale en utilisant les coupes axiales du cone-beam. (35)

4 classes sont obtenues :

Classe A : extension inférieure a 90° (d, figure 17)
Classe B : extension comprise entre 90° et 180°
Classe C : extension comprise entre 180° et 270°
Classe D : extension supérieure a 270° (e, figure 17)

T axial slice CBCT axaal slice

Figure 17 : exemple de mesure du périmeétre de la Iésion. (d) extension inférieure a 90° (classe A) (e) extension supérieure a
270° (classe D).(35)

3.3.3. : la proximité de la lésion par rapport au canal dentaire :

La proximité de la lésion par rapport au canal dentaire peut étre définie en utilisant les coupes
axiales du cone-beam.(35)

2 classes sont obtenues :
Classe d : Iésion confinée dans la dentine
Classe p : probable atteinte pulpaire

3.3.4. : Exemple d’utilisation de la classification finale a trois dimensions :

La hauteur de I'os crestal, le périmétre de la |ésion ainsi que sa proximité par rapport au canal
dentaire sont mesurés, permettant ainsi d’obtenir une classification en trois dimensions.

Cela met en exergue des facteurs pronostiques qui facilitent la gestion de ces lésions et
permettent d’améliorer la survie des dents atteintes de RCE.
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PA radiograph CBCT sagittal slice CBCT axial slice
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Figure 18 : Classification 3D de Patel : la RCE est ici localisée par une fleche rouge (a). Le niveau de I'os crestal par un trait
jaune (b). (a,b,c) RCE sur une inicive centrale mandibulaire gauche(31). Les coupes sagittales et axiales du cone-beam
permettent de définir précisément la taille de la Iésion et de la classer en Iésion de type 1Ad. (d,e,f) RCE d’une deuxieme
prémolaire mandibulaire gauche (35). La Iésion correspond a une lésion de type 2Bp. (g,h,i) : RCE d’une deuxieme prémolaire
mandibulaire gauche (35). La Iésion correspond a une Iésion de type 3Dp. (35)

Les auteurs de cette classification rappellent que le pronostic des RCE dépend des
caractéristiques dimensionnelles de la Iésion. La hauteur, la profondeur et le périmétre de la
Iésion influencent la survie des dents atteintes de RCE mais également le succes des
traitements envisagés.

Les auteurs espéerent que cette nouvelle classification sera utilisée dans de futures études sur
les RCE et permettra d’établir I'impact de chaque parametre. Cela permettrait de mettre en
exergue des facteurs pronostiques afin de faciliter la gestion de ces lésions et d’améliorer la
survie des dents.
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4.PARTIE 3 ETIOLOGIE DES RESORPTIONS CERVICALES
EXTERNES

Les causes exactes des RCE sont encore mal connues. De maniere générale, I'étiologie des RCE
est considérée comme multifactorielle et plusieurs facteurs prédisposants ont été incriminés,
tels que I'orthodontie, les traumatismes, les chirurgies, les traitements restaurateurs et enfin
I’éclaircissement interne des dents dépulpées. (12) Ces constats ont été réalisés en 1999 ;
depuis d’autres facteurs ont été identifiés, tels que la malocclusion, les maladies rares,
I’extraction des dents adjacentes .(36)

Au cours des vingt dernieres années, une hausse statistique des RCE a été observée. Cette
augmentation ne peut pas se traduire comme une augmentation des soins orthodontiques
iatrogenes ou une augmentation de cas de maladies rares. Cela signifie tout d’abord que les
modes de détection des RCE sont plus performants. En effet, grace a Iutilisation de I'imagerie
3D, les lésions sont détectées plus précocement. De plus, les traitements des RCE sont plus
nombreux ou plus performants. (27,28,36-38)

4.1.  Etiologie orthodontique :

Le traitement orthodontique est un des facteurs prédisposant les plus importants des RCE. Il
représente plus de 50% d’entre elles. (39)

Le mécanisme du traitement orthodontique consiste a appliquer une force mécanique qui va
provoquer une résorption osseuse guidant et facilitant le mouvement de la dent. (40)

La pression orthodontique va dans un premier temps entrainer la formation d’'une zone
hyaline dans le ligament parodontal. Celle-ci va initier la phase de remodelage osseux en
commengant par une phase de résorption cémentaire, suivie d’'une phase d’apposition
cémentaire.

Parfois le nouveau cément ne se dépose pas de la méme fagon que I'ancien, créant de fait des
cavités superficielles qui ne sont pas visibles a la radiographie rétro-alvéolaire. Celles-ci
peuvent se former au niveau de la zone cervicale de la dent prédisposant cette derniere aux
RCE. La dentine peut aussi étre touchée par ce phénomene de résorption.

Il est important de noter que ce cément nouvellement formé est le méme sur le plan
histologique que celui observé a la suite d’'un traumatisme. (2)

La formation de cette zone hyaline est provoquée par |'application des forces orthodontiques
qui induisent la synthése de cytokines pro-inflammatoires telles que : IL-6, IL-13 et TNF-q,
jouant un réle prépondérant dans la résorption osseuse. (41)(15)

Si la force orthodontique est trop importante, elle peut provoquer la nécrose des tissus
adjacents a la dentine exposée, provoquant ainsi la stimulation des précurseurs des cellules
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mononucléaires clastiques présents dans le desmodonte qui vont-elles se différencier en
odontoclastes, et vont participer a la résorption de la partie radiculaire exposée.(3) Le port de
gouttiere orthodontique (type splint) s’appuyant sur les collets des dents et sur les tissus mous
peut également causer des lésions au niveau cémentaire prédisposant le développement des
RCE. (12)

Il est important de noter que les RCE ne surviennent pas immédiatement apres le traitement
orthodontique mais bien plus tard, aprés que le facteur de stimulation ait cessé. Il y a donc
une combinaison de facteurs incluant le traitement orthodontique qui prédisposent la dent a
développer une RCE. (3)

Tous les patients ayant subis des traitements orthodontiques ne développent pas des RCE, il
y a des variables biologiques et mécaniques qui influencent la résorption dentaire pendant le
traitement orthodontique.

Les facteurs prédisposants tels que les atteintes traumatiques, les inflammations ou le
bruxisme peuvent provoquer une hypoxie du ligament parodontal par compression de celui-
ci ; associés au traitement orthodontique, ils deviennent des facteurs aggravants.(40)

Lintensité de la force appliquée pendant le traitement orthodontique est un facteur clé
responsable des RCE. Pour établir un traitement orthodontique adapté, il sera nécéssaire de
prendre en compte le niveau de la force appliquée, sa magnitude, sa durée, son orientation,
les facteurs biologiques prédisposants du patient, ses traitements médicamenteux éventuels
ou encore sa morphologie dentaire afin de diminuer les risques de RCE.(40)

Apres le traitement orthodontique, un suivi clinique et radiographie tous les 6 mois, voire tous
les 3 mois pour les patients a risque élevé de développer des RCE, devra étre effectué.

Orthodontic force Orthodontic force Orthodontic force
Periodontal and
cementum diseases
one resorption
I
Periodontal ligament Tension side Compressionside  Tension side Compression side

Figure 19 : Schéma d'un mouvement dentaire. Application d'une force orthodontique sur la dent provoquant une compression
du ligament parodontal. La partie compressée du ligament est appelée partie compressée (compression side) et la partie ot
le ligament est étiré est appelée la zone de tension (tension side). Les ostéoclastes apparaissent au niveau de la partie
compressée et les ostéoblastes au niveau de la zone de tension. La dent entre en mouvement lorsque les ostéoclastes résorbent
I’os et les ostéoblastes en forment. Lorsque la force de compression est trop importante, une lésion du parodonte et du cément
se produit prédisposant la dent a une RCE. (42)
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4.2.  Etiologie traumatique :

L’étiologie traumatique est un des facteurs les plus prédisposants aux RCE. Les traumatismes
dentaires sont généralement associés avec un traitement orthodontique et représentent
environ 20% des dents souffrant de RCE. (36)

Celle-ci reste sous-estimée, les patients n’étant pas toujours capables de se souvenir de ce
traumatisme, surtout si celui-ci est survenu bien des années avant I'apparition de la RCE.(3)

Cela est du au fait que le traumatisme a provoqué un défaut cémentaire situé sous I'attache
épithéliale, stimulant ainsi la croissance des cellules clastiques situées dans le ligament
parodontal. (12)

Parfois, cette perte cémentaire est si importante qu’il n’y a plus de desmodonte entre le
défaut cémentaire et I'os alvéolaire, provoquant une ankylose « dento-alvéolaire ». (43)
Deux mécanismes entrent en jeu pour former une RCE sur les dents ayant subi un
traumatisme, le premier résultant de I'altération du ligament parodontal causée par la
luxation ou I'extrusion de la dent, le second étant I'exposition des tubulis dentinaires a
I’environnement. (2)

Il est a noter que le risque de RCE est plus important sur les dents jeunes et immatures que
sur les dents matures. Cela est du au fait que les tubulis dentinaires sont plus ouverts et plus
larges sur les dents immatures. (2)

Afin de diminuer le risque d’apparition d’une RCE, le repositionnement de la dent luxée doit
étre réalisé dans les plus brefs délais. Si la dent n’est pas repositionnable, un traitement
orthodontique doit étre pratiqué le plus vite possible afin de retrouver sa position initiale.(12)
Un repositionnement orthodontique est préféré a un repositionnement chirurgical, car celui-
ci est plus a méme de provoquer des lésions de la jonction amélo-cémentaire, et donc de
provoquer des RCE. Il permet enfin un meilleur remodelage osseux. (3)

Ankylotic

Figure 20 : Schéma illustrant le phénoméne d'ankylose provoquant une RCE. Le canal dentaire est ici obturé afin d'éviter une
infection pulpaire. L'activité ostéoclastique s'active sans stimulation provoquant I'ankylose de la dent. (39)
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4.3, Avulsion des dents adjacentes

Une extraction traumatique de la dent voisine peut provoquer une lésion du cément de la
dent et causer un risque de développement d’une RCE. En effet, si I’élévateur s’appuie de
fagon trop prononcée sur la dent adjacente, une Iésion du cément est observée. Le cément se
retrouve au contact direct du desmodonte, celui-ci contenant des cellules clastiques pouvant
s’activer et résorber le premier.(4)

4.4, Eclaircissement interne des dents

Il 'y a vingt ans, I’éclaircissement interne était un acte qui provoquait fréquemment des RCE.
Cela était du au fait que les protocoles étaient moins précis quant a l'utilisation des agents
éclaircissants et les produits plus concentrés (36).

Certaines recommandations ont donc été mises en place, telles que l'intégrité et la parfaite
étanchéité du traitement endodontique, et le recouvrement de celui-ci par un matériau
étanche avant la mise en place de I'agent éclaircissant.(12)

Il peut étre supposé que la désobturation du matériau endodontique en dessous de I'attache
parodontale peut augmenter les risques de provoquer une RCE si une perte de substance
radiculaire a ce niveau a été observée. Il est donc recommandé de ne pas désobturer en
dessous de cette jonction qui correspond le plus souvent a la jonction émail-cément. (44)

Enfin, une activation de I'agent éclaircissant est déconseillée, la chaleur dégagée peut
provoquer des lésions du parodonte et augmenter le risque de RCE. (45)

La diffusion de I'agent éclaircissant au travers les tubulis dentinaires peut étre la cause de
I'initiation de la réponse inflammatoire provoquant la RCE. Les patients atteints de ce type de
RCE présentent souvent des points communs ; ils sont jeunes et ont la dent concernée traitée
endodontiquement depuis longtemps.

Aucun signe de RCE n’est détecté avant la réalisation de I’éclaircissement. Apres celui-ci, des
RCE mésiales et distales apparaissent. Mais il est important de noter que la dent de ces
patients a souvent été dévitalisée suite a un traumatisme, donc la plupart du temps ces deux
facteurs prédisposants sont intimement liés. (46)

L’agent éclaircissant utilisé auparavant libérait 30% de peroxyde d’hydrogene, concentration
ayant des effets déléteres sur le parodonte : apres application de ce produit, une diminution
du pH était observée au niveau de la zone cervicale de la dent. Cet effet peut favoriser
I’activité ostéoclastique et peut étre un facteur d’initiation de la RCE. (44,47)

Les produits libérant du peroxyde d’hydrogéne a haute concentration sont interdits a la vente
depuis 2013.(48)
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Figure 21 : Schémas représentants I'éclaircissement interne d'une dent traitée endodontiquement provoquant une RCE. A :
coloration de la dent aprés traitement endodontique. B : Peroxyde d'hydrogéne placé dans la chambre. C: RCE provoquée par
I'agent éclaircissant.(36)

45, Malocclusion :

Quand les forces occlusales dépassent la capacité d’adaptation du tissu, des lésions
apparaissent au niveau dentaire, parodontal et osseux. Les Iésions les plus courantes sont la
résorption osseuse au niveau de la zone sous pression excessive, la résorption cémentaire et
la formation de lames cémentaires. (49)

Il a été démontré que les traumatismes occlusaux jouaient un réle prépondérant dans
I'initiation des RCE et dans I’entretien de la résorption. En effet, le traumatisme occlusal peut
provoquer une perte de substance située au niveau de la zone cervicale de la dent, celle-ci
étant la zone concentrant le plus d’énergie lorsque des forces occlusales sont appliquées sur
la dent.(50)

Associées a une inflammation locale cela peut conduire a un état pathologique susceptible de
créer une RCE. (49) (51)

De plus, les traumatismes occlusaux peuvent causer une nécrose locale du ligament
parodontal. Il est aussi a souligner que cette résorption peut provoquer une aggravation de

I'inflammation de la gencive adjacente et provoquer une rétention de plaque.

Tous ces facteurs prédisposent la formation d’'une RCE. (49) (51)
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4.6. Patients atteints de parodontites :

Les maladies parodontales ne sont pas des causes majeures de RCE. Certains patients atteints
de parodontite développent des RCE, néanmoins ce n’est pas la complication majeure de
celles-ci.

La raison de I'absence de RCE apreés les traitements chirurgicaux ou les Iésions du ligament
parodontale s’explique par le fait qu’un long épithélium de jonction se forme entre la dent et
'os alvéolaire. Quand la formation de celui-ci est retardée, expérimentalement ou
cliniquement, de nombreuses RCE sont observées. Celui-ci permet donc de protéger la dent
des RCE.(2)(52)

Lors des thérapies régénératives, une sélection de la population cellulaire est réalisée. Quand
les cellules du tissu conjonctif sont les seules a recoloniser le site et qu’il n’y a pas de cellules
épithéliales, une résorption peut étre observée au niveau de la surface radiculaire
concernée.(53)

Dans le cas ou il n’y a ni formation d’épithélium de jonction ni formation de tissu conjonctif,
les ostéoclastes activés sous l'influence des cytokines peuvent avoir accés a la surface
radiculaire de la dent et commencer leur activité ostéoclastique, pouvant aussi provoquer une
RCE. (52)

Un autre facteur étiologique des RCE suite a d’un thérapie parodontale est I'Endogain®. Ce
produit se présente sous la forme d’un gel contenant des protéines ressemblant a celles issues
de la matrice amélaire, il est fréquemment utilisé en parodontologie dans les chirurgies
réparatrices guidées. (54)

Il peut dans certains cas augmenter la migration des fibroblastes gingivaux provenant du tissu
conjonctif vers le ligament parodontal a régénérer, et donc favoriser la formation d’un tissu
conjonctif au lieu d’'un épithélium de jonction pouvant provoquer une RCE comme vu
précédemment. (53)

Figure 22 : Exemple d'un cas clinique d'une dent traitée par Endogain® présentant une RCE.A : radiographie intrabuccale pré-
opératoire montrant le défaut osseux distal de la dent ; B : radiographie intrabuccale réalisée 6 mois apreés la chirurgie et la
pose du matériau ; C : radiographie intrabuccale réalisée deux ans aprés la chirurgie. La RCE est clairement visible et
correspond a un stade 3 de la classification d’Heithersay. (53)
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4.7. Impact dentaire, tumeurs ou pression d'une dent en
éruption :

Ces facteurs ont tous le méme schéma de résorption : une pression importante est appliquée
sur la racine de la dent provoquant ainsi I'activation des cellules clastiques. A noter que la
résorption peut avoir lieu sur toute la surface radiculaire, ce qui signifie que nous ne pouvons
parler de RCE authentique. Néanmoins, lorsque la résorption se situe au niveau cervical, le
mécanisme est exactement le méme que celui des RCE. (43)(55)

La pression peut étre causée par des facteurs multiples : I'’éruption des dents permanentes
(elle est particulierement observée pendant I'éruption des canines maxillaires qui affectent
les incisives latérales, et les dents de sagesses mandibulaires qui affectent les deuxiemes
molaires mandibulaires) ; des tumeurs ou encore de |'osteosclérose touchant la racine
dentaire.

Les tumeurs les plus a méme de provoquer une RCE sont des tumeurs présentant une
croissance et une expansion lente comme les améloblastomes, les tumeurs a cellules géantes
et les kystes. (43)

| )aoth, tumor press
sorption

Figure 23 : Schéma illustrant une résorption radiculaire causée par I'éruption d'une dent. L'activité ostéoclastique est causée
par la pression excessive de I'éruption dentaire. Les tubulis dentinaires sont intacts et les bactéries sont absentes. (43)

4.8. Chirurgies orthognatiques :

Certaines chirurgies orthognatiques, notamment la segmentation du maxillaire, peuvent aussi
étre considérées comme des facteurs prédisposants aux RCE. Le mécanisme exact est
incertain, mais il est supposé que les traumatismes réalisés sur I'os pendant la chirurgie,
comme |'échauffement osseux et la section de celui-ci, associés a l'insuffisance d’apport
sanguin, sont des facteurs a risque de déclencher des RCE. (56)
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4.9. Maladies rares et cas spécifiques :

4.9.1. La sclérodermie systémique :

1) Définition et symptémes généraux de la maladie :

La sclérodermie systémique est une maladie auto-immune complexe chronique caractérisée
par des altérations de la micro-circulation du systeme immunitaire et par une fibrose de
certains organes internes et de la peau .(57)(58)

Une des caractéristiques de cette maladie est I'oblitération et la finesse des vaisseaux
sanguins, causant une ischémie de la zone affectée.

Cette maladie provoque aussi un déreglement du systeme immunitaire, induisant la présence
de cellules inflammatoires et une réponse immunitaire dans les tissus concernés comme la
peau ou encore les organes internes (cceur par exemple). Le remplacement des tissus par un
tissu de connexion a pour effet de causer des lésions irréversibles dans les organes
touchés.(57)

2) Symptémes oro-faciaux de la maladie et symptéme dentaire

Au niveau de la cavité buccale, cette maladie peut causer une atrophie des muqueuses, un
élargissement du ligament parodontal, une résorption apicale ou encore le syndrome dit « de
la bouche seche » associé au syndrome de Gougeot Sjogren. (58)(59)

Des résorptions cervicales externes multiples ont été observées sur des patients atteints de
cette sclérodermie. En dépit du fait que le mécanisme responsable des RCE sur les patients
atteints de la sclérodermie systémique reste incertain, plusieurs facteurs peuvent entrer en
jeu : les patients porteurs de cette maladie présentent ainsi des mutations génétiques et des
dysfonctionnements enzymatiques pouvant entrainer ces RCE. (58)

Chez des patients atteints de ce syndrome et présentant des RCE multiples au stade tardif, il
a été observé une force masticatrice bien inférieure comparée aux patients du méme age et
du méme sexe non atteints par ces facteurs. La diminution de la force masticatrice peut donc
étre une conséquence des RCE multiples chez les patients souffrant de cette sclérodermie
systémique. Controler la force occlusale peut étre un moyen de prévention des RCE. (58)

4.9.2. ’herpes virose féline:

L’herpes félin est une maladie appartenant a la famille de I’herpeés, elle a pour origine la
transmission de ce virus par le chat a I’'homme. Le virus responsable de cette maladie est
appelé virus de I’herpes félin de type 1 (FeHV-1).

Sur I'animal, elle se caractérise par une hyperthermie, des éternuements, une conjonctivite et
est bénigne. La durée des signes cliniques est comprise entre 7 et 14 jours.
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L’herpes persiste grace aux chats porteurs latents. Des épisodes de réactivation et de
réexcrétion existent. Ce virus peut étre transmis a I’'Homme par un mécanisme encore
incertain. (60)

Néanmoins, des anticorps anti-FeHV-1 ont été retrouvés dans le sérum de patients ayant eu
un contact direct ou indirect avec un chat dans les six derniers mois. (61)

Chez les chats, les RCE sont tres fréquentes, touchant plus de 65% de la population féline. Des
similitudes au niveau des facteurs prédisposant sont retrouvées entre les RCE humaines et
félines, notamment les stress occlusaux ou bien encore un défaut de métabolisme du calcium.
De plus, le mécanisme des RCE humaines et félines est identique. (62)

Des cas de RCE chez des patients sans facteurs étiologiques évidents ont été retrouvés. Le
point commun de ces patients étaient la propriété de chats atteints de RCE, des anticorps anti-
FeHV-1 ont été retrouvés dans leurs sérums.

On peut donc supposer que le facteur responsable de la RCE du chat a été transmis a 'lhomme
par le virus FeHV-1. Il y a par conséquent un facteur viral responsable de la RCE du chat
pouvant toucher I’homme via le virus de I’herpés félin. (61)

4.9.3. Patients traités par biphosphonate :

Les biphosphonates correspondent a une famille de médicaments utilisés pour supprimer
I'activité ostéoclastique des cellules clastiques. Ils sont utilisés pour traiter I'ostéoporose
sévere et d’autre complications liées a I’activité ostéoclastique ou encore pour traiter certains
cancers métastasiques.(63)

Ces médicaments sont réputés pour avoir peu d’effets secondaires sur I'organisme, mais
doivent faire I'objet d’une attention particuliere pour les soins dentaires. Le risque majeur en
odontologie pour les patients traités par biphosphonate est I'ostéochimionécrose, qui
survient soit spontanément a la suite d’une infection dentaire, ou bien a la suite d’une
avulsion.

C’est pour cette raison que les patients candidats aux biphosphonates doivent subir un
examen dentaire complet, afin de réaliser tous les soins dentaires (notamment les extractions)
avant la prise du médicament. Ils doivent également étre suivis régulierement apres le début
du traitement. (64)(65)

Théoriquement, la prise de biphosphonate, de par son inhibition de I’activité clastique, devrait
prévenir l'initiation ou la progression des RCE. Néanmoins, en pratique, il a été démontré que
la majorité des biphosphonates contenaient des molécules aminées telles que I'acide
alendronique réputées pour avoir une activité pro-inflammatoire pouvant provoquer la
libération de TNF-a, d’ll-1 et d’ll-6, et ainsi provoquer la résorption osseuse comme vu
précédemment. (66)(67)
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4.9.4. La télangiectasie hémorragique familiale (THF) ou la maladie de
Rendu-Osler-Weber :

1) Définition et symptémes généraux de ce syndrome :

La télangiectasie hémorragique familiale est une maladie héréditaire a transmission
autosomique dominante caractérisée notamment par des manifestations vasculaires
cutanéo-muqueuses et des malformations vasculaires viscérales. Les caractérisations
cutanéo-mugqueuses touchent généralement la langue, les lévres, les doigts et les conjonctifs.
Elles correspondent a des télangiectasies ou des dilatations des veinules post-capillaires
pouvant provoquer des épisodes récurent d’épistaxis.

Des malformations artério-veineuses au niveau du systéme gastro-intestinal sont observées
chez des patients agés de plus de 50 ans. Elles correspondent a une absence de capillaires
pouvant provoquer une anémie et des hémorragies gastro-intestinales. Cette atteinte gastro-
intestinale provoque des shunts pulmonaires pouvant causer des cyanoses, des attaques
ischémiques ou prédisposer le développement d’abcés cérébraux.(68)(69)

2) Symptémes oro-faciaux et symptéme dentaire :

Les lésions orales de la maladie, localisées généralement au niveau de la langue, du
vermillon de la levre et au niveau de la muqueuse buccale, permettent de détecter ce
syndrome. Souvent ces patients présentent des hémorragies gingivales prolongées.
Certains, présentent des RCE sur un nombre important de dents.

Les RCE sur ces patients sont toutes caractérisées par une vascularisation tres importante.
Il est donc a noter qu’il y a un lien entre les anomalies vasculaires et osseuses et les RCE.
Néanmoins, celui entre le THF et la RCE n’a pas été démontré, il reste supposé. (70)

Figure 24 : vue clinique d'un patient atteint de THF présentant de nombreuses télangiectasies au niveau du palais dur. (48)
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4.9.5. L’hyperoxalurie de type 1 :

1. Définition et symptémes généraux de la maladie :

L'hyperoxalurie de type 1 est une maladie autosomique récessive qui a pour effet de
provoquer un défaut dans le métabolisme de I’oxalate, conduisant a son accumulation
dans le tissu mésodermique et une augmentation de son excrétion dans les urines.
L’oxalis correspond a un dépo6t de cristaux d’oxalate de calcium dans les tissus.

Les manifestations cliniques de la maladie sont une hypéroxalurie, des néphrolithiases,
des néphrocalcinoses pouvant causer une insuffisance rénale. Le taux de mortalité
reste tres élevé malgré sa diminution grace aux techniques actuelles d’hémodialyses
et de dialyse péritonéale. (71)

Le dépot d’oxalate dans les reins est le plus élevé, mais certains sont aussi retrouvés
dans les os, le coeur, la thyroide, la peau, les glandes salivaires.(71)

2. Symptbémes oro-faciaux et symptdéme dentaire de la maladie :

Des dépots d’oxalate sont aussi retrouvés dans la dentine et la pulpe, provoquant des douleurs
dentaires, des mobilités et des RCE multiples. (72) (7)

Figure 25 : Dépét de cristaux d'oxalate dans la membrane parodontale et dans I'os alvéolaire d'une incisive mandibulaire. A
noter la lacune de résorption au niveau de la surface dentaire. HES, x 65 (8)

De maniere générale, ces manifestations cliniques apparaissent avant que le patient soit
hémodialysé. Les études histologiques ont montré que le dép6t de cristaux d’oxalate de
calcium dans les tissus dentaires provoque une réaction auto-immune. Cest cette
inflammation qui a induit des RCE généralisées.

Ce dépot de cristaux d’oxalate de calcium dans le ligament parodontal peut étre expliqué par
une augmentation de la perméabilité vasculaire causée par l'inflammation généralisée,
causant une augmentation des protéines plasmatiques dans le parodonte et la pulpe. (71)(73)
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4.9.6. L’hypoplasie dermique en aires ou syndrome de Goltz :

1. Définition et symptdémes généraux de la maladie :

Ce syndrome est retrouvé exclusivement chez les femmes et semble étre sporadique. Il s’agit
d’une transmission liée a I’X ou autosomique dominant a expression variable. Il affecte les
structures ectodermiques et mésodermiques, provoquant des atteintes congénitales
multiples touchant les yeux, la peau, la face (microcéphalie, asymétrie), le systeme nerveux
central.(74)

2. Symptémes oro-faciaux et symptéme dentaire de la maladie :

Les atteintes sont aussi retrouvées au niveau du sphére orale, pouvant causer des
hypodonties, des microdonties, des défauts de I'émail, des hypertrophies gingivales. Les
patientes atteintes de ce syndrome présentent également des RCE généralisées dues a un
défaut de formation du cément. (74)

4.9.7. A propos de patients pratiquant des instruments a vent :

Les patients pratiquant des instruments a vent, tels la trompette ou encore le saxophone, sont
plus a risque de développer des RCE. La force répétée et générée par la pratique de ces
instruments peut causer une RCE, de la méme fagon que I'orthodontie ou les malocclusions.(7)

En effet, I’exercice de ces instruments nécessite la mise en fonction des muscles oro-faciaux
et des muscles respirateurs pouvant créer dans le temps des problemes orthodontiques, des
traumatismes des tissus mous ou encore une dystonie de fonction. (75)

La force exercée par les muscles sur les dents est environ cing fois plus importante que celle
exercée par un traitement orthodontique (plus de 9N pour les instruments en moyenne et
moins de 1N pour le traitement orthodontique), ce qui a pour effet de provoquer des lésions
irréversibles si elles sont exercées suffisamment longtemps au cours du temps. Comme les
forces orthodontiques sont la principale cause des RCE, on peut aussi supposer que jouer des
instruments a vent sur le long terme peut provoquer des RCE. A noter que ces musiciens ont
des tendances au bruxisme, autre facteur potentiel étiologique des RCE. (7)(76)
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5.DIAGNOSTIC ET SOLUTIONS DE TRAITEMENT DE LA
LESION CERVICALE EXTERNE

5.1. Diagnostic clinique et radiologique :

5.1.1. Diagnostic clinique:

La détection des RCE se fait généralement de maniere fortuite via des radiographies de
contréle. En effet, les lésions sont pour la plupart du temps asymptomatiques et les dents
atteintes de RCE répondent positivement au test de vitalité jusqu’a ce que la lésion perfore la
couche protectrice de PRRS et atteigne la pulpe. (3)

De ce fait, lorsqu’elles sont a des stades trés avancés, les patients peuvent présenter des
douleurs de type pulpite. (36)

Selon la localisation de la lésion, un contour gingival irrégulier inflammatoire peut étre
observé (Figure 26). Celui-ci est caractérisé par un saignement au sondage important du au
fait que la zone est hyper vascularisée.(27)(77)

Figure 26 : exemple d'une RCE sur une incisive centrale gauche. A noter la présence d'une irrégularité gingivale érythémateuse
au niveau cervical de la dent concernée.(78)

Lorsque la lésion est plus apicale ou située au niveau des faces proximales, une poche
parodontale peut étre détectée. (6). Dans la phase terminale de la RCE, une coloration rose
de la couronne dentaire peut étre observée : on parlera alors de « Pink spot ». A noter que
ces « Pink spot » peuvent aussi étre observés dans le cas de résorptions internes volumineuses
et coronaires.

Cette coloration est causée par la présence du tissu de granulation hyper vascularisé, visible
au travers de la couche d’émail. (6)
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Figure 26 « Pink spot » sur une 11 vitale. (6)

Une coloration grisée peut aussi étre observée, celle-ci sera causée par une nécrose pulpaire.
(36)

Les RCE sont souvent confondues avec des caries de classe Il (classification de Black) qui se
différencient par une différence de sensation au niveau du sondage : la carie sera percue
comme une masse molle et collante a la sonde tandis que la RCE sera percue comme un tissu
dur accompagné par un son net. Cette différenciation est importante a connaitre pour éviter
les erreurs de diagnostic et donc de traitement. (6)

Figure 27 : A : Lésions cervicales carieuses situées sur la deuxieme prémolaire (35) et sur la premiére molaire (36) pouvant étre
confondues avec des RCE. Ces Iésions seront percues comme des masses molles et collantes au sondage B : RCE observées au
niveau de la premiere prémolaire gauche (34) au sondage elle est dure, la sonde ne s’enfonce pas dans la masse. C :
Radiographie rétro-alvéolaire justifiant la RCE. (77)

A noter que la prévalence des RCE est bien plus importante au niveau des dents maxillaires
avec prédisposition pour le bloc antérieur. Les dents les moins atteintes de RCE sont situées
au niveau du bloc antérieur mandibulaire.

Cette différence s’explique par le fait que les facteurs prédisposants, tels I'orthodontie ou
encore les traumatismes, touchent davantage les dents antérieures makxillaires.

Enfin, les RCE restent plus faciles a diagnostiquer sur les dents antérieures que sur les dents
postérieures.(11,27)
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Figure 28 : diagramme représentant la fréquence d'apparition des RCE en fonction du type de dent. Les dents maxillaires
représentent plus des 2/3 des dents touchées par les RCE. (11)

5.1.2. Diagnostic radiologique:

Comme vu précédemment, les RCE sont généralement découvertes suite a un examen
radiologique de contréle.

Il est a souligner que les radiographies avec différentes angulations doivent étre réalisées afin
de différencier les RCE des résorptions cervicales internes.

En effet, les résorptions cervicales internes présentent la caractéristique d’étre toujours
centrées sur le canal quel que soit I'angulation radiographique, celles-ci étant provoquées par
un défaut intra canalaire, au contraire des RCE qui ne tirent pas leur origine du canal et ne
sont pas centrées par rapport a celui-ci. (79)(80)

Figure 29 : Radiographie d'une résorption interne. Schéma A: radio orthocentrée; B: radio excentrée ; C : radiographie. Sur les
deux radiographies, la Iésion est centrée par rapport au canal dentaire.(81)
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Figure 30 : Radiographies d'une RCE. A: radigraphie orthocentré; B : radiographie excentrée ; C radiographie. Ici, la Iésion ne
suit pas le canal dentaire .(81)

En angulant le cone radiographique, les RCE linguales et palatines se déplaceront dans le sens
du tube radiographique tandis que les RCE vestibulaires se déplaceront en sens inverse. (78)

Enfin, avec la radiographie 2D, les |ésions proximales sont détectées plus facilement que les
|ésions situées sur les faces linguales ou vestibulaires.(6)

Il a été prouvé que les radiographies en 2D montraient des informations limitées de I'anatomie
dento-alvéolaire et de I'anatomie pulpaire, I'’évaluation de la RCE pouvant étre difficile.

La taille, la circonférence et I'’étendue de la Iésion sont souvent impossibles a définir, en effet,
des lésions inférieures a 0,6mm de diamétre et inférieure a 0,3mm de profondeur ne sont pas
détectables a la radiographie intrabuccale.(82)(39). La radiographie rétro-alvéolaire ne donne
pas la taille exacte de la RCE, celle-ci restant sous-estimée.

Ce manque d’information peut aboutir a un mauvais diagnostic, et de fait entrainer un
traitement inapproprié voire retardé pouvant entrainer la perte de la dent. (27)

Le cone-beam quant a lui permet de visualiser les détails de la Iésion, notamment son réseau
de ramifications. L'image obtenue par celui-ci a pour unité le voxel.

La taille du voxel peut étre modifiée pour ajuster la qualité de I'image, plus la taille du voxel
est petite, plus la dose d’irradiation est importante, la dose d’irradiation variant aussi en
fonction de I'appareil utilisé et du protocole appliqué. (83)

Les diagnostics endodontiques nécessitent des acquisitions de qualité, et donc des voxels de
petites tailles. La moyenne est de 200um. (84,85)

Des études utilisant différentes tailles de voxels ont été réalisées, tailles variant de 150 um a
300um. Des différences peu significatives ont été observées quant a la modification de la taille
des voxels sur la qualité de I'image et la détection des RCE. On peut donc conclure qu’une
taille de voxels plus importante peut étre utilisée afin de diminuer la dose d’irradiation. (82,86)
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La dose effective d’une radiographie péri-apicale est comprise entre 1 et 5 uSv, celle d’un
cone-beam a petit champ est comprise entre 11 et 29 uSv.(35). Comparé au scanner, le cone-
beam présente peu d’artéfacts métalliques et est moins irradiant.(39). Enfin, un collimateur
peut étre utilisé pour limiter les radiations. (82)

Malgré le fait que la dose d’irradiation soit plus importante pour le cone beam que pour la
radiographie rétroalvéolaire, son utilisation répond aux principes ALARA (As Low As
Reasonable Achievable). De plus, les recommandations actuelles préconisent I'utilisation du
cone-beam pour les problemes endodontiques complexes comme les résorptions radiculaires,
dont font parties les RCE. (87)(38)(78)

Il est temps pour nous de conclure en précisant que le cone beam est bien plus sensible que
les radiographies rétro-alvéolaires pour détecter les RCE. Une vue plus nette de celle-ci
permet de réaliser un traitement plus spécifique, et donc augmente les chances de traiter
intégralement la RCE. Ces facteurs restent donc essentiels pour réaliser un plan de traitement
approprié. (28)(27)

5.2. Les stratégies thérapeutiques chirurgicales actuelles

Depuis la découverte des RCE, plusieurs stratégies thérapeutiques ont été établies. Elles sont
établies en fonction du type de lésion ( notamment sa profondeur et sa localisation).

La réussite d’'un traitement dépend de I'extension de la Iésion et de son processus de
résorption, la classification la plus utilisée pour définir le type de résorption étant la
classification d’Heithersay. (30)(12,88)

Trois éléments sont donc nécessaires pour traiter une RCE sans risque de récidive :
e La désinfection du site et I’élimination du stimulus bactérien.
e Une restauration parfaitement étanche de la cavité de résorption évitant la
repopulation bactérienne.
e L’'obtention d’une attache épithéliale avec le matériau de restauration permettant
d’éviter le contact entre le ligament parodontal et les bactéries provenant du sulcus.
(88)

Actuellement aucun matériau ne répond parfaitement a ces trois critéres, le MTA, la
biodentine, le ciment verre ionomere et la résine composite étant couramment utilisés pour
traiter ces lésions.

5.2.1. Traitement des lésions a I'acide trichloracétique (TCA)

L’acide trichloracétique (TCA) est produit suite a une réaction d’oxydation entre I'hydrate de
chlore et I'acide nitrique. Ce dernier est commercialisé sous forme aqueuse a différentes
concentrations. Il est notamment utilisé depuis plus d’un siecle dans le domaine médical,
particulierement en dermatologie et en chirurgie ophtalmique pour son action cautérisante.
(89).
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A noter que le TCA est trés agressif sur les tissus. Un contact involontaire avec les tissus mous
peut provoquer des atteintes déléteres, telles une desquamation de la peau, des brilures
importantes ou encore une hypertrophie des muqueuses. (31)

En dentisterie, une solution hautement concentrée en TCA est recommandée pour son
activité hémostatique et son potentiel de gestion des fluides gingivaux. En fonction de sa
concentration et de sa durée d’application, il peut avoir une action mordangante sur les
surfaces dentaires dures permettant de préparer la dent a une procédure de collage. Pour le
traitement des RCE, ce produit est avant tout utilisé pour son action sur les tissus mous. (89)

5.2.1.1. Principe :

Apres avoir protégé les dents adjacentes avec du glycérol, une isolation de la dent atteinte est
effectuée avec une digue. Une application d’acide trichloracétique est réalisée a I'aide de
micro-brosses sur le tissu de résorption pendant une a deux minutes.

La pression sur le tissu via la micro-brosse est augmentée au fur et a mesure afin d’étre certain
que l'acide atteigne le tissu de résorption en profondeur. Cette application permet d’accéder
a la base de la cavité permettant de débrider totalement la Iésion.

L’acide trichloracétique a pour effet de rendre les tissus de résorption avasculaires via un
processus de coagulation/nécrose sans hémorragie. (30) (89)

Il permet d’éviter la réalisation d’un lambeau gingival. Son action en profondeur permet
d’atteindre les tissus de résorption présents dans les canaux dentinaires. Le TCA a aussi une
action sur le parodonte adjacent susceptible de provoquer une nouvelle RCE s’il n’est pas
traité. Il présente enfin une action coagulante permettant d’obtenir une cavité seche rendant
la pose optimale du matériau final de restauration.

Son action mordangante permet de préparer la cavité pour la pose du matériau de
restauration.(30,89)

5.2.1.2. Traitement des lésions de classe 1 :

Apres avoir appliqué le TCA, I'atteinte dentinaire de la RCE est retirée a |'aide de fraises
diamantées montées sur turbine ou contre angle rouge. Les parois de la cavité ne doivent plus
contenir de tissus de granulation ou de réparation, des tissus sains doivent étre présents tout
autour de la cavité afin de favoriser |‘étanchéité de la restauration, un matériau de
restauration de type ciment-verre-ionomere est alors placé dans la cavité.

Sur le long terme (suivi a plus de 8 ans), les dents atteintes de RCE et traitées via cette

méthode ne présentent pas de récidive. Au niveau gingival, il n’y a de plus pas d’inflammation.
(30)
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Figure 31: traitement d'une incisive latérale droite présentant une RCE de classe 1 en utilisant du TCA. A : Iésion préopératoire
,; B : application du TCA pendant 2 min la gencive devient blanche justifiant I'effet de résorption avasculaire de celui-ci. C :
restauration au CVI recouvert de composite micro-hybride ; D : suivi a trois ans :il n’y a pas de récidive de la RCE et la gencive
est en bonne santé. (30)

5.2.1.3. Traitement des lésions de classe 2 :

Le protocole est identique, I'application du TCE sous pression permet d’atteindre la limite de
la cavité et de retrouver des parois dentaires saines indispensables pour obtenir une
restauration pérenne.

Les dents atteintes ne présentent pas de récidive, il n'y a pas d’inflammation au niveau

gingival. (30)

Figure 32: traitement d'une incisive centrale droite présentant une RCE de classe 2 en utilisant du TCA. Vue radiographique
préopératoire ; A : situation préopératoire. A noter le "Pink spot" au niveau cervical de la 11 ; B : application du TCA ; C : I'acide
permet d'atteindre la limite de la Iésion ; D : Débridement de la Iésion et restauration au CVI. (30)

.
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5.2.1.4. Traitement des lésions de classe 3 :

Le protocole reste la aussi identique, la |ésion peut étre trés proche de la pulpe une exérése
de celle-ci sera alors réalisée.

Le traitement peut enfin combiner les approches internes et externes, ou n’étre réalisé que
par une approche interne.

Dans tous les cas, le TCA est appliqué sur le tissu de granulation et une pression est exercée
afin de provoquer la nécrose du tissu et permettre a I’acide de se diffuser dans toute la lésion.
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Ici, le taux d’échec est plus important avec une cicatrisation gingivale pouvant présenter une
perte d’attache, une reprise de la RCE ou une nécrose de la pulpe. (30)

Figure 33 : Traitement d'une lésion de classe 3 par abord interne : A: radiographie pré-opératoire. En mésial de la 46 on peut
noter une masse irréguliére radio-claire s'étendant de la parois mésiale et allant vers la pulpe ; B et C : vue clinique de la Iésion,
il n’y a aucun signe clinique permettant de déceler cette RCE ; D et E : réalisation de I’abord interne via la face occlusal. La
résorption est tres vascularisée faisant penser a une atteinte pulpaire (D). Apres application de I’acide trichloracétique (E), le
curetage de la Iésion a été réalisé et la connexion avec le ligament parodontal confirmée prouvant que cette Iésion est une
RCE ; F : Réalisation de la pulpectomie et obturation a la gutta percha ; G : Radiographie de contréle 6 ans plus tard : pas
d’apparition de RCE ni d’élargissement desmondontal. (30)

5.2.1.5. Traitement des lésions de classe 4 :

Le traitement est la aussi le méme. L'étendue des Iésions est telle que I'exérese du contenu
canalaire et son obturation avec de la gutta percha et un ciment de scellement devient
systématique. Le taux d’échec est trés important avec plus de 70%, taux du au fait que lors du
traitement la Iésion n’ait pas été totalement éliminée, une récidive étant alors apparue. Ici, le
TCA n’atteint donc pas tous les tissus atteints.

Figure 34 : Incisive centrale gauche présentant une RCE de classe 4. A : A la vue clinique le Pink spot est bien visible au niveau
du collet ; B : radiographie pré-opératoire : la lésion s'étend sur plus de la moitié radiculaire ; C : application d'acide
trichloracétique : la Iésion s’étend jusqu’au pan palatin ; D : radiographie de contréle trois ans aprés : récidive de la Iésion au
niveau des surfaces proximales. (30)
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Nous pouvons donc affirmer que cette technique est tres efficace pour traiter les lésions de
classe 1 et de classe 2. Pour le traitement des Iésions de classe 3 et 4 elle demeure cependant

incompleéte. Il y a donc un taux de récidive trop important. (30)

o Resorption control
100 a Tooth survival
o Total success

Teeth (%)

Class 1 Class 2 Class 3 Class 4
Severity classificati

Figure 35 : Résultat des traitements des RCE avec I'acide trichloracétique pour chaque classe de lésion.(30)
5.2.2. Traitement des lésions via la réalisation d’un lambeau parodontal :

52.2.1. Principe :

Une exposition chirurgicale via un lambeau de la zone de résorption est réalisée afin d’obtenir
un acces direct a la lésion. Une ostéotomie peut étre effectuée afin d’avoir acces a la totalité

de la lésion et ainsi améliorer la ré-attache du parodonte. (90)

Figure 36 : Schéma représentant l'ostéotomie a réaliser pour permettre un accés total a la Iésion et pour permettre aux tissus

parodontaux de se repositionner correctement.(90)
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Le tissu de granulation est éliminé a I'aide d’un excavateur a bout mousse.

De I’hydroxyde de calcium, du MTA ou de la Biodentine™ est placé en fond de cavité pour
réaliser un coiffage indirect si la pulpe n’est pas atteinte, ou bien si elle I'est le traitement
endodontique est réalisé.

Ensuite, le matériau est recouvert par un amalgame, un ciment verre ionomeére ou une résine
composite, le lambeau étant enfin repositionné. .(91,92)(93)(94)

Le repositionnement du lambeau peut provoquer des poches parodontales. Ce phénomene
est moins fréquent depuis I'utilisation de la Biodentine™, mais celles-ci restent causées par
I'incapacité du tissu parodontal a créer une ré-attache au niveau de matériau de
restauration.Une apposition du lambeau plus apicalement peut alors étre mise en place,
néanmoins le résultat devient trés inesthétique.

Une extrusion orthodontique peut étre effectuée mais elle nécessite de respecter le rapport
couronne/racine, ce qui est parfois impossible.

L'apposition d’un tissu de régénération peut aussi étre entreprise, cette derniere devant
permettre une formation d’une nouvelle attache parodontale.

Deux criteres doivent étre alors présents afin de positionner une membrane : un espace pour
la croissance du nouveau tissu parodontal et un tissu gingival devant étre placé au moins a 2
mm de la cavité de la RCE permettant de positionner correctement la membrane. (95)

N

Figure 37 : Application d'une membrane afin de guider la régénération tissulaire a la suite d'un traitement d'une RCE restaurée
avec une résine composite micro-hybride. A : application de la membrane ; B : suivi clinique trois ans apres : il n'y a pas de
poche parodontale. (95)

Ces techniques par abord direct sont efficaces pour le traitement des Iésions supracrestales.
Lorsque les lésions deviennent sous-osseuse, la perte osseuse provoquée par le traitement
est telle que ce type de traitement devient délétere. Plusieurs options thérapeutiques
s’offrent au praticien pour traiter ces lésions.

Il peut décider de réaliser une égression orthodontique lui permettant d’avoir un acces direct
a la lésion et a ses limites, de n’effectuer aucun traitement et attendre |’extraction définitive
de la dent, entreprendre une extraction volontaire de la dent, traiter la RCE en extra-oral et
réimplanter la dent ou enfin prodiguer des traitements non chirurgicaux. (30,93)
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5.2.3. Réimplantation intentionnelle:

La réimplantation intentionnelle peut étre une solution thérapeutique intéressante lorsque la
lésion de la RCE est inaccessible de fagon chirurgicale ou contre indiquée. Elle doit faire partie
des possibilités de traitement des RCE.

En effet, elle est considérée comme une alternative viable pour la réalisation des actes
endodontiques lorsque ceux-ci sont inaccessibles par voie orthograde ou rétrograde. (96)

Les contres-indications locales a ce type de traitement sont les dents présentant une
parodontite terminale (avec des poches parodontales profondes et une perte osseuse
importante correspondant a un rapport couronne/racine inférieur a 1, ou encore les dents
risquant une fracture radiculaire lors de I'extraction comme les hypercémentoses ou les
racines avec des courbures importantes.(97)

Un respect rigoureux du protocole doit étre entrepris afin de minimiser au plus possible les
risques d’échec de ce traitement. Ainsi, doivent étre effectués une désinfection préopératoire
de la cavité buccale et un bain de bouche avec de la Chlorhexidine a une concentration de 2%.
Cette procédure est la plus recommandée dans la littérature scientifique. (98)

La méthode d’extraction doit étre la plus atraumatique possible : elle doit étre contrélée et
les mouvements de bascules doivent étre lents pour prévenir toute Iésion des cellules du
desmodonte. (96-98)

L’alvéole doit étre protégée de la salive avec une compresse stérile. La RCE est ensuite retirée
avec des excavateurs et des racleurs, des fraises diamantées montées sur des moteurs
chirurgicaux ou des ultra-sons peuvent étre utilisés lorsque la lésion est minéralisée,
I"utilisation des ultra-sons reste recommandée.

Le traitement endodontique est lui entrepris avec des instruments conventionnels.(98,99)
La totalité de la Iésion doit étre retirée afin d’éviter tout risque de récidive.

La lésion peut étre restaurée avec des matériaux comme le ciment verre ionomere. La
Biodentine™ peut étre elle aussi utilisée car sa prise rapide et permet la ré-attache du ligament
parodontal. Néanmoins, son utilisation reste prescrite pour les Iésions subcrestales.(97)

La dent doit étre hydratée avec une solution saline stérile afin d’éviter toute dessiccation du
ligament parodontal dans cette procédure (I'utilisation d’eau stérile est déconseillée car le
risque de lésion du parodonte est important). (99). Une immersion dans un bain contenant
une solution saline équilibrée de Hank pendant le traitement radiculaire peut étre
effectuée.(97,98)

Lorsque la dent est préte a étre réimplantée, I'alvéole est curetée. Le protocole variant en
fonction des auteurs, passant ainsi par une simple aspiration du caillot sanguin au curetage
complet de I'alvéole. Cette derniere est ensuite rincée avec une solution saline stérile et la
dent est réimplantée en utilisant la pression manuelle. (97-99)
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Il n’en’y a pas de consensus quant a la mise en sous occlusion de la dent, celle-ci devant étre
stabilisée avec une contention souple pendant deux semaines. (98)

Lorsque ce protocole est respecté, le taux de survie de la dent est supérieur a 90%. (99)

La réalisation de l'acte avec deux opérateurs peut étre favorable, un premier opérateur
réalisant I'extraction et le curetage de I'alvéole et un autre effectuant le traitement de la dent.
Il est a noter qu’il reste conseillé d’utiliser des loupes ou un microscope afin de réaliser
I’exérése totale de la RCE .(98)

Enfin, un temps extra oral de 15 min au maximum devra étre respecté afin de limiter la Iésion

du parodonte ; pour limiter le temps opératoire, le traitement endodontique peut étre réalisé
avant I'extraction de la dent. (97)
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Figure 38 : Protocole de réimplantation intentionnel d'une incisive mandibulaire droite atteinte d'une RCE inaccessible par
voie chirurgicale. a : radiographie préopératoire ; b : coupe axiale du cone beam montrant I'étendue de la RCE ; ¢ : apreés
réalisation du traitement endodontique, la dent est extraite de facon la plus atraumatique possible. d : la dent est manipulée
uniquement par sa partie coronaire pour ne pas léser le parodonte. E : la RCE est éliminée avec des excavateurs et des fraises
diamantées de petit calibre. f : séchage de la Iésion avec une pointe de papier pour améliorer I'adhérence du matériau de
restauration g, h : la Iésion est obturée ici avec un ciment verre ionomeére. i : curetage de I'alvéole ; j : réimplantation de la
dent. k, m,n ,e : réalisation de la contention souple collée : les dents sont isolées de la cavité buccale avec une cale en silicone
préalablement réalisée découpée en vestibulaire des dents. K : mordancage a I'acide ortho phosphorique et ringage ; m :
application de I'adhésif ; n : mise en place du composite micro hybride ; o : mise en place du fil de contention et stabilisation
au composite micro hybride puis polymérisation. P : radiographie préopératoire ; q : radiographie post opératoire ; r :
radiographie de contréle 1 an plus tard. A noter I'absence de reprise de RCE et la cicatrisation de la Iésion. (97)
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5.3. Nouvelles approches de traitements : les traitements non
chirurgicaux

Les techniques que nous avons vues précédemment sont tres efficaces pour traiter les RCE de
classe 1 et de classe 2, mais deviennent moins performantes pour les traitements des RCE de
classes 3 et 4. En effet, une élimination totale de la |ésion reste tres compliquée du fait de la
forme et de la disposition de la Iésion.

De plus, pour atteindre la totalité de la Iésion, une quantité d’os importante doit étre éliminée,
tout comme le parodonte lésé. Ces approches thérapeutiques condamnent la dent a
I’extraction si celle-ci est atteinte par des lésions de classe 3 et 4.

De nouvelles approches thérapeutiques ont donc été proposées afin de conserver le plus
possible la dent et ainsi retarder son extraction. (31) L'utilisation du cone-beam devient ici
primordiale pour localiser précisemment la porte d’entrée de la lésion, sa dimension et la
présence eventuelle de dentine entourant la zone de résorption, ces parametres étant
déterminants dans le choix du traitement. (87) (31)

Les approches non chirurgicales consistent en I’élimination de la RCE via le canal dentaire
pendant le traitement endodontique. Plusieurs techniques existant, le choix du procédé
opératoire dépendra de la lésion dentaire, de I'environnement et des préférences du
praticien.

5.3.1. Traitement non chirurgical et obturation canalaire en utilisant les
propriétés de |I'"hydroxyde de calcium et de I’"hypochlorite de sodium
puis obturation finale a la gutta percha

Le traitement précité repose sur la capacité de dissolution des tissus mous par I’hypochlorite
de sodium et de I’hydroxyde de calcium.

Il est a noter que la capacité de dissolution tissulaire de I’hypochlorite de sodium dépend de
sa concertation, du renouvellement de la solution et de son activation. Plus sa concentration
est importante, plus les propriétés de dissolution tissulaires sont grandes. mais plus son
utilisation devient dangereuse. Il a donc été conseillé de ne pas utiliser une concentration
supérieure a 6% pour les actes endodontiques. (100,101)

L’hypochlorite de sodium peut aussi dissoudre les tissus nécrosés et le biofilm, cette solution
présentant une activité antibactérienne puissante.

Mais lorsque I'hypochlorite entre en contact avec les fluides organiques, celle-ci s’inactive
rapidement. Un renouvellement constant de la solution est donc nécessaire. (100,101)

Pour augmenter I'efficacité de la solution, une activation de la solution peut étre réalisée,
activation pouvant étre réalisée soniquement (EndoActivator®), via I'application d’une
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pression négative au niveau de I'apex ( EndoVac®), en utilisant des lasers (comme le laser Er :
YAG, le laser LOKKI®) ou encore mécaniquement via des mouvements de reptation. Toutes
ces méthodes d’activation ne sont pas égales au niveau de leur efficacité, mais permettent
toutes d’augmenter |'efficacité de I’'hypochlorite. (31,102,103).

Un autre élément important au niveau de ce traitement ressort de I'utilisation de I’hydroxyde
de calcium en tant que matériau de temporisation. Ce dernier se présente sous la forme d’une
poudre blanche inodore ayant comme formule chimique Ca(OH), et reste utilisé en
odontologie mélangé avec de I'eau stérile de sorte a former une pate blanche crémeuse.

C’est une base forte qui mélangée avec de I'eau réagit via une réaction acide/base avec
formation d’ions hydroxydes (OH') et d’ions calciums (Ca®*). (104)

L’hydroxyde de calcium dispose de propriétés intéressantes pour le traitement des RCE : une
capacité de dissolution tissulaire, une inhibition de résorption radiculaire et des effets
nécrotiques. Il permet aussi d’amplifier la capacité de dissolution tissulaire de I’"hypochlorite
de sodium.(31,105)

Les propriétés antibactériennes sont entrainées par la haute réactivité des ions hydroxydes
sur les bactéries (lésion de la membrane cytoplasmique, sur les protéines membranaires et
sur I’ADN bactérien). (104,105)

Il a aussi une capacité de reminéralisation du site Iésé grace au pH élevé de I'hydroxyde de
calcium. En effet, celui-ci permet d’inhiber les acides lactiques libérés par les ostéoclastes et
permet d’activer la phosphatase alcaline qui joue un roéle important dans la formation des
tissus durs. (104)(106,107)

Pour que ses propriétés désinfectantes soient efficientes, I’hydroxyde de calcium doit étre
laissé au contact de la zone a traiter pendant un minimum de 7 jours.(105)

Enfin, il est important de noter que I’"hydroxyde de calcium permet d’amplifier les propriétés
de I'hypochlorite de sodium, on parlera alors d'une action synergique, permettant

d’augmenter la dissolution tissulaire de I’hypochlorite de sodium. (104)

Le traitement des RCE est le suivant :

Apres exérese de la pulpe avec une instrumentation conventionnelle, la cavité de résorption
est atteinte.

Selon le stade de la Iésion, il se peut que la communication entre la pulpe et la RCE ne soit pas
présente. Dans ce cas, il convient de créer la communication avec les instruments
endodontiques de sorte que le tissu de résorption soit atteignable par I’hypochlorite de
sodium et I’hydroxyde de calcium, un saignement doit étre observé apres perforation de la
prédentine, justifiant la connexion entre le canal dentaire et la cavité de résorption.

Ensuite, une irrigation abondante avec de I’hypochlorite de sodium doit étre réalisée. Celle-ci
est activée et renouvelée a plusieurs reprises. (31). Aprées avoir séché le canal, une application
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d’hydroxyde de calcium hydraté doit étre réalisée. Celui-ci est déposé dans le canal et dans la
cavité de résorption, et laissé pendant 4 semaines. Au terme de cette période, un ringage final
a I’hypochlorite de sodium ainsi qu’une obturation a la gutta percha est réalisé. L'obturation
utilise la technique de la compaction latérale pour le tiers apical ainsi que la compaction a
chaud pour I'obturation du tiers moyen, de la cavité de résorption ainsi que du tiers coronaire.
(31)

Figure 39 : Traitement d'une RCE de classe 4 sur une incisive centrale gauche en utilisant la technique non chirurgicale avec
utilisation d'un hydroxyde de calcium en temporisation. A : Radiographie pré-opératoire ; B : coupe coronale de la dent au
cone-beam ; C : coupe sagittale de la dent au cone beam ; D : Radiographie post-opératoire aprés compactage de la gutta
percha. E : radiographie de contréle 3 ans plus tard. A noter I'absence de récidive de la RCE. (31)

5.3.2. Traitement non chirurgical et utilisation des bio-céramiques

Le protocole opératoire du traitement endodontique ainsi que celui de I'exérese de la Iésion
est identique pour toutes les bio-céramiques. En revanche la procédure de restauration sera
différente en fonction du matériau utilisé.
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5.3.2.1. Protocole du traitement endodontique et exérese de la lésion

Apres avoir réalisé I'exérese de la pulpe en respectant le protocole standard, I'acces a la zone
de résorption est réalisé. Si le tissu de granulation n’est pas minéralisé, son exérese totale
peut étre entreprise.

Si la calcification de celui-ci est débutée, seul le tissu de granulation sera déposé.(33) Le
saignement du a I'exérese du tissu de granulation peut étre géré avec une solution de
peroxyde d’hydrogéne. (33)

La siccité du canal doit étre obtenue afin d’optimiser la pose du bio-matériau.

5.3.2.2.  Traitement non chirurgical et obturation au MTA

Ici, le traitement consiste a restaurer la zone de résorption avec du MTA et a obturer le canal
avec de la gutta percha. (88)

Le MTA est une biocéramique, composé de particules hydrophiles qui se solidifient en
présence de molécules d’eau ; au contact des fluides péri-radiculaires, une réaction chimique
se produit.

Les principaux composants du MTA sont le silicate tricalcique, I'oxyde de silicate, du silicate
dicalcique, de I'aluminium tricalcique et de I'oxyde de bismuth pour la radio opacité. (108,109)

Les molécules les plus présentes dans le MTA sont les molécules de calcium et de phosphate
qui deviennent des ions au contact de l'eau. Il est biocompatible et permet d’améliorer
I’adaptation marginale de la restauration. Ce dernier ne produit par ailleurs pas de
modification au niveau de la microcirculation.

Il dispose de propriétés tres importantes de stimulation, de régénération cémentaire du
ligament parodontal via un processus complexe de réparation tissulaire. Il est aussi un substrat
sur lequel les cellules parodontales peuvent adhérer permettant la ré-attache du ligament
parodontal et la réparation des tissus durs. (84,106,110)

Le MTA est utilisé pour les coiffages pulpaires directs, pour l'initiation des apexifications, lors
de perforations canalaires et durant les chirurgies endodontiques rétrogrades.(109)

A pH basique, le MTA est capable d’induire la formation de tissus durs. Pour augmenter le pH
au niveau de la zone a restaurer, une inter-séance avec de I’hydroxyde de calcium peut étre
réalisée, celui-ci étant une base forte permettant une augmentation importante du pH dans
le milieu dans lequel il est introduit.(107,111)

Pour le traitement des RCE, le protocole est le suivant :

Apres avoir obtenu la siccité du canal, le MTA est déposé dans la cavité de résorption. Un
coton humidifié au sérum physiologique est appliqué au contact du MTA pour que celui-ci
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réalise sa prise dans les meilleures conditions. Vingt-quatre heures apres, le traitement
canalaire peut étre entrepris de facon conventionnelle avec une obturation a la gutta.

Un des inconvénients du MTA reste la durée de prise de celui-ci (trois heures environ
comparée a celle de la Biodentine™ qui est de douze minutes). De plus, il ne peut étre utilisé
pour restaurer totalement le canal contrairement a d’autres biocéramiques comme la
Biodentine™ ou le Néo-MTA. (33)

Enfin, il a pour effet de colorer les tissus, ce qui provoque un changement de teinte
inesthétique des dents traitées ( a noter qu’un MTA blanc existe contenant moins d’oxyde de
bismuth et colorant donc moins les tissus dentaires correspondant au Néo-MTA). (92,109)

Figure 40 : traitement d'une deuxiéme prémolaire maxillaire droite atteinte d'une RCE de classe 4 au MTA. A : radiographie
préopératoire ; B : coupe coronale du cone-beam montrant I'étendue de la Iésion ; C : cavité d'accés réalisée pour le traitement
endodontique et I'exérese de la Iésion ; D : obturation de la Iésion au MTA ; E : radiographie post opératoire aprés obturation
& la gutta du canal dentaire réalisée 24h aprés la pose du MTA ; E : radiographie de contréle 18 mois aprés le traitement. A
noter I'absence de reprise de la RCE. (33)

5.3.2.3. Traitement non chirurigical et obturation au néo-MTA (ciment enrichi

en calcium), au CEM (calcium enriched mixture cement) ou a la

Biodentine

Ici, le principe est de restaurer la cavité de résorption et le canal avec le méme matériau. Celui-
ci est soit une Biodentine™ soit un CEM.

5.3.2.3.1. Le néo-MTA

Le néo-MTA est un ciment composé de silicate de calcium, appartenant a la famille des bio
céramiques comme la Biodentine™ ou le MTA. Il présente des propriétés bioactives et
biocompatibles qui sont similaires au MTA, sa composition étant cependant différente.
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Il présente certaines caractéristiques qui sont plus performantes que le MTA, comme sa prise
plus rapide (moins d’une heure), sa plus simple manipulation et un effet non colorant sur la
dent. Enfin, il présente des propriétés antimicrobiennes comparables a I’hydroxyde de calcium
et supérieures au MTA. (112) (113)

Il est par ailleurs a noter que sa composition est tres proche de celle de la dentine.

Sa bio-activité est supérieure au MTA car il est un réservoir a phosphate, il contient
naturellement des oxydes de phosphore, il n’y a donc pas besoin que le milieu dans lequel il
est introduit soit composé d’ions phosphate et soit basique pour que son efficacité soit
optimale. (114)(115)

En effet, hydraté, de I’hydroxyde de calcium est libéré par I’"hydratation des ions calcium et
hydroxyle provoquant une augmentation du pH et de la concentration en ions calcium.
Parallelement, cette libération d’hydroxyde de calcium provoque la formation d’ions
phosphate et d’ions hydroxyles nécessaires a la production d’hydroxyapatite. Cette forte
concentration en ions phosphate permet de stimuler la formation des cristaux
d’hydroxyapatites. Des études ont confirmé que cette formation se produisait aussi dans des
solutions salines neutres, preuve que le matériau est autosuffisant en ions pour stimuler la
formation de tissus durs a sa surface. Il présente de plus des propriétés de scellement
équivalentes au MTA.

Toutes ces propriétés permettent la formation de tissu dur adjacent a la pulpe et au
parodonte. (112)

Il est fréguemment utilisé pour le traitement des perforations et lors des résorptions
radiculaires ou en coiffage pulpaire direct. (112,113,116)

5.3.2.3.2. La Biodentine

La Biodentine™ appartient a la famille des biocéramiques. Elle peut étre utilisée pour obturer
le canal entierement.

Elle peut étre présentée comme ayant les mémes avantages que I’hydroxyde de calcium
(bioactivité, biocompatibilité), sans en avoir ses inconvénients et en étant un matériau
définitif. (117)

Elle est composée de calcium tricalcique, lui permettant d’avoir des propriétés bioactives,
d’interagir avec la dentine et l'interface pulpaire afin de stimuler les cellules pulpaires dans
leurs recrutements et leurs différenciations pour permettre ainsi une néoformation tissulaire.

Elle permet enfin de réguler et de stimuler les facteurs de différenciations tissulaires afin de
promouvoir la dentinogénése. (118). Sa capacité de libérer des ions calcium et induire
I'alcalinisation du milieu permet d’augmenter I'activité ostéoblastique. (117)

La biodentine présente des propriétés mécaniques supérieures au MTA lui permettant d’étre
utilisée en matériau temporaire sur les secteurs postérieurs. Une partie occlusale est ensuite
déposée et une restauration en technique directe ou indirecte est réalisée.

Sa prise rapide (douze minutes) permet a I'opérateur de réaliser I'intégralité du traitement
en une séance. (33,118)
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Elle est utilisée pour le traitement des perforations dentaires, pour I'apéxification des dents
permanentes immatures, pour le traitement des processus de résorption. (118)

5.3.2.3.3. Un exemple de traitement d’une RCE de classe 4 au Néo-MTA

Ici, est présenté le matériau utilisé pour le traitement des RCE de classe 3 et de classe 4. Lors
de ces traitements, I'exérese totale de la Iésion de résorption n’a pas été réalisée car celle-ci
fragilise trop la dent, et le risque de fracture post-opératoire reste trop important. Une partie
de la lésion a donc été volontairement laissée.

Figure 41 : Radiographie préopératoire et opératoire d'une incisive latérale mandibulaire droite présentant une RCE de classe
4. A noter I'importance de la perte osseuse et I'étendue de la Iésion ; B : préparation de la cavité et exérése du contenu
canalaire avec des instruments de préparation canalaire habituels ; C : radiographie postopératoire : le canal a été obturé
avec le ciment enrichi en calcium CEM. A noter la présence de la résorption radiculaire qui n’a pas été totalement réséquée.
(114)

A I'étude des radiographies post-opératoire de contréle, la zone de résorption ne progresse
pas, et il est observé une régénération osseuse au contact du matériau d’obturation dans la
zone de résorption. Une régénération totale du parodonte est aussi observée avec une
absence de poche parodontale.

Figure 42 : D : radiographie de contréle 2 ans aprés le traitement. La RCE n'a pas évoluée et I'os alvéolaire a complétement
cicatrisé.(114)
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Cette cicatrisation est expliquée par les propriétés de cette biocéramique. A noter que
d’autres études doivent étre réalisées pour justifier I'efficacité de ces matériaux. (114)
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CONCLUSION

Bien que complexe, le mécanisme des résorptions cervicales externes tend a étre résolu, grace
notamment aux avancées technologiques.

La plupart du temps, la résorption survient aprés un traumatisme du cément. En I'absence
d’inflammation, le processus peut étre réversible : un mécanisme de réparation peut reformer
ce tissu.

En présence d’une inflammation locale, la résorption s"amplifie, des cellules clastiques vont
coloniser la zone, provoquant ainsi un début de résorption cervicale externe. Au
commencement de ce processus, la dent est asymptomatique car la pulpe n’est pas atteinte.
Lorsque le phénomeéne s’amplifie et se rapproche, le mécanisme de défense de la dent est
saturé, il se détériore, permettant a la résorption d’atteindre la pulpe. C’'est a ce moment
tardif que des douleurs cliniques peuvent étre ressenties.

En vingt ans, certains facteurs étiologiques sont devenus majoritaires dans la cause des
résorptions cervicales externes, comme I'orthodontie qui représente aujourd’hui plus de la
moitié des causes de résorption, tandis qu’au contraire certains sont devenus minoritaires
comme l'éclaircissement internes des dents dépulpées qui représente moins de 10% des
causes de résorption.

Cette modification des facteurs étiologiques est due a une évolution de la pratique de la
dentisterie et a une évolution des traitements.

La difficulté majeure du traitement de ces résorptions reste son diagnostic. Si celui-ci est
réalisé précocement, la résorption cervicale externe se traite facilement et les risques de
récidives sont faibles.

Mais les moyens courants de détection comme les radiographies retro-alvéolaires peuvent
étre déficients : lorsque la résorption n’est pas située dans les zones proximales elle n’est pas
détectable au stade précoce.

Ici, I'utilisation du cone beam a permis une évolution concrete dans le traitement des
résorptions cervicales externes au stade tardif. En effet, la vue en trois dimensions permet
d’analyser parfaitement le trajet de la résorption et ainsi de cibler les zones a traiter.

En parallele, I'avancée des techniques de traitement permet désormais de conserver des
dents atteintes de résorptions cervicales externes au stade terminal.

La difficulté majeure de ces traitements reste toutefois I'élimination de la totalité du tissu de
résorption pour éviter toute récidive.

Il est temps pour nous de conclure cet examen en précisant qu’il existe encore des progres a
réaliser sur les résorptions cervicales externes. Une connaissance parfaite de son mécanisme
ainsi que de son étiologie permettrait d’éviter leur apparition et leur récidive. Les avancées
techniques ont permis toutefois de traiter des dents atteintes au stade terminal, mais leurs
soins n’est pas aisé et nécessite un plateau technique et une maitrise de I'art dentaire tres
développés.
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n'entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les
perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maditres, je rendrai d leurs enfants
l'instruction que j'ai regue de leur pére.
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Résume :

Les résorptions cervicales externes sont un processus dynamique qui impliquent le parodonte, les
tissus durs dentaires et en dernier lieu la pulpe. Le développement des résorptions cervicales
externes est di a un défaut ou a une agression du desmodonte et du cément adjacent.

La découverte de ce phénoméne date du 19°"° si¢cle. Les travaux de ces 2 dernieéres décennies ont
permis de mieux comprendre ce phénomeéne complexe.

Un diagnostic précis de la résorption va permettre une prise en charge adaptée et la préservation de
la dent atteinte.

Apres avoir traité de ’aspect histologique et physiopathologique des résorptions cervicales externes,
nous étudierons les différentes classifications de ces résorptions.

Ensuite nous détaillerons les étiologies et enfin nous développerons les différents moyens de
diagnostics et de traitements des résorptions cervicales externes.

Mots clés : Résorption cervicale externe — Heithersay - Pink spot

CANELLA Lia - The external cervical resorption

Abstract:

External cervical resorption is a dynamic process that impact the dental hard tissue, periodontal and
in a late stage pulpal tissue. The external cervical resorption development is due to an aggression of
the desmodonte and the adjacent cementum.

This phenomenon was discovered in the 19" century. The studies of the last two decades enabled to
better understand this complex process.

A precise diagnosis allows the clinician to make a specific treatment and to preserve the damaged
teeth.

The first part discusses of the histologic and the physiopathologic process of the external cervical
resorption.

The second part deals with the different classification of external cervical resorptions.

The third part explain the etiology of the external cervical resorption.

Finally, the fourth part develops the different diagnostic tools and treatments of the external cervical
resorptions.

MeSH: External cervical resorption — Heithersay — Pink Spot
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