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INTRODUCTION

L’oblitération canalaire (OC) fait habituellement référence a I’effacement du canal au sein de
la racine, pouvant faire soupgonner son obstruction partielle ou totale (1,2). Cette situation est
avant tout un constat visuel qui sera pos¢ sur la base d’un cliché radiologique réalisé au cours
d’un examen de routine (découverte fortuite) ou lors d’un examen motivé par I’existence de
signes cliniques. La radiographie rétro alvéolaire fait ainsi apparaitre une disparition de la
lumiére canalaire plus ou moins étendue en direction apicale et qui pourra étre appréciée en

comparaison avec les dents adjacentes.

Quels sont les mécanismes biologiques en jeu dans les phénomenes d’OC et quelle en sont les
causes ? La disparition visible de 1’espace canalaire sur les radiographies signe-t-elle pour
autant son absence réelle au sein de la racine ? Quand et comment doivent étre prises en charge
ces situations cliniques d’un point de vue endodontique ? Voici les questions auxquelles ce

travail de thése se propose de répondre.

Dans la premicre partie, nous effectuerons des rappels sur le fonctionnement du complexe pulpo

dentinaire, nécessaires a une bonne compréhension de la genese des OC.

Dans la seconde partie nous tenterons de définir plus précisément ce qui constitue une OC d’un

point de vue sémantique et clinique.

Dans la troisiéme partie, nous aborderons les différentes stratégies de prise en charge de 1’OC,

en discutant autour 3 situations cliniques.

Ce travail n’abordera pas la question des pulpolithes, autre type de calcifications intra pulpaires
qui impliquent des questionnements thérapeutiques différents et d’autres moyens de prise en

charge.



I.  RAPPELS SUR LE FONCTIONNEMENT DU COMPLEXE PULPO-
DENTINAIRE (CPD)

1. DEFINITION DU CPD

La notion de complexe pulpo-dentinaire (CPD) est un concept anatomique qui comme son nom
I’indique regroupe deux tissus : la pulpe et la dentine. Situé au centre de la dent, le CPD est

ainsi recouvert par I’émail au niveau coronaire et par le cément au niveau de la racine (3).

Pulpe et dentine ont une origine embryologique commune : ces deux tissus dérivent de la papille
dentaire et vont se développer en parallele au fur et a mesure du processus de formation de
I’organe dentaire (4). Pour autant, ces deux tissus sont extrémement différents sur le plan

histologique et chimique.

1.1 Composition et structure de la dentine

La dentine est un tissu minéralisé, de structure tubulaire et donc perméable. Elle contient 70%
de cristaux d’hydroxyapatite, 20% de matrice organique dont une majorité de collagéne de type

Iet 10% d’eau (2).

La couche superficielle externe de la dentine, qui est la premicre sécrétée lors de I’organogenése
et qui vient au contact de I’émail, est appelée manteau dentinaire. Elle a une épaisseur de 7 a
30 microns et se caractérise par une structure quasiment atubulaire (5). Elle recouvre la dentine
circumpulpaire (¢galement appelée « orthodentine ») qui constitue elle I’immense majorité du
tissu dentinaire et qui est traversée par des milliers de canalicules dentinaires paralléles entre
eux appelées tubuli. Ces derniers traversent la dentine de la jonction amélo-dentinaire et de la
jonction cemento-dentinaire a lumiére canalaire. La dentine circumpulpaire est ainsi constituée

de trois éléments : les tubuli dentinaires, la dentine péritubulaire et la dentine intertubulaire

(Fig. 1) (6,7).



Dentine "circumpulpaire

Tubule dentinaire

Dentine
péri-tubulaire

Figure 1 : Description schématique de la structure de la dentine circumpulpaire (8)

Lorsque la dentine est initialement secrétée, les tubuli ont une forme cylindrique qui va
progressivement évoluer vers une forme conique dont le plus petit diamétre se trouve au niveau
de la jonction amélo-dentinaire (JAD) tandis que le plus gros diamétre se trouve en regard de
la pulpe (Fig. 2). Tout au long de la vie, il existe également un dépdt progressif de dentine intra
tubulaire qui conduit a une réduction progressive de la lumiere tubulaire et donc de la

perméabilité.

JAD

Email Dentine Pulpe

. 0,5-0.9 um

Figure 2 : Représentation schématique de la variation du diamétre tubulaire de la jonction amélo-dentinaire
(JAD) vers la pulpe



Par ailleurs, plus on s'approche du centre de la pulpe plus la densité de canalicules est
importante. On trouve ainsi pres de 50000 tubuli par mm? & proximité de la pulpe pour environ
20000 tubuli par mm? en périphérie dentinaire (Fig. 3). Ainsi, on constate que la perméabilité

de la dentine augmente en se rapprochant de la zone pulpaire (9).

Figure 3 : Représentation schématique de la variation de densité tubulaire qui existe entre la zone dentinaire
et la zone proche pulpaire

1.2 Composition de la pulpe

Tissu conjonctif lache, la pulpe dentaire assure la vitalité de la dent. Ce tissu est situé¢ a
I’intérieur d’une cavité anatomique délimitée par des parois dentinaires rigides et constituée par
la chambre pulpaire et las parois canalaires radiculaires. On pourra distinguer la pulpe

périphérique et la zone pulpaire centrale qui présentent des populations cellulaires différentes.

Le tissu pulpaire périphérique peut schématiquement étre divisé en 3 zones (10) (Fig. 4) :

- La zone odontoblastique (Od) qui se trouve au contact immédiat de la dentine (d) et qui
contient les corps odontoblastiques dont les prolongements cheminent dans les tubuli.

- La couche acellulaire (zone de Weil, W) juste en-dessous des odontoblastes. Elle
dépourvue de cellules mais est riches en fibres de collagénes et est majoritairement
traversée par des capillaires sanguins, des branches terminales des fibres nerveuses non
my¢linisées sensitives et autonomes issues du plexus de Rasckow, ainsi que par les
prolongements du cytoplasme des fibroblastes situées dans la région pulpaire sous-

jacente.



- La couche de cellule de relais, zone composée de cellules fibroblastiques, de cellules
immunitaires dendritiques et de cellules dites « de Hohl » dont la différenciation en
néoodontoblastes permet de remplacer les odontoblastes primaires lorsqu’ils sont

détruits en cas d’agression (11).

Figure 4 : Coupe histologique montrant les rapports anatomiques entre dentine et pulpe (12)

La zone pulpaire la plus centrale est caractérisée par la présence abondante de collagéne, des
fibroblastes, des éléments vasculaires et nerveux et des cellules assurant la fonction de défense

immunitaire (13).

1.3 Intrication anatomique de la pulpe et de la dentine

Bien que tres différentes structurellement, pulpe et dentine se trouve intimement liées
anatomiquement par la couche odontoblastique qui se trouve a ’interface de ces deux tissus,
les corps des odontoblastes se trouvant dans la pulpe tandis que leurs prolongements cellulaires

cheminent au travers des tubuli dentinaires (Fig.5).

Les odontoblastes sont des cellules différenciées post mitotiques dérivées de la créte neurale
qui apparaissent lors de I’odontogénése (14). Ils ne sont pas capables de se différencier pour
produire de nouvelles cellules (2). (Ces cellules assurent différents rdles tout au long de la vie
de I’organe dentaire et en premier lieu la formation et la minéralisation de la dentine primaire,
synthétisée avant I’éruption de la dent sur I’arcade. Ces cellules participent a la proprioception
et la nociception en communiquant avec les fibres nerveuses (15). Les odontoblastes ont un rdle
de transmission sensitive par l’intermédiaire des « gap junctions », zones de jonction

intercellulaires qui leur permettent de communiquer avec les axones. L’odontoblaste



transformerait les pressions regues via les mouvements de fluides intra tubulaires en signal

nerveux et les transmettrait au réseau nerveux (16,17)

Tubules

dentinaires v

Fluide
dentinaire

Dentine ——=

Fibres nerveuses
pulpaires

<—=Cil primaire

Odontoblaste ——

Pulpe dentaire

Figure 5 : Schéma illustrant I'architecture et l'innervation du complexe dentino-pulpaire (16)

Les odontoblastes participent é¢galement aux mécanismes de défense de la vitalité pulpaire et

cet aspect des choses sera détaillé ci-apres.

1.4 Potentiel de défense du CPD

De la proximité anatomique entre pulpe et dentine, de leur intrication, découle une synergie
fonctionnelle qui justifie a elle seule la notion de CPD. Les deux tissus travaillent de concert
pour préserver la vitalité pulpaire et les mécanismes de défense peuvent étre activés a plusieurs

niveaux.

1.4.1 Perméabilité tubulaire

La perméabilité tubulaire est a la fois ce qui permet I’agression et la défense des tissus pulpaires.
En effet, en cas d’effraction de la couche externe protectrice (¢émail ou cément) les tubuli
dentinaires sont mis a nus et alors susceptibles de véhiculer des facteurs d’agression du tissu
pulpaire. Des variations de température pourront ainsi générer des mouvements rapides du
fluide intra tubulaire conduisant a une activation des fibres nerveuses intra-pulpaires et a des

manifestations douloureuses (théorie hydrodynamique de Brannstrom) (11,18). Cette



perméabilité tubulaire rend également possible la pénétration en direction pulpaire des bactéries

salivaires et des toxines bactériennes qui se trouve favorisée par le principe de diffusion.

Principe de diffusion

Selon le principe de diffusion, si un produit est présent en concentrations différentes dans deux
milieux mis en relation, il existe un passage de produit du milieu le plus concentré vers le moins
concentré pour tendre a I’équilibre des concentrations. Ainsi, en vertu de ce principe, bactéries
salivaires & toxines bactériennes diffusent passivement vers la pulpe stérile ou elles sont
susceptibles d’engendrer des mécanismes de défense pulpaires (Fig.6). La réduction
progressive du diameétre des tubuli en direction pulpaire et la présence de dépots intratubulaires

joue un réle passif de protection pulpaire en limitant la diffusion (19-21).

Figure 6 : Mécanisme de diffusion passive (2)

Principe de filtration

Ce phénomene est contrebalancé par ce que I’on appelle le principe de filtration. La pression
intra pulpaire générée par la circulation sanguine au sein de la pulpe étant supérieure a la
pression extérieure, il existe une tendance du fluide intra tubulaire a s’extérioriser en
permanence (Fig.7). Ce flux continu s’oppose dans la mesure du possible a la pénétration des

bactéries et des toxines en direction pulpaire. En cas d’inflammation pulpaire, la vasodilatation



créé une augmentation de la pression intra pulpaire qui majore le phénoméene de filtration,

participant ainsi d’'un mécanisme de défense active de la dent (21,22).

Figure 7 : Mécanisme de transfert par filtration (2)

1.4.2 Sécrétion de dentine

La pulpe assure sa propre défense via les odontoblastes qui sécrétent de la dentine secondaire

et tertiaire.

1.4.2.1 Dentine secondaire

La dentine secondaire est une dentine qui est formée physiologiquement dés la fin de
I’apexogénese et tout au long de la vie des individus. L’apposition diffuse de dentine secondaire
va progressivement diminuer le volume pulpaire, son apposition se faisant préférentiellement
sur le plafond pulpaire, sur les parois externes de la chambre pulpaire, sur le plancher et en
périphérie des canaux ce qui conduit a diminuer la lumicre canalaire. Ce phénoméne de
sénescence physiologique s’accompagne d’une réduction de la lumiére des tubuli par sécrétion

de dentine péri tubulaire et accumulation de dépdts minéraux (23).

La dentine secondaire est parcourue par des canalicules dentinaires moins réguliers que la
dentine primaire mais sa structure reste identique. Sa vitesse d'apposition est aussi plus lente

(vitesse de sécrétion de 0,4 micrometre par jour contre 4 micromeétres par jour pour la dentine



primaire) (24). On peut parler de la sécrétion de dentine secondaire comme d’un mécanisme de

défense passif et spontané.

1.4.2.2 Dentine tertiaire

A P’inverse de la dentine secondaire qui est un phénoméne continu, la dentine tertiaire est
synthétisée ponctuellement en réponse a une agression (caries, traumatismes thermiques ou
mécaniques, 1ésions d'usure...) afin de protéger la pulpe. Il s’agit donc d’un mécanisme de
défense actif et provoqué de la pulpe. Selon les effets de l'agression sur la couche
d’odontoblastes (préservation ou lésion), il y aura formation de dentine réactionnelle ou de

dentine réparatrice.
e Dentine réactionnelle :

La dentine réactionnelle fait son apparition en cas d'agression d’intensité faible & modérée ne
conduisant pas a la destruction des odontoblastes. Cette agression prend le plus souvent la forme
d’un front carieux et les odontoblastes de premicre génération (ou odontoblastes primaires)
synthétisent de la dentine réactionnelle permettant de mettre la pulpe en retrait de la zone

d’agression (2).

- La dentine réactionnelle sclérotique est formée aux dépens de la lumicre des tubuli
dentinaires. Elle est trés minéralisée, avec un aspect translucide (3). Elle résulte d’un
processus d’augmentation physiologique de formation de dentine péritubulaire.

- La dentine réactionnelle péri pulpaire est formée a I'interface dentine-pulpe et
résulte de D’accélération de la formation de dentine péri pulpaire par les
odontoblastes. I1 s’agit d’une une dentine canaliculaire. Elle pourrait étre considérée
comme une extension de la dentinogenése physiologique car ce sont les mémes
odontoblastes qui sont a I’origine de la sécrétion de tissu et il existe entre dentine
secondaire et réactionnelle une continuité au niveau des tubuli permettant la
conservation de la perméabilité du tissu (2). Le début d'apposition de dentine
réactionnelle péri pulpaire est marqué par la formation d'une ligne calcio-

traumatique en regard de la dentine secondaire (Fig. 8).



Cavite

alcio-traumatique
entine

I

pactionnelle

Figure 8 : Coupe histologique frontale d'une molaire de souris aprés obturation coronaire proche pulpaire
(5semaines post-opératoire). La coloration de la dentine réactionnelle est plus prononcée que pour
I'orthodentine (8).

e Dentine réparatrice

La dentine réparatrice est synthétisée en cas d'agression sévere ayant entrainé la destruction des
odontoblastes. Elle résulte du recrutement de cellules dites « odontoblast-like » issues de la
différenciation des cellules progénitrices pulpaires locales ou distantes (25). Contrairement a la
dentine réactionnelle, la matrice élaborée est atubulaire. Elle est également moins minéralisée
et elle est riche en fibres de collagene de type I (88%) et III (12%), ainsi qu'en fibronectine (3).
Elle est également appelée ostéodentine ou fibrodentine lorsqu’elle contient des inclusions

cellulaires en son sein.
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Pour résumer, si pulpe et dentine sont 2 structures qui peuvent étre différenciées
histologiquement la notion de CPD rend compte de leur interdépendance fonctionnelle, tant
dans les phénomeénes physiologiques que pathologiques. Loin d’étre figé, le volume du systéme
endodontique est donc amené a changer tout au cours de la vie des patients, sous 1’effet
conjugué du vieillissement et des agressions potentielles (Fig. 9). A ’extréme, la diminution

du volume pulpaire peut aboutir a des situations qui seront qualifiées d’oblitération canalaire.

Patiente 22 ans Patiente 80 ans

Figure 9 : Radiographies rétro alvéolaires illustrant les modifications de volume entre une pulpe « jeune » et
exempte d’agressions (cliché de gauche, patiente dgée de 22 ans) et une pulpe « agée » ayant subi les effets
conjugués du vieillissement et des agressions (cliché de droite, patiente dgée de 80 ans).
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I1. CARACTERISATION DE L’OBLITERATION CANALAIRE

1. TABLEAU CLINIQUE

L’OC fait référence a 1’effacement du canal au sein de la racine sur les clichés radiographiques
pouvant faire soupgonner son obstruction (1,2). Il s’agit donc d’un diagnostic reposant
exclusivement sur une appréciation visuelle. L’ oblitération sera qualifiée de « partielle » si une

partie du canal reste visible et de « totale » si plus aucun canal n’est visible sur le cliché (Fig.10).

Afin de discuter des causes possibles engendrant 1’apparition d’une OC, nous avons choisi de
dans un premier temps de classifier les phénomeénes d’OC en fonction de leur aspect spontané

ou provoque.

Figure 10 : Radiographies rétro alvéolaires illustrant différentes situations d’oblitération canalaire partielles
(a) et (b) ou totale (c). La fléche rouge indique le niveau a partir duquel le canal peut étre soupgonné.

1.1 Oblitérations canalaires spontanées (liées au vieillissement)
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Comme évoqué plus tot dans ce travail, ’apposition centripéte de dentine secondaire au cours
de la vie conduit a un rétrécissement progressif de la lumicre canalaire mais également a ce que
I’on peut qualifier de phénomeéne de « rétraction » de la chambre pulpaire. L’apposition lente
et continue de dentine sur le plafond pulpaire conduit en effet a éloigner celui-ci de la surface
occlusale de la dent tandis que le diamétre canalaire rétrécit également. Le canal peut alors
apparaitre a terme comme partiellement oblitéré, la chambre pulpaire se situant de plus en plus
apicale. Plus les patients avancent en age, plus 1’épaisseur de dentine est importante et il
semblerait que les dents sur lesquelles la sécrétion de dentine est la plus importante soient les

incisives et les prémolaires (26) (Fig. 11).

Figure 11 : Comparaison du volume pulpaire d’une incisive centrale chez un sujet jeune et chez un sujet agé.

Ces OC sont en rapport avec le vieillissement global de la denture et elles concernent en
conséquence un nombre étendu de dents du patient. Le vieillissement intéressant 1’ensemble
des dents d’un méme individu, de mémes familles de dents pourront présenter des stades
d’oblitération semblables (Fig. 12). La pulpe tend a occuper moins de place au sein de la dent
et les populations cellulaires se raréfient mais cela ne signe pas pour autant une dégénérescence
pathologique du tissus pulpaire (26,27). En revanche, I’OC associée a la diminution de
I’innervation peut favoriser une moins bonne réponse des dents aux tests de sensibilité pulpaire,

qu’ils soient électriques ou thermiques (27).
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Figure 12 : Bilan retro alvéolaire mettant en évidence chez une patiente agée de 86 ans une situation d’OC
diffuse intéressant particuliérement les secteurs antérieurs et prémolaires

L’OC est donc une conséquence attendue du vieillissement de 1’organe dentaire qui ne saurait
étre assimilée a un phénomene pathologique. Chez le sujet agé, il convient :

- de ne pas indiquer de traitement endodontique sur la seule base d’un test de sensibilité négatif
et en I’absence d’autres signes d’appel (symptomatologie, signes radiographiques),

- de prendre en compte les difficultés générées par ’OC s’il existe une indication de traitement
endodontique,

- d’envisager systématiquement la possibilité de garder les dents vitales en cas de recouvrement
coronaire, le rapport bénéfice/risque étant le plus souvent défavorable a 1’indication d’un

traitement endodontique a visée prothétique.

1.2 Oblitérations canalaires réactionnelles
1.2.1 Oblitérations canalaires post traumatiques

e Clinique
Les traumatismes dentaires sont 1’étiologie la plus fréquente des OC ponctuelles' des dents

permanentes des adultes jeunes (28). La découverte d’une OC peut se faire lors des controles

1 b N . s b . 14 o\ . 14
C’est-a-dire d’une dent ou d’un groupe de dents adjacentes présentant de maniére isolée une nette
diminution du volume pulpaire en comparaison aux autres dents du patient considérées comme saines
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radiographiques de suivi post-traumatique mais également de maniere fortuite au cours de

controles radiographiques de routine a distance de I’événement traumatique.

L’OC post traumatique est retrouvée dans tous les types de trauma impliquant les tissus de
soutient de la dent (7). Sa fréquence d’apparition dépend de deux facteurs :

- Le type de trauma et son intensité : ’OC est plus fréquemment associée a des
concussions et subluxation modérées qu’a des traumas impliquant une intrusion,
extrusion ou subluxation sévere pour lesquels la nécrose pulpaire prévaut et qui peuvent
s’accompagner de phénomeénes de résorption radiculaire (28).

- Le stade de formation de la dent : I’OC est plus facilement retrouvée pour une dent
dont I’édification radiculaire est incompléte (dent permanente immature). Lorsque
I’apex est mature, la nécrose canalaire prévaut (29). Une étude portant sur des dents
permanentes immatures réimplantées a montré que 2/3 des dents nécrosaient et
seulement 1/3 engageaient un processus de guérison pulpaire, parmi lesquelles 96%
présentaient une OC (30). Une revue systématique de littérature portant sur le devenir
des dents matures apres luxation latérale a conclu a 44,2% de nécrose pour 8,1% d’OC,

phénomene apparaissant préférentiellement pour des dents immatures (31).

L’observation d’une dyschromie, parfois a 1’origine de doléances esthétiques pour les patients,
peut constituer un signe d’appel diagnostic de I’OC ponctuelle. La teinte sera alors appréciée
en relation avec les dents adjacentes, la dent oblitérée présentant une teinte plus saturée que les
autres dents, le plus souvent dans les tons jaune orangé. Cette modification de teinte est liée a
I’oblitération des tubuli dentinaires et a une plus grande épaisseur de dentine comparativement
aux dents adjacentes qui conduit 2 une moindre translucidité (7,32). La dyschromie est
cependant inconstante et son intensité est trés variable (7,9). Elle peut ainsi étre assez subtile
pour ne pas apparaitre clairement a I’examen clinique et elle ne doit pas étre un critére

diagnostic absolu. Elle doit cependant constituer un critére de surveillance post-traumatique

Les tests de sensibilité pulpaire peuvent rester positifs dans les premiers temps de I’OC mais
ils tendent a devenir négatifs sans que cela soit le signe absolu d’une nécrose pulpaire (6). La
dent est le plus souvent asymptomatique a la percussion, en tout cas tant qu’il n’existe pas de

nécrose pulpaire associée pouvant engendrer une LIPOE (Fig. 13c¢).
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Figure 13 :

(a) Photographie montrant une dyschromie de la dent 21 dans un contexte de parodontite agressive et
d’antécédent de trauma maxillaire gauche chez un patient jeune (18 ans) ; la dent 21 apparait plus saturée
que ladent 11

(b) L’examen du cliché rétro alvéolaire montre une oblitération canalaire partielle de 21 et fait soupgonner
la présence d’une LIPOE. Le canal semble visible dans la partie apicale de la dent. En comparaison, la 11
présente un volume pulpaire « normal »

(c) Une radiographie rétro-alvéolaire centrée sur la 22 montre une également une oblitération canalaire
partielle, le canal étant visible dans le dernier tiers de la racine. La dyschromie de cette dent est moins

flagrante

e Mécanisme d’apparition
Le mécanisme conduisant a une apposition extrémement rapide et diffuse de dentine tertiaire
intra canalaire dans le cas de traumatismes n’est pas extrémement bien connu et son explication
repose encore aujourd’hui sur des hypothéses (2,33). Lors des traumatismes avec déplacement
dentaire, il existe des 1ésions du paquet vasculaire au niveau apical qui peuvent aller jusqu’a
une véritable rupture de la vascularisation pulpaire (34). Cela entraine une hypoxie intra-
pulpaire qui sera suivie en fonction du caractére transitoire ou définitif de D’arrét de la
vascularisation de phénomeénes de dégénérescence pulpaire, de régénération pulpaire ou de
réparation pulpaire caractérisée par la formation accélérée de dentine le long des parois
canalaires (34). Le manque d’oxygene transitoire pourrait en effet agir dans certains cas comme
stimulant en faveur d’un phénomene réparateur (35). Ainsi, des anastomoses pourraient étre
mises en place entre les vaisseaux intra-pulpaires 1€sés et la zone apicale sous certaines

conditions (anatomie apicale, type de traumatisme et temps extra oral entre autres) (36).
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Pour confirmer cette hypothese, Queiroz et al. ont conduit en 2018 une étude portant sur des
dents de rat expérimentalement avulsées de 3 mm puis réimplantées au bout de 5 minutes apres
désinfection du site opératoire (35). Les dents présentaient des apex larges simulant une dent

eme

permanente immature. Les auteurs montrent qu’il existe a partir du 7° jour et de manicre
concomitante a la croissance vasculaire une apposition rapide de dentine réparatrice au sein de
la pulpe qui s’étend de la zone coronaire vers la zone apicale. La formation accélérée et
importante de dentine tertiaire repose sur plusieurs hypothéses qui ne s’excluent pas :
1. Des lésions des fibres nerveuses pourraient engendrer une perte de controle sur I’activité
des odontoblastes,
2. Le stress cellulaire li¢ a ’hypoxie pourrait favoriser une réaction de défense cellulaire
(35).
La dentine sécrétée est qualifiée de dysplasique du fait de sa structure aléatoire et irréguliére et

1 ere

elle est synthétisée a la fois par des odontoblastes de 17" génération et des cellules nouvellement
différenciées, ce qui explique qu’elle soit secrétée a la fois en regard des parois pulpaires et de
manicre désorganisée dans la pulpe (33). Sa vitesse de sécrétion pouvant atteindre les 3,5
microns par jour favorise les inclusions cellulaires en son sein, ce qui fait dire a certains auteurs

que sa structure peut étre qualifiée d’osteous-like (33).

e Cinétique d’apparition
Le délai d’apparition des OC varie entre 3 mois et 1 an post trauma, ce qui appuie la nécessité
de surveiller étroitement les patients au cours de la premicre année (30). Car si I’OC n’est pas
en soi pathologique, tout signe faisant soupgonner une nécrose pulpaire concomitante doit étre
surveillé et intercepté. L’ existence d’une OC ne renseigne en aucun cas sur le statut pulpaire
(1). Cependant, I’OC reposant sur un phénoméne de remaniement intra pulpaire et de sécrétion
dentinaire, cela implique que la vitalité pulpaire est maintenue de manicre certaine tant que le
phénomeéne est évolutif. Une étude portant sur ’examen histologique de la pulpe des dents
présentant des OC a montré que les tissus pulpaires pouvaient présenter des modifications
diverses concernant leur teneur en collagéne et en populations cellulaires mais que la plupart

du temps ni inflammation ni micro-organismes n’étaient retrouvés (37).

e Evolution
La question qui peut se poser est celle du maintien de la vitalité pulpaire sur le long terme. Le
tableau 1 présente les résultats des études ayant suivi 1’évolution du statut pulpaire des dents

avec OC dans le temps. La fréquence des nécroses pulpaires faisant suite & une OC varie de 7%
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a 16%, leur fréquence ayant tendance a augmenter avec le temps et étant plus importante pour

les OC considérées comme complétes que partielles. Les études considérées ici sont cependant

antérieures a la démocratisation de I’utilisation du cone beam qui permet aujourd’hui une

meilleure sensibilité diagnostique des LIPOE (Tableau 1).

Tableau 1 : Compilation de différentes études rapportant le maintien de la vitalité pulpaire de dents

présentant des OC d’origine post-traumatique

Auteurs, date

Conditions expérimentales

Conclusions

4% OC partielle ou totale

Holcomb & Gregory 881 dents permanentes

(1967) (38) 7% de LIPOE OC a 4 ans parmi les dents avec

Suivia 4 ans OC (diagnostic radio)
189 dents permanentes luxées 22% des dents présentent une OC
. OC dépend du stade de formation de la racine
Andreasen (1970) (9) Suivi 1-12 ans
7% de LIPOE parmi les dents avec OC
(moyenne 3,4 ans) (diagnostic radio)

Stalhane & Hedegard 76 dents permanentes Suivi de dents présentant une OC

(1975) (39) Suivi de 3 4 21 ans 16% de LIPOE

Jacobsen & Kerekes

(1977)

(40)

122 dents permanentes
Suivi sur 10 a 23 ans

(moyenne 16 ans)

Suivi de dents présentant une OC

OC partielle (36%) / Oblitération totale (64%)
13% de nécrose a terme concernant seulement
des OC totales et principalement en relation
avec des trauma parodontaux séveres et des

dents permanentes

Robertson et al. (1996)

(41)

82 dents permanentes

Concussion/Subluxation/Extrusion

/Luxation Latérale/Intrusion
Suivide 7 a 22 ans

(moyenne 16 ans)

8,5% LIPOE des dents avec OC

Augmentation des nécroses avec le temps
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1.2.2 Oblitérations canalaires résultant de parafonctions

Les parafonctions de type abrasion et attrition peuvent provoquer le dépdt accéléré de dentine
tertiaire réactionnelle et de dentine dite « transparente » directement en relation avec les plages
d’usure et qui se forment par dépdt de cristaux d’apatites au sein des tubuli (42).
Microscopiquement, les tubuli apparaissent de partiellement a complétement oblitérés. 11 s’agit
d’un phénomeéne progressif de défense de I’organe pulpaire exposé a une agression chronique.
En bouche, on constate I’existence de plages d’usure qui laissent transparaitre une dentine
d’aspect saturé le plus souvent orangé/brunatre. Radiologiquement, la diminution de I’espace
pulpaire peut étre constatée mais se limite généralement a la couronne. Cliniquement, la
diminution de la perméabilité dentinaire associée a la sécrétion de dentine tertiaire explique des

résultats inconstants aux tests de sensibilité.

1.2.3 Oblitérations canalaires résultant de manceuvres restauratrices

Les restaurations coronaires, qu’elles soient a recouvrement partiel ou total sont susceptibles
d’engendrer une réduction du volume pulpaire ponctuelle qui est le plus souvent partielle,
intéressant le tiers canalaire supérieur voire moyen tandis que le tiers apical reste visible
radiologiquement. Une étude a montré que les dents présentant des restaurations partielles
montraient un rétrécissement canalaire plus prononcé au niveau du tiers coronaire que les dents
ayant subi une préparation corono-périphérique tandis qu’a I’inverse ces derniéres présentaient

plus souvent une extension du rétrécissement de la lumiére canalaire vers le tiers moyen (43).

1.2.4 Oblitérations canalaires post chirurgicale

Une publication rapporte le cas d’une oblitération canalaire totale post chirurgicale des dents
45 et 46 chez un patient de 16 ans ayant des antécédents d'ankylose de I'articulation temporo-
mandibulaire (ATM) qui avait été traité avec une greffe costochondrale et une distraction
mandibulaire (Fig. 14) (44). Il est probable que le mécanisme en cause dans ce phénomeéne

d’OC soit a rapprocher de ce qui se passe lors des traumatismes.
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TO : Cliché post-opératoire T0+2 ans

Figure 14 : Comparaison du cliché post-opératoire immédiat d’une chirurgie par greffe costochondrale et
distraction mandibulaire (TO) et du cliché de contrdle a 2 ans montrant une OC totale des dents 45 et 46 (44).

1.2.5 Oblitérations canalaires liées a des mouvement orthodontiques (ODF)

Une publication a conclu que les mouvements ODF n’étaient pas en rapport avec 1’apparition
d’OC parce que ’intensité et la vitesse d’apposition des forces ne peut pas étre comparée avec
celles résultant d’un traumatisme (45). En conséquence, les auteurs estiment que lorsqu’une
OC est détectée en cours de traitement ODF, la cause est a rechercher du c6té du trauma. Pour

autant, a notre connaissance ces conclusions ne sont étayées par aucune étude clinique.

Le fait qu’il existe une OC physiologique liée au vieillissement de la denture ne doit pas
conduire a considérer les OC réactionnelles comme des phénomenes pathologiques, au risque
de conduire a des interventions endodontiques non justifiées. Cela nous ameéne a un second
point qui nous a paru essentiel au cours de la construction de ce travail : une clarification

sémantique autour de la notion d’OC.

20




2. DISCUSSION AUTOUR DE LA SEMANTIQUE

Apres avoir défini ce qui constitue cliniquement une OC, il nous a paru indispensable de réaliser
une mise au point sémantique. Car si dans les publications en langue francaise, oblitération
canalaire est le terme le plus fréquemment utilisé pour qualifier les situations faisant apparaitre
une disparition partielle ou totale de 1’espace canalaire sur les clichés radiographiques, nous
avons pu noter que d’autres termes étaient retrouvés en littérature anglophone dont nous

proposons ici une liste non exhaustive (Tableau 2).

Tableau 1 : Terminologie retrouvée dans les publications traitant de 1’oblitération canalaire

Terme anglais Publications Traduction francaise
Holcomb 1967 (38)
Smith 1982 (46)
Andreasen 1995 (47)

Pulp canal obliteration Robertson 1997 (7) Oblitération canalaire
Amir 2001(33)
McCabe 2012 (28)
Abd-Elmeguid 2015 (30)
Robertson 1997 (trauma) (7)

Pulp calcification Amir 2001 (trauma) (33)

Calcification pulpaire
Pulp canal calcification | Abd-Elmeguid 2015 (trauma)

(30)
Holcomb 1967 (38)
. ) Smith 1982 (46) M¢étamorphose calcique
Calcific metamorphosis
Amir 2001 (33) Dégénérescence calcique ?

Abd-Elmeguid 2015 (30)

Reduced pulpal Lumen Cvek 1982 (48) Lumiére canalaire réduite

En anglais, 1’équivalent de ’OC est le terme Pulp Canal Obliteration et 1’association
Américaine des endodontistes (AAE) le définit comme suit'
Pulp Canal Obliteration (PCO) — Radiographic evidence of increased dentin
production primarily in response to trauma. The end result of this process is a calcified
canal and is not necessarily indicative of a diseased pulp. The term pulp canal

calcification (PCC) may also be used to reference this condition

! AAE. Glossary of endodontic terms. Version March 2020 (lien de téléchargement)
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Cette définition insiste sur deux éléments primordiaux :
- L’¢étiologie principale des OC est le trauma

- Une OC n’est pas synonyme de pulpe pathologique

Les termes de Pulp calcification et Pulp canal calcification sont également donnés comme
synonymes mais on peut leur opposer qu’ils ne sont pas assez précis dans le cas des OC dans
la mesure ou ils peuvent également faire référence a des situations cliniques diverses telles que

les pulpolithes.

Beaucoup de publications utilisent le terme Calcific Metamorphosis comme équivalent d’OC.
Ce terme apparait dés les années 60 dans une publication qui est I’une des premiéres a montrer
le lien qui existe entre historique de traumatisme dentaire et I’apparition d’OC (38). Dans toutes
les publications ou nous 1’avons retrouvé, Calcific Metamorphosis était en rapport avec ’OC
d’origine post traumatique. Cela est confirmé par la définition qu’en donne ’AAE' :
Calcific metamorphosis (49) — A pulpal response to trauma characterized by rapid
deposition of hard tissue within the canal space; entire space may appear obliterated
radiographically due to extensive deposition, even though some portion of the pulp
space remains in histological sections..
Cette définition insiste sur deux éléments primordiaux :
- Le caractere rapide de I’apposition dentinaire post traumatique en comparaison a un
processus physiologique,
- La possibilité de la persistance d’un espace canalaire a un niveau histologique, quand

bien méme celui-ci ne serait pas visible radiologiquement.

Ce dernier point est extrémement important car il rentre en contradiction avec le terme méme
d’oblitération pour lequel le dictionnaire Larousse donne la définition suivante (référence
Larousse) : « Boucher/obstruer un canal, un orifice ». Les études montrent que si la disparition
de Dl’espace canalaire peut étre manifeste sur des clichés rétro alvéolaires il persiste
histologiquement une lumiére canalaire et que canal n’est donc pas a proprement parler oblitéré.
Kuyk et Walton ont montré dans les années 1990 que le diamétre radiographique apparent d’un

canal ne correspond pas toujours a son diametre réel (50). Ces auteurs ont comparé les images

! AAE. Glossary of endodontic terms. Version March 2020 (lien de téléchargement)
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radiographiques des dents a des examens microscopiques de coupes a différents endroits de la
racine. Parmi les 36 dents examinées, 7 présentaient histologiquement une lumicre canalaire
alors méme que le canal n’était pas visible radiologiquement. Par ailleurs, la lumiére canalaire
pouvait étre localisée plus coronairement que ce que laissait présumer la radiographie
préopératoire (Fig. 15). A partir de ces observations, Kuyk et Walton ont émis 1’hypothése que
I’oblitération totale pourrait en dépit de I’apparence radiographique étre extrémement rare d’un
point de vue histologique et donc clinique. Il persiste généralement une lumiére canalaire, qui
bien que de volume extrémement réduit reste potentiellement perméable. D’autre part, 1a ou les
clichés retro alvéolaires peuvent ne pas laisser apparaitre de canal, un examen CBCT peut
permettre dans un certain nombre de situations de mettre en évidence une lumicre canalaire.
Ainsi, un diagnostic d’OC totale posé sur cliché rétro alvéolaire peut étre infirmé par 1I’examen
3D. Il faut cependant rester prudent quant a la fiabilité de ’interprétation du clich¢ CBCT qui
dépendra de facteurs tels que la résolution de 1’examen et la présence ou non d’artefacts (51).
Ainsi, un canal peut étre non détecté a ’examen 3D et pourtant étre localisé cliniquement par

la suite en cas de nécessité de traitement endodontique (52).

Figure 15 : Photos montrant le niveau auquel le canal peut étre localisé radiographiquement par rapport au
niveau auquel il est localisé histologiquement (coupe passant par les pointillés) (50)

On retrouve dans une publication en langue francaise le terme de dégénérescence calcique qui
n’est pas la traduction littérale de Calciphic metamorphosis et qui a comme défaut de rattacher

a I’0OC une notion d’évenement pathologique (1).
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Enfin, de manicre plus anecdotique, on trouve dans la littérature I’expression « teeth with
Reduced Pulpal Lumen » qui peut étre traduite par « dents présentant une lumicre canalaire
réduite » et qui bien que trés peu utilisée rend peut-étre mieux compte de la réalité de la situation

que le terme d’OC au vu de ce que nous venons de développer.

Il ne faut jamais perdre d’esprit que le diagnostic d’OC est un diagnostic radiographique qui
n’est pas I’exact reflet de la réalité anatomique. Dans la mesure ou ce qui est qualifié
d’oblitération n’en est la plupart du temps pas réellement une, on peut s’interroger sur la
pertinence du terme OC, d’autant plus lorsqu’il est question d’une OC dite « totale ». Nous
émettons I’hypothése que I'utilisation du terme oblitération entretient de I’incompréhension
autour de cette situation clinique en pouvant donner I’impression que le canal n’existe pas et

qu’il pourrait favoriser des prises en charge inadéquates.
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III.  STRATEGIES DE PRISE EN CHARGE DE L’OBLITERATION
CANALAIRE

De¢s les années 60, on note une controverse sur la meilleure maniére de prendre en charge les
situations d’OC et plusieurs attitudes sont proposées (38) :

- L’abstention thérapeutique et la surveillance de la dent (« wait and see what happens
attitude »),

- La réalisation d’un traitement endodontique « prophylactique » ou « de principe »,
consistant a effectuer le traitement endodontique deés qu’un phénomene d’OC était
soupconné et avant de prendre le risque que celui-ci ne se généralise a ’ensemble de la
racine,

- Une attitude interventionniste chirurgicale de premiére intention (chirurgie apicale ou

extraction).

L’antagonisme de ces prises en charge peut trouver son explication dans un certain nombre de
facteurs liés a 1I’époque :

- Certains auteurs voyaient dans 1’OC le signe d’une modification forcément
pathologique de la pulpe et donc la certitude de complications infectieuses a terme
tandis que d’autres considéraient I’OC comme un simple phénoméne de réparation en
réponse a une agression.

- La limitation des moyens techniques de I’époque rendait le diagnostic et la gestion
endodontique des OC extrémement difficile et c’est pourquoi des attitudes aussi
radicales que des traitements endodontiques préventifs ou des extractions pouvaient étre

pronés.

Nous savons aujourd’hui :

- Que les OC ne sont pas forcément synonymes de pathologie pulpaire associée et que le
traitement endodontique de principe n’est pas une réponse adaptée, celui-ci ne devant
étre indiqué qu’en cas de symptomatologie et/ou présence d’une LIPOE avérée,

- Qu’il peut persister une lumicre canalaire alors méme que le canal n’est pas visible sur
I’imagerie 2D ou 3D,

- Que méme si les moyens techniques (instrumentation endodontique et aides optiques)
et diagnostiques (CBCT) ont évolué¢ les OC restent des situations a risque d’erreurs

iatrogeénes.
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Finalement, la question centrale devant une OC devrait étre : existe-t-il une indication de

traitement endodontique ?

Dans la mesure ou I’OC engendre une moindre réponse des dents au tests de sensibilité pulpaire,
ces derniers nous renseignerons difficilement sur I’état de santé pulpaire. Les éléments pouvant
guider la décision d’intervention seront alors :
- L’anamneése pour explorer les pistes étiologiques, rechercher une symptomatologie
passée ou explorer une symptomatologie existante,
- L’examen clinique a la recherche de symptomes aigus ou chroniques (sensibilité a la
percussion et/ou palpation, voussure, fistule...).
- Une inspection minutieuse du cliché radiographique rétro alvéolaire pour évaluer
la présence d’une LIPOE. Seront considérés la densité osseuse en regard de ’apex et la
continuité de la lamina dura.

- Un examen complémentaire de type CBCT sous certaines conditions

1. INTERET DU CBCT DANS LA PRISE EN CHARGE DES OC

Le CBCT ¢tant plus irradiant que les radiographies 2D, son indication doit étre envisagée selon
I’évaluation systématique du rapport bénéfice/risque pour les patients. Pour 1’Association
Américaine des Endodontistes (AAE), le CBCT est un examen de choix dans la gestion
endodontique des dents pour lesquelles une configuration canalaire complexe est soupgonnée

(53) et les OC peuvent rentrer dans ce cadre d’indication.

Un examen CBCT peut ainsi étre envisage :

- En cas de doute sur la nécessité d’intervenir endodontiquement dans la mesure ou le
CBCT présente une meilleure sensibilité que les clichés rétro alvéolaires pour le
diagnostic des LIPOE. Il permet ainsi une évaluation indirecte de I’état de santé
pulpaire,

- Lorsqu’une intervention endodontique est indiquée pour guider la thérapeutique. Il faut
d’ailleurs noter ces derni¢res années un essor important de I’endodontie guidée qui
permet sur la base d’un examen 3D de générer un guide interventionnel facilitant la
localisation du canal. Ce sujet ne sera pas abordé plus en détail dans ce travail qui ne

porte pas sur les moyens techniques de prise en charge de ’OC.
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Méme s’il convient de limiter les doses d’irradiations regues par les patients, il est essentiel que
cela ne se fasse pas au détriment de la qualité des clichés obtenus et donc de leur interprétation.
Patel et al. proposent en 2015 de suivre pour la dose d’irradiation le principe du « as low as
diagnostically acceptable » (aussi faible qu’acceptable sur le plan diagnostique) plutot que celui
du « as low as reasonably achievable » (aussi bas que raisonnablement possible)
traditionnellement utilisé en matiére de radioprotection (54). L’idée sous tendue étant que
réduire a tout prix la dose d’irradiation regue risque de conduire a des clichés non exploitables

et donc a une exposition inutile des patients au radiations.

Partant du principe que les canaux explorés présentent un volume réduit, il faut choisir la
meilleure résolution possible pour I’examen. Une étude portant sur la visualisation
préopératoire des canaux MV2 sur CBCT a montré une augmentation importante du taux de
détection de ces canaux lorsque la taille des voxels diminue : une taille de voxels de 0,4mm
(soit 400 microns) permettaient de détecter 60,1% des canaux MV2 contre 93,3% avec une
résolution de 0,125mm (soit 125 microns) (55). Considérant le faible volume des canaux dans
les situations d’OC, la taille des voxels utilisée pour I’examen doit étre la plus réduite possible,
idéalement inférieure ou égale a 150 microns. Si la résolution d'une image est augmentée en
diminuant la taille du voxel, une dose de rayonnement plus élevée est nécessaire pour obtenir
le méme niveau de bruit qu'avec une taille de voxel plus élevée (54). Pour compenser cela, il

est souhaitable de limiter les examens a une acquisition de petit champ.
Enfin, considérant que la fiabilité d’interprétation des clichés CBCT est relative a leur qualité

et a la résolution, il faut garder a I’esprit que I’absence de visualisation de la lumiére canalaire

ne signe pas de manicre absolue son absence a 1’échelle microscopique (52).
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2. ILLUSTRATION DU PROCESSUS DECISIONNEL EN CAS DE DECOUVERTE
D’UNE OC

Les phénomenes histologiques en cause dans les OC sont désormais mieux connus, les moyens
diagnostiques et thérapeutiques ont nettement évolué et il n’est plus question de traitements
endodontiques prophylactiques ou de prises en charge chirurgicales drastiques. La situation doit
étre évaluée au cas par cas et nous illustrerons le processus décisionnel au travers de 3 situations
cliniques découlant des 3 circonstances de mise en évidence d’une OC :

- Une découverte fortuite d’OC sur examen radiographique,

- Une découverte d’OC en rapport avec I’exploration d’une symptomatologie,

- Une découverte d’OC en rapport avec I’exploration d’une dyschromie.

2.1 Situation clinique de découverte fortuite d’OC sur examen radiographique

e Contexte global
Patient de 17 ans, mineur isolé, consultant en premier lieu dans le service de Parodontologie de
la Timone (Marseille) pour des « dents qui bougent ». Un diagnostic de parodontite stade IV
grade C généralisée a été posé et le patient est adressé pour un avis endodontique concernant
les dents 21 et 22, I’objectif étant dans un premier temps le maintien de ces dents le temps que
la thérapeutique parodontale puisse étre menée et avant réévaluation des possibilités de

conservation a plus long terme.

e Contexte médical

Hépatite B traitée par traitement antiviral (Viread), pas d’allergie connue.

e Anamnese
Traumatisme maxillaire gauche dans I’enfance avec déplacement dentaire. Pas d’antécédent de

symptomatologie infectieuse ayant nécessité une prise d’antibiotiques.
ymp g y p q

e Examen clinique (Fig.16)

Dent 21 :
- Dyschromie visible appréciée comparativement a 11
- Pas de réponse aux tests de sensibilité

- Sensibilité a la percussion mais pas a la palpation, mobilité stade 3
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Dent 22 :
- Pas de dyschromie visible comparativement a 12
- Pas de réponse aux tests de sensibilité

- Sensibilité a la percussion mais pas a la palpation, mobilité stade 2

Figure 16 : photographie endobuccal préopératoire

e Examens complémentaires (Fig. 17)

Figure 17 : Radiographies rétro-alvéolaire complémentaires des dents n°® 11 21 22 23

29



Sur les clichés rétro alvéolaires on note un effacement de la lumiére canalaire de 21 et 22
comparativement aux dents adjacentes. Sur ces deux dents, le canal se devine dans le tiers
apical. On note la présence de LIPOE sur 21 (communication avec 1ésion parodontale) et 22

(1ésion circonscrite).

e Diagnostic
Parodontites apicales chroniques des dents 21 et 22 dans un contexte de diminution de la
lumicre canalaire. La dent 21 présente une lésion mixte endo-parodontale. La dent 22 présente
une LIPOE bien circonscrite. Probable étiologie traumatique de I’oblitération avec nécrose

secondaire ayant conduit a I’apparition de LIPOE.

e Discussion autour de la prise de décision thérapeutique
Il existait un contexte infectieux chronique et le traitement endodontique est indiqué pour cette
raison sur 21 & 22. Méme si le pronostic de conservation de la dent 21 est compromis sur le
long terme, il a été décidé de maintenir cette dent le plus longtemps possible et tout du moins

le temps de réaliser la prise en charge parodontale.

e Traitement

Le traitement endodontique a ét¢ mené en 2 séances (une séance par dent). La localisation du
canal a été facilitée par I’utilisation du microscope opératoire, d’inserts endodontiques
ultrasonore et d’une fraise LN (Fig. 18). Il faut noter que pour les deux dents, le canal a été
chaque fois localisé bien plus coronairement que ce que laissaient supposer les examens
radiographiques (Fig.19).

Les canaux ont été mis en forme a 1’aide du Wave One Gold Small et obturés en technique
monocone avec un ciment silicate de calcium (Endosequence BC Sealer®, Busa) apres
irrigation NaOCl et EDTA (Fig. 20).

Au controle a 2 ans des traitements endodontiques des dents 21 et 22, on note une diminution
de volume des LIPOE, Les dents sont asymptomatiques et maintenues par une contention

parodontale (Fig. 20).
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Figure 18 : Illustration de la séquence opératoire sur la dent 22 (a) pelage dentinaire a 1’aide d’une fraise
boule LN, (b) localisation de I’entrée canalaire a ’aide d’une LKOS, (c) aspect de I’entrée canalaire aprés
mise en forme

Figure 19 : sur la dent 22, il est possible de localiser le canal (pointillés rouges) bien avant le niveau qui était
anticipé sur la radiographie préopératoire (trait orange)

31



Post-opératoire

Contrdle a 2 ans

Figure 20 : Clichés post-opératoires immédiat et contrdle a 2 ans des traitements endodontiques des dents 21
et 22. On note une diminution de volume des LIPOE, les dents sont asymptomatiques et maintenues par une
contention parodontale
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2.2 Situation clinique de découverte d’une OC en rapport avec 1I’exploration
d’une symptomatologie

e Contexte global

Patiente de 75 ans adressée par son dentiste traitant pour des épisodes infectieux récurrents
secteur 2. Tentative de traitement endodontique initié¢ sur la dent 21 sans possibilité de localiser

le canal.

e Contexte médical
- Supplémentation hormones thyroidiennes : Levothyrox
- Prise de XGEVA en solution injectable (Denosumab) : une injection tous les 28
jours depuis 2014 pour prise en charge de métastases osseuses consécutives a un

cancer du sein.

e Anamnése
Il existe une sensation d’écoulement purulent au niveau de la gencive, qui est douloureuse de

maniére supportable mais constante (Fig. 21). La patiente n’a pas le souvenir d’un traumatisme

concernant les dents maxillaires.

Figure 21 : Photographie exobuccale (a) et radiographie rétroalvéolaire des dents n°11 et 21 présentant un
effacement de 1’espace canalaire (b)
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e Examen clinique
Sur la dent 21 :
- Pas de dyschromie franche
- Fistule bourgeonnante en regard de la dent 21
- Test de sensibilité négatif
- Percussion positive
Sur les dents adjacentes :
- Les tests de sensibilité sont non concluants
- Les tests de percussion et palpation sont négatifs
Pour I’ensemble des dents on ne retrouve pas de mobilité pathologique ni de sondage

parodontal.

e Examens complémentaires
Les radiographies rétro alvéolaires montrent un effacement de I’espace canalaire sur 11 et 21.

Une radiographie cone de gutta dans la fistule vient pointer la dent 21 (Fig. 21).

Il est décidé de prescrire un CBCT pour exploration de 1’anatomie canalaire et des foyers
infectieux. L’examen est prescrit & champ réduit pour limiter les doses d’irradiation et a une

résolution de 150 microns (Fig. 22).

L’analyse du CBCT montre qu’il existe des oblitérations canalaires sur tout le secteur incisif,
une seule dent (la 21) étant associée a une manifestation infectieuse. La suspicion d’un canal
latéral en position vestibulaire pourrait étre en relation avec la localisation de la fistule et la
position que prend le cone lors de la radiographie cone dans la fistule. On distingue la tentative
de cavité d’acces réalisée par le dentiste traitant, sans erreur majeure d’axe ni perforation. Alors
que D’espace canalaire était difficilement identifiable sur les clichés rétro alvéolaires, on le

distingue plus clairement sur le CBCT.
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Figure 22 : Coupes CBCT (a) Frontale, (b)Axiale, (c) & (d) Sagittales. Noter la suspicion de canal latéral en
position vestibulaire (fléche orange)

e Diagnostic
Le diagnostic posé est celui de parodontite apicale chronique de la dent 21 avec fistulisation et
dans un contexte de diminution de la lumiére canalaire. Les dents adjacentes sont également
concernées par cette diminution drastique du volume pulpaire. Sans pouvoir étre formel et en
I’absence de souvenir d’un traumatisme, 1’étiologie de I’OC pourrait ici étre en relation avec le
vieillissement dentaire. OC qui se serait compliquée d’une nécrose sans pouvoir déterminer

I’étiologie exacte.

e Discussion autour de la prise de décision thérapeutique
Une décision d’intervention endodontique sur la dent 21 a été prise a la faveur des éléments
suivants :

- Il existe une symptomatologie infectieuse chronique,

- Les examens complémentaires sont en faveur de la persistance d’une lumiére canalaire,
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- 1l s’agit d’une patiente chez qui les extractions sont déconseillées tant que possible du
fait de la prise de Denosumab, anticorps monoclonal inhibiteur de la résorption osseuse

qui peut favoriser 1I’occurrence des ostéochimionécroses.

e Traitement
Le traitement endodontique a été mené en 2 séances avec application d’hydroxyde de calcium
en inter-séance (15 jours). La localisation du canal a été facilitée par I'utilisation du microscope
opératoire, d’inserts ultrasonore et d’une fraise LN (Fig. 23). Le canal a été mis en forme a
I’aide du Wave One Gold Small (Dentsply Sirona) et obturé en thermocompaction apres

irrigation NaOCl et EDTA (Fig. 24).

Figure 23 : (a) localisation du canal guidé par I’analyse des teintes (b) volume du canal aprés mise en forme

Figure 24 : radiographie post opératoire aprés mise en forme
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2.3 Situation clinique de découverte d’une OC en rapport avec 1’exploration d’une
dyschromie.

e Contexte global
Patiente de 50 ans consultant pour une doléance esthétique concernant la dent 23 qu’elle trouve

« trop sombre » (Figure 25).

e Contexte médical

Pas de traitement ni d’allergie connue.

e Anamnese
Souvenir d’un traumatisme maxillaire dans le cadre d’un accident de la voie publique 20 ans
auparavant. La dent n’a jamais été symptomatique, pas d’antécédents d’accidents infectieux

déclarés. La patiente dit que la dent a progressivement changé de teinte.

e Examen clinique

Sur la dent 23 :
- Dyschromie de teinte orangée, beaucoup plus saturée que la canine controlatérale
- Restauration composite satisfaisante en distal

- Test de sensibilité négatif

Sur les dents adjacentes :
- Réponse favorable aux tests de sensibilité
Sur I’ensemble du secteur :
- Pas de symptdmes a la percussion et a la palpation

- Parodonte sain

e Examen complémentaire
Le cliché rétro alvéolaire met en évidence sur la dent 23 :
- L’absence d’espace canalaire visible sur la totalité de la longueur de la racine,
- Une continuité de la lamina dura,
- Une restauration composite radioclaire distale.

Il n’y a pas de LIPOE visible.
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Figure 25 : (a) Radiographie rétro alvéolaire centrée sur 23 (b) Photographie de la dent 23 dyschromiée (c)
Photographie montrant le comparatif entre la teinte A4 VITA CLASSICAL et la dent 23 dyschromiée

e Diagnostic

Oblitération canalaire ponctuelle de la dent 23 de probable étiologie traumatique.

e Discussion autour de la prise de décision thérapeutique

Devant I’absence d’une quelconque symptomatologie et une radiographie rétro alvéolaire
offrant de bonnes possibilités d’interprétation il n’a pas été jugé nécessaire d’indiquer ici la
réalisation d’un CBCT. La question qui se posait était alors celle de la possibilité de résoudre
la demande esthétique de la patiente. Dans une volonté de respect du gradient thérapeutique
(56) une thérapeutique par éclaircissement est apparue comme premier choix en gardant a
I’esprit qu’en cas d’échec ou d’insuffisance de cette dernicre il serait toujours possible
d’envisager une solution plus invasive.

Dans cette situation, plusieurs types d’erreurs peuvent étre commises :

- Indiquer un traitement endodontique de principe parce que la dent ne répond pas aux
tests de sensibilité = en plus de ne reposer sur aucun élément clinique tangible, les
risques opératoires sont importants.

- Réaliser un traitement endodontique dans I’objectif d’obtenir un réservoir palatin pour

positionner les produits d’éclaircissement = les risques opératoires liées a la réalisation
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du traitement endodontique sont nettement supérieurs aux bénéfices esthétiques
attendus (57).

- Réaliser une cavité d’acces sans traitement endodontique dans 1’objectif de constituer
un réservoir palatin pour positionner les produits d’éclaircissement = il y a 1a une
confusion entre la disparition visuelle du canal sur les clichés radiographiques et sa
disparition effective d’un point de vue histologique. Le risque est de réaliser I’effraction
canalaire et donc d’engendrer une pathologie endodontique secondaire dans un contexte

de traitement endodontique complexe.

e Traitement
Pour toutes les raisons évoquées ci-dessus, le traitement choisi est celui de 1’éclaircissement
par voie externe avec du peroxyde de carbamide a 16% appliqué via une gouttiere souple
présentant un réservoir unique en regard de 23. La figure 26 montre le résultat aprés 3 semaines
d’application nocturne. La patiente est prévenue des risques de récidive dans le temps et de la

possibilité de recourir si nécessaire a des solutions plus invasives (restauration collées).

Préopératoire Post-opératoire

Figure 26 : Photographies montrant le comparatif entre la situation préopératoire et le résultat post-opératoire
immédiat aprés 3 semaines d’application de peroxyde de carbamide a 16%

NB : Une dent dyschromiée avec canal oblitéré sans pathologie apparente et sans signes
cliniques est une indication d’éclaircissement par voie externe (gouttiére avec réservoir

unitaire)
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2.4 Synthese des processus décisionnels

e En présence d’une découverte fortuite d’OC sur cliché rétro-alvéolaire

Une symptomatologie

— Anamnése recherchant

Une étiologie possible
Découverte fortuite

OC sur cliché rétro —
alvéolaire

Une dyschromie

Examen clinique
recherchant

Des signes parodontaux
d’infection

Si incertitude radio

Examens complémentaires
recherchant une LIPOE

* Meilleure résolution possible (<150 microns)

Indication CBCT? — * Aide au diagnostic

Aide thérapeutique si traitement endodontique indiqué

e En présence d’une découverte d’OC faisant suite a exploration de symptomatologie

A caractériser les

symptomes .
Envisager les
diagnostics
différentiels

— Anamnése recherchant

Une étiologie possible
Découverte OC faisant

suite a une exploration —
de symptomatologie

Une dyschromie

Examen clinique
recherchant

Des signes parodontaux
d’infection
Si incertitude radio

Examens complémentaires
recherchant une LIPOE

L . Indication CBCT?

Meilleure résolution possible (<150 microns)
— * Aide au diagnostic

Aide thérapeutique si traitement endodontique indiqué
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En présence d’une découverte d’OC a la suite d’exploration de dyschromie

Découverte OC faisant suite a une exploration dyschromie

v v

Dent ) _ Dent
Confirmation statut apical

symptomatique par CBCT si nécessaire ol PG
et /ou LIPOE sans LIPOE
Inc.jication Contre-indication
trantemept traitement
endodontique endodontique

l l

Eclaircissement par

155 Eclaircissement par
voie interne

voie externe

Gouttiére avec
réservoir unitaire

|

Echec ou insuffisance des traitements

v

Alternatives thérapeutiques ?
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CONCLUSION

En conclusion, nous rappellerons les idées fortes qui se dégagent de ce travail :

La mise en évidence d’une OC ne doit jamais conduire a un traitement endodontique de
principe quand bien méme les tests de sensibilité sont négatifs.

Les OC post-traumatiques sont les situations les plus a risque de se compliquer d’une
nécrose pulpaire. Elles doivent donc étre monitorées a intervalle régulier dans le temps.
Le CBCT peut apporter une aide importante dans la gestion diagnostique et
thérapeutique des OC.

Il est essentiel de savoir dépister correctement les OC car si un traitement endodontique
est indiqué les difficultés opératoires sont majorées et les OC restent des situations a
risque d’erreurs iatrogénes (perforation ou délabrement tissulaire important). Il sera
nécessaire de recourir a un plateau technique approprié. Le développement ces dernieres
années de guides chirurgicaux sur la base d’un examen CBCT est une aide

supplémentaire.

Enfin, il est apparu que le terme d’oblitération canalaire, trés utilisé en langue francaise, pourrait

véhiculer une fausse perception de la situation, particulierement lorsque 1’oblitération est

qualifiée de « complete ». Il pourrait étre intéressant de questionner des chirurgiens-dentistes

sur la manic¢re dont ils percoivent et appréhendent ’OC et si nécessaire d’envisager une

¢volution de la sémantique.
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Résumé :

L’oblitération canalaire (OC) fait référence a I'effacement du canal au sein de la racine,
pouvant faire soupconner son obstruction partielle ou totale. Cette situation est avant tout
un constat visuel qui sera posé sur la base d’un cliché radiologique réalisé au cours d’un
examen de routine (découverte fortuite) ou lors d’un examen motivé par |'existence de signes
cliniques. Ce travail a pour objectif de discuter des étiologies des OC et des stratégies de prise
en charge de ces situations. Une réflexion est également menée sur la sémantique en rapport

avec I'OC.
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Abstract:

Pulp canal obliteration (PCO) refers to constatation of root canal disappearance upon X-ray
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This situation can be diagnosed upon routine examination or when symptoms occur. This
work aims to discuss about PCO origins and management strategies of such situations. It also
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