
 

1 

UNIVERSITE) 	  DE	  NANTES	  
UNIVERSITE) 	  DE	  FORMATION	  ET	  DE	  RECHERCHE	  D’ODONTOLOGIE	  

	  
	  
	  

	  
Année	  :	  2016	   	   	   	   	   	   	   	   	   	   N°	  :	  

	  
	  

	  

HYDROXYDE	  DE	  CALCIUM	  EN	  ENDODONTIE	  	  
ET	  DESHYDRATATION	  DENTINAIRE	  

	  
	  

THÈSE	  POUR	  LE	  DIPLOME	  D'ÉTAT	  DE	  
DOCTEUR	  EN	  CHIRURGIE-‐‑DENTAIRE	  

	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  

	  
	  
	  

	  
présentée	  

et	  soutenue	  publiquement	  par	  
	  
	  

MIECAZE	  Pierre	  
né	  le	  27	  janvier	  1989	  

	  
	  

Le	  31	  mars	  2016	  devant	  le	  jury	  ci-‐‑dessous	  :	  
	  
	  

	  

Directeur	  de	  thèse	  :	  	  	  	  	  	  Madame	  le	  Docteur	  Valérie	  ARMENGOL	  
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  

Président	  :	  
Assesseur	  :	  	  	  	  	  	  
Assesseur	  :	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Madame	  le	  Professeur	  Brigitte	  ALLIOT-‐‑LICHT	  
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Monsieur	  le	  Docteur	  Dominique	  MARION	  	  
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Monsieur	  le	  Docteur	  Tony	  PRUD’HOMME	  

lefort-d
Texte tapé à la machine
009



 
 

 
 

	  



 
 

 
 

	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  

	  
	  
	  
	  
	  

Par	  délibération,	  en	  date	  du	  6	  décembre	  1972,	  
le	  Conseil	  de	  la	  Faculté	  de	  Chirurgie	  Dentaire	  a	  arrêté	  

que	  les	  opinions	  émises	  dans	  les	  dissertations	  qui	  lui	  seront	  présentées	  
doivent	  être	  considérées	  comme	  propres	  à	  leurs	  auteurs	  

et	  qu'il	  n'entend	  leur	  donner	  aucune	  approbation,	  ni	  improbation.	  
	  
	  
	  
	  	  	  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 
 

Professeur	  Brigitte	  LICHT	  
	  

Docteur	  en	  chirurgie	  dentaire.	  

Professeur	  des	  universités.	  

Praticien	   hospitalier	   des	   centres	   de	   soins	   d’enseignement	   et	   de	   recherche	  

dentaires.	  

Docteur	  de	  l’université	  de	  Nantes.	  
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1. INTRODUCTION	  
 
 
	  

L’hydroxyde	  de	  calcium	  est	  un	  médicament	  polyvalent	  qui	  grâce	   à	   son	   large	  champ	  

d’application,	  ses	  propriétés	  thérapeutiques	  et	  sa	  biocompatibilité	  a	  su	  s’imposer	  comme	  

un	   produit	   incontournable	   de	   l’endodontie	   moderne.	   Mais	   la	   présence	   de	   nouveaux	  

matériaux	  considérés	  comme	  plus	  efficients	   tend	   à	  diminuer	  son	  emploi.	  Cependant,	   il	  

reste	   encore	   à	   ce	   jour	   une	   des	  médications	   les	   plus	   utilisées	   en	   odontologie	   tant	   ses	  

indications	   sont	   nombreuses	   (coiffages	   pulpaires	   directs,	   apexification,	   traitement	   des	  

résorptions,	  de	  certaines	  perforations…).	  

	  

Néanmoins,	  ce	  dernier	  est	  en	  train	  de	  perdre	  son	  «	  Gold	  Standard	  »,	  particulièrement	  

dans	   le	   cas	   de	   thérapeutiques	   à	   long	   terme,	   comme	   l’apexification	   ou	   encore	   lors	   de	  

résorptions	   radiculaires.,	   car	   il	   serait	   à	   l’origine	   d’une	   déshydratation	   dentinaire	   qui	  

entrainerait	  par	  la	  suite	  une	  fragilisation	  de	  l’organe	  dentaire	  et	  donc	  une	  susceptibilité	  

accrue	  à	  la	  fracture.	  

	  

Afin	  de	  traiter	  ce	  sujet,	  nous	  rappellerons	  les	  propriétés	  de	  l’hydroxyde	  de	  calcium,	  la	  

composition	  et	  les	  rôles	  du	  complexe	  dentino-‐‑pulpaire.	  Puis,	  nous	  terminerons	  par	  une	  

analyse	   critique	   de	   la	   littérature	   afin	   d’approfondir	   cette	   théorie,	   et	   d’identifier	   les	  

éléments	  responsables	  de	  l’affaiblissement	  de	  l’organe	  dentaire	  dans	  les	  thérapeutiques	  

endodontiques	  à	  long	  terme.	  

	  

	  

	  

	  

 
 
 
 
 
 



 
 

 
 

2. L’HYDROXYDE	  DE	  CALCIUM	  
 
 
 

2.1. HISTORIQUE	  25	  	  
 
	  
	   L'hydroxyde	  de	  calcium	  (Ca(OH)2)	  appelé	  également	  chaux	  éteinte,	  chaux	  aérienne	  

ou	   encore	   chaux	   grasse	   est	   utilisé	   dans	   de	   nombreux	   domaines.	   Dans	   l'alimentation	  

comme	   additif	   alimentaire	   (E526)	   afin	   de	   réguler	   le	   pH	   alimentaire	   ainsi	   qu'en	   tant	  

qu'affermissant/stabilisant.	  

	  

L'hydroxyde	  de	  calcium	  a	  été	  introduit	  en	  endodontie	  en	  1927	  par	  Hermann,	  lors	  

de	   coiffage	   pulpaire.	   On	   l'utilisa	   ensuite	   comme	   matériau	   d’obturation	   canalaire	  

temporaire	  dans	   le	   traitement	  des	  dents	  permanentes	   immatures	  dépulpées	   (1959)	  et	  

dans	  le	  traitement	  des	  lésions	  péri-‐‑apicales	  à	  partir	  de	  1976.	  

	  

Il	  est	  apparu	  comme	  étant	  un	  matériau	  de	  choix	  pour	  son	  alcalinité,	  modifiant	  le	  

pH	   intra-‐‑canalaire,	   générant	   ainsi	   une	   action	   bactéricide,	   pour	   son	   action	   anti-‐‑

inflammatoire	   et	   pour	   son	   hydrophilie	   réduisant	   toute	   action	   exsudative.	   De	   plus	   son	  

absence	  de	  cytotoxicité	  péri-‐‑apicale	  n'entraın̂e	  que	  peu	  d'effets	  secondaires.	  

	  

	   Au	   vu	   des	   phénomènes	   inflammatoires	   et	   infectieux	   rencontrés	   lors	   des	  

pathologies	  pulpaires,	  son	  mode	  d'action	  était	  particulièrement	  indiqué	  dans	  ce	  type	  de	  

lésions.	  

	  

	   Son	   utilisation	   s'est	   ainsi	   répandue	   dans	   les	   thérapeutiques	   endodontiques	  

d'urgence,	  et	  comme	  médication	  intra-‐‑canalaire	  à	  court	  et	  long	  terme.	  	  

	  

	   Aujourd’hui	  encore,	  son	  utilisation	  est	  très	  fréquente	  mais	  de	  nouveaux	  produits	  

apparus	  sur	  le	  marché	  pourraient	  faire	  perdre	  à	  ce	  matériau	  son	  statut	  de	  gold	  standard.	  

	  

	  
	  
 



 
 

 
 

2.2. PRESENTATION	  
 
 

2.2.1. Rappels	  
	  
	  

	   L'hydroxyde	   de	   calcium	   provient	   du	   carbonate	   de	   calcium	   (CaCO3),	   via	   les	  

réactions	  chimiques	  suivantes:	  

	   CaCO3	  	  	  ⇋	  	  	  CaO	  +	  CO2	  

	   CaO	  +	  H2O	  	  →	  	  	  Ca(OH)2	  +	  chaleur	  

	  

	   La	  première	  réaction	  chimique	  est	  réversible	  et	  aboutit	  à	  la	  formation	  de	  l'oxyde	  

de	  calcium	  (CaO),	  appelé	  aussi	  chaux	  vive,	  par	  la	  combustion	  du	  carbonate	  de	  calcium.	  

	   	  

Par	  adjonction	  d'eau	  (H2O),	  la	  chaux	  se	  dilate	  et	  forme	  une	  fine	  poudre	  blanche,	  il	  

s'agit	   de	   chaux	   éteinte	   qui	   se	   compose	   essentiellement	   d'hydroxyde	   de	   calcium	   pur,	  

répondant	  à	  la	  formule	  chimique	  Ca(OH)2	  25.	  

	  

	   L'hydroxyde	  de	  calcium	  se	  présente,	  pour	  sa	  forme	  extemporanée,	  sous	  la	  forme	  

d'une	  poudre	  blanche	   très	   fine	  et	   inodore,	  sa	  densité	  est	  de	  3,3,	   son	  poids	  moléculaire	  

74,08	  g/mol	  et	  il	  possède	  un	  point	  de	  fusion	  à	  2750°C	  18.	  

 

2.2.2. Formes	  cliniques	  
 
 

On	  l’utilise	  sous	  2	  formes	  dans	  notre	  pratique	  :	  

	  

-‐‑ La	  préparation	  magistrale	  

La	   fine	   poudre	   blanche	   évoquée	   précédemment	   est	   mélangée	   avec	   un	  

anesthésique	  sans	  vasoconstricteur	  ou	  avec	  de	  l’eau	  distillée	  	  

	  

-‐‑ Les	  préparations	  commerciales	  

Elles	   se	   présentent	   sous	   forme	   de	   seringues,	   carpules,	   d’une	   base	   et	   d’un	  

catalyseur	  ou	  encore	  d’une	  pâte	  photopolymérisable,	  nous	  pouvons	  ici	  citer	  le	  

Dycal®	  (Dentsply)	  ou	  le	  Life®	  (Kerr).	  



 
 

 
 

2.3. PROPRIETES	  
 
 

2.3.1. Propriétés	  physiques	  
 

 
2.3.1.1. Solubilité	  20	  

 
	  
	   L’hydroxyde	  de	  calcium	  est	  très	  peu	  soluble	  dans	  l'eau.	  Cette	  solubilité	  augmente	  

en	  présence	  d'alcool	  (gycérine)	  et	  de	  sucre	  (saccharose),	  et	  décroıt̂	  lorsque	  la	  température	  

augmente.	  

	  

	   Cette	  faible	  solubilité	  permet	  néanmoins	  la	  libération	  des	  ions	  hydroxyles	  (OH-‐‑)	  et	  

des	   ions	   calcium	   (Ca2+),	   à	   l'origine	   des	   propriétés	   antiseptiques,	   hémostatiques,	   anti-‐‑

inflammatoires	  ou	  encore	  inductrices	  de	  la	  minéralisation	  des	  tissus	  durs	  sur	  lesquels	  il	  

est	  placé.	  Plus	  la	  préparation	  sera	  soluble	  et	  plus	  elle	  sera	  efficace.	  

 
 

2.3.1.2. Résistance	  
 

	  
L'hydroxyde	  de	  calcium	  à	  l'état	  pur	  présente	  une	  résistance	  mécanique	  faible.	  	  

	  

En	  1982	  Ray	  a	  rapporté	  dans	  une	  étude	  que	  la	  résistance	  à	  la	  compression	  du	  Dycal	  

et	  du	  Life	  était	  de	  7.8	  N.mm-‐‑²	  et	  de	  8.2	  N.mm-‐‑².	  Une	  résistance	  faible	  par	  rapport	  aux	  forces	  

compressives	  lors	  de	  la	  mise	  en	  place	  et	  la	  condensation	  d’un	  amalgame	  dentaire,	  qui	  sont	  

de	  l’ordre	  de	  10.5	  N.mm-‐‑²,	  et	  encore	  bien	  moindre	  par	  rapport	  aux	  forces	  masticatrices	  36.	  

	  

	  

Une	  restauration	  coronaire	  étanche	  et	  non	  compressive	  apparaıt̂	  donc	  primordiale	  

lors	  de	  la	  mise	  en	  place	  d’hydroxyde	  de	  calcium	  afin	  d’éviter	  la	  dégradation	  de	  ce	  dernier	  
54.	  

	  
	  

 



 
 

 
 

2.3.1.3. pH	  
 

	  
Son	  pH	  est	  voisin	  de	  12,5,	  ce	  qui	  le	  place	  naturellement	  dans	  la	  classe	  des	  solutions	  

alcalines	  ou	  basiques.	  	  

	  

Il	  permet	  ainsi	   la	  neutralisation	  du	  pH	  acide	  du	  milieu,	  en	  présence	  d’un	  milieu	  

inflammatoire,	  et	  crée	  un	  environnement	  plus	  favorable	  à	  la	  réparation	  tissulaire	  17,52.	  

	  

D'une	  manière	  générale,	  toute	  médication	  endodontique	  doit	   être	  exclusivement	  

basique	  pour	  respecter	  la	  physiologie	  et	  la	  biologie	  locale.	  

 
2.3.1.4. Réaction	  à	  l’air	  ambiant	  

 
 

L’hydroxyde	   de	   calcium	   représente	   un	   produit	   idéal	   sur	   bien	   des	   points	  mais	   à	  

condition	  qu’il	  soit	  bien	  conservé.	  En	  effet	  lorsqu’il	  est	  soumis	  à	  l’air	  ambiant	  il	  subit	  un	  

phénomène	  de	  carbonatation,	  il	  perd	  ainsi	  ses	  propriétés	  avec	  une	  diminution	  du	  pH.	  

	  

Il	  se	  transforme	  en	  carbonate	  de	  calcium	  (CaCO3)	  inactif	  par	  contact	  avec	  le	  gaz	  

carbonique	  atmosphérique,	  selon	  la	  réaction	  suivante	  :	  

	  

Ca(OH)2	  	  +	  CO2	  	  	  	  à	  	  	  Ca	  C03	  +	  H2O	  

	  

	   L’hydroxyde	  de	  calcium,	  pour	  sa	  forme	  extemporanée,	  doit	  donc	  être	  conservé	  dans	  

un	  flacon	  hermétique	  et	  opaque,	  afin	  de	  garder	  toutes	  ses	  propriétés	  15.	  

	   	  

	   Les	   préparations	   commerciales	   présentent	   ici	   un	   avantage	   par	   rapport	   à	   une	  

préparation	  magistrale,	   en	   étant	  moins	  exposées	   à	   l’air	  ambiant,	   les	   suspensions	   étant	  

conservées	  dans	  des	  emballages	  hermétiques	  et	  prêts	  à	  l’emploi.	  

 
 
 
 
 



 
 

 
 

2.3.1.5. Densité	  et	  radio-‐‑opacité	  
 

L’hydroxyde	  de	  calcium	  possède	  la	  même	  radio-‐‑opacité	  que	  la	  dentine,	  lors	  de	  sa	  

mise	  en	  place	  en	  intra-‐‑canalaire,	   il	  n’est	  donc	  pas	  distinguable	  de	  cette	  dernière	  sur	  un	  

cliché	  radiographique	  52.	  	  

	  

C’est	  un	   inconvénient	  assez	   important	  pour	  plusieurs	   raisons,	  dans	   le	   cas	  d’une	  

médication	   intra-‐‑canalaire	   en	   vue	   d’une	   obturation	   canalaire	   définitive	   il	   faut	   pouvoir	  

juger	   de	   son	   retrait	   total,	   ce	   dernier	   perturbant	   l’obturation	   à	   la	   gutta	   percha.	   Une	  

évaluation	   de	   sa	   résorption	   ou	   de	   son	   absence	   lors	   de	   thérapeutiques	   à	   long	   terme	  

(apexification,	  résorption	  radiculaire)	  est	  nécessaire	  afin	  d’évaluer	  si	  son	  renouvellement	  

est	  ou	  non	  nécessaire.	  

	  

	   Pour	  ces	  raisons,	  on	  adjoint	  du	  sulfate	  de	  baryum	  (BaSO4)	   à	   la	  préparation	  afin	  

d’obtenir	  une	  radio-‐‑opacité	  différente	  des	  tissus	  dentaires	  présents.	  

 
 

2.3.1.6. Isolant	  thermique	  
 
	  

La	   vitalité	   pulpaire	   est	   régulièrement	   soumise	   à	   diverses	   agressions,	   lors	   des	  

pathologies	  propres	  à	  cet	  organe	  qu’est	  la	  dent,	  au	  cours	  des	  préparations	  cavitaires	  lors	  

des	   thérapeutiques	   restauratrices	   (échauffement	   local,	   ou	   simplement	  

écornement/perforation	  iatrogène,	  ..)	  et	  aussi	  lors	  de	  la	  mise	  en	  place	  d’un	  matériau	  de	  

restauration.	  

	  

En	   effet,	   la	   plupart	   des	  matériaux	   utilisés	   sont	   cytotoxiques	   ou	   bien	   à	   réaction	  

exothermique,	  leur	  condensation	  peut	  aussi	  être	  la	  cause	  d’un	  traumatisme	  ;	  leur	  mise	  en	  

place	   doit	   être	   analysée	   suivant	   la	   balance	   bénéfices/risques	   à	   laquelle	   nous	   sommes	  

souvent	  confrontés.	  	  

	  

L’hydroxyde	  de	  calcium	  peut	  ainsi	  s’utiliser	  en	  fond	  de	  cavité,	  afin	  d’assurer	  une	  

isolation	  thermique	  et	  réduire	  les	  sensibilités	  pulpo-‐‑dentinaires	  sous	  certains	  matériaux	  

de	  restauration	  coronaire	  utilisés,	  comme	  le	  composite,	  en	  créant	  une	  barrière	  chimique	  

contre	  les	  acides	  et	  les	  bactéries	  6.	  



 
 

 
 

2.3.1.7. Résorption	  
 
 

A	  l’état	  pur	  (préparé	  sous	  sa	  forme	  magistrale)	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  présente	  

une	  grande	  résorbabilité	  par	  rapport	  aux	  ciments	  tels	  que	  le	  Dycal.	  

	  

L’importance	  de	  la	  lésion	  péri-‐‑apicale	  est	  le	  facteur	  clé	  de	  cette	  résorption,	  plus	  elle	  

est	  importante	  plus	  la	  résorption	  sera	  rapide	  et	  nécessitera	  un	  renouvellement	  de	  la	  pâte	  

dans	  le	  canal.	  

	  

Ce	   renouvellement	   n’obéit	   à	   aucune	   règle	   stricte	   mais	   s’effectuera	   dès	   que	   la	  

consistance	   de	   la	   pâte	   en	   intra-‐‑canalaire	   se	   trouve	   modifiée	   ou	   par	   appréciation	  

radiographique,	  par	  comparaison	  avec	  les	  clichés	  précédents	  27,39.	  

 
 
 

2.3.2. Propritétés	  biologiques	  
	  
	  

2.3.2.1. Antiseptique	  
 
 

Le	  facteur	  étiologique	  majeur	  des	  pathologies	  dentaires	  est	  bactérien,	  l’hydroxyde	  

de	  calcium	  se	  révèle	  être	  un	  médicament	  dentinaire	  et	  intra-‐‑canalaire	  important	  pour	  son	  

élimination	  :	  

	   -‐‑	  L’hydroxyde	  de	  calcium	  possède	  un	  pH	  fortement	  alcalin	  et	  rend	  ainsi	  le	  milieu	  

impropre	  à	  la	  vie	  bactérienne	  10	  :	  

• Par	  altération	  des	  membranes	  cytoplasmiques	  des	  bactéries	  par	  hydrolyse	  

de	  la	  fraction	  lipidique.	  

• En	  causant	  des	  dommages	  à	  l’ADN	  des	  cellules	  bactériennes	  5	  .	  

• Et	   par	   dénaturation	   des	   protéines	   membranaires	   qui	   composent	   la	  

membrane	  plasmique	  bactérienne.	  

	  

	  

	  



 
 

 
 

Son	  action	  antibactérienne	  diminue	  au	  fur	  et	  à	  mesure	  que	  les	  ions	  hydroxyle	  se	  

diffusent,	  obligeant	  son	  renouvellement	  fréquent	  10.	  

	  

	   De	   plus	   l’hydroxyde	   de	   calcium	   possède	   la	   capacité	   de	   dissoudre	   les	   tissus	  

nécrotiques	  qui	  servent	  de	  substrat	  aux	  bactéries.	  

	   Girard	   et	  Holtz	   (1985)	  ont	   réalisé	   une	   expérience	  «	   in	   vitro	   »,	   des	  morceaux	  de	  

tissus	  musculaires	  nécrotiques	  ont	  été	  placés	  avec	  de	  l’hydroxyde	  de	  calcium.	  Les	  tissus	  

furent	  dénaturés	  et	  dissous	  après	  12	  jours	  22.	  

	   Cette	  capacité	  à	  dissoudre	  ce	  type	  de	  tissus	  permet	  donc	  par	  la	  suite	  une	  obturation	  

dans	  un	  milieu	  aseptisé.	  	  

 

 
2.3.2.2. Biocompatibilité	  

 
 

L’hydroxyde	  de	  calcium	  engendre	  au	  contact	  direct	  des	   tissus	  mous	  vivants	  une	  

nécrose	  de	  coagulation	  qui	  reste	  cependant	  superficielle	  en	  raison	  de	  sa	  faible	  solubilité	  

dans	  l’eau	  et	  faible	  dissolution	  dans	  les	  fluides	  biologiques,	  ce	  qui	  limite	  sa	  diffusion	  à	  la	  

surface	  des	  tissus	  concernés	  10.	  

Cette	  propriété	   est	  essentielle	  et	   lui	  permet	  malgré	   sa	   forte	  alcalinité	  de	  n’avoir	  

qu’une	  faible	  toxicité.	  

	  

L’hydroxyde	  de	  calcium	  est	  donc	  considéré	  comme	  un	  matériau	  biocompatible.	  

 
 

2.3.2.3. Anti-‐‑inflammatoire	  
 
 

L’hydroxyde	   de	   calcium	   possède	   une	   activité	   anti-‐‑inflammatoire	   par	   les	  

mécanismes	  suivants	  :	  

-‐‑ Son	  alcalinité	  (ions	  hydroxyles)	  associée	  à	  la	  diffusion	  des	  ions	  calcium	  (entrainant	  

la	   vasoconstriction	   des	   capillaires	   sanguins)	   et	   hydroxyles	   s’oppose	   à	   l’acidose	  

inflammatoire	  8	  .	  

-‐‑ Il	   diminue	   l’action	   des	   ostéoclastes	   et	   macrophages	   et	   favorise	   ainsi	   les	  

mécanismes	  dentinogéniques	  48,	  par	  inhibition	  des	  hydrolases	  acides	  et	  activation	  

des	  phosphatases	  alcalines.	  



 
 

 
 

-‐‑ Il	   favorise	   l’activation	  du	   complément	   qui	   se	   trouve	   être	   prépondérant	   lors	   des	  

réactions	  immunologiques	  8.	  

-‐‑ Il	  diminue	  l’expression	  de	  IL-‐‑1a	  et	  TNF-‐‑α	  ;	  médiateurs	  inflammatoires	  32.	  

 
 
 

2.3.2.4. Hémostatique	  
 
 

L’ion	  calcium	  (Ca2+)	  est	  un	  des	  facteurs	  de	  la	  coagulation	  sanguine	  chez	  l’humain,	  

et	  va	  induire	  une	  vasoconstriction	  des	  capillaires	  sanguins	  en	  réduisant	  la	  perméabilité	  

de	  ces	  derniers	  9.	  	  

 
 
 

2.3.2.5. Stimulation	  de	  l’élaboration	  de	  tissus	  calcifiés	  
 
 

Comme	  nous	   l’avons	   évoqué	   précédemment,	   l’hydroxyde	   de	   calcium	   au	   contact	  

d’un	   tissu	   conjonctif	   provoque	   une	   altération	   en	   surface,	   cette	   zone	   de	   nécrose	   est	  

superficielle	  de	  1	  à	  1.5	  mm	  d’épaisseur	  ;	  sous	  cette	  couche	  s’édifie	  un	  tissu	  calcifié	  à	  partir	  

d’une	   matrice	   fibro-‐‑cicatricielle	   induite	   par	   les	   cellules	   fibroblastiques	   (libération	   de	  

vésicules	  matricielles,	  futurs	  sites	  de	  minéralisation).	  

	   Par	  la	  suite,	  au	  niveau	  de	  la	  pulpe,	  des	  odontoblastes	  vont	  se	  différencier	  à	  partir	  

des	  fibroblastes,	  responsables	  de	  la	  formation	  d’une	  dentine	  tubulaire	  ou	  orthodentine.	  

Au	   niveau	   du	   desmodonte	   on	   observe	   la	   formation	   d’un	   tissu	   ostéoıd̈e	   par	   la	  

différenciation	  ici	  de	  ces	  cellules	  fibroblastiques	  en	  cémentoblastes	  et	  ostéoblastes.	  

	  

	   L’hydroxyde	   de	   calcium	   possède	   aussi	   les	   propriétés	   suivantes,	   toutes	  

déterminantes	  dans	  l’élaboration	  de	  tissus	  calcifiés	  :	  

-‐‑	  Il	  aurait	  une	  aptitude	  à	  dissoudre	  la	  dentine	  et	  ainsi	  permettre	  la	  libération	  

de	  substances	  telles	  que	  le	  TGFβ	  23.	  	  

-‐‑	   Il	   agit	   sur	   l'ATPase,	   la	  phosphatase	   alcaline	   et	   la	  pyrophosphatase,	   tous	  

trois	  activateurs	  de	  la	  minéralisation,	  et	  permet	  ainsi	  l’initialisation	  du	  phénomène	  

de	  minéralisation	  20.	  	  

	  

	  



 
 

 
 

-‐‑	   Le	   relargage	   important	   d’ions	   calcium	   entraine	   l’expression	   des	   gènes	  

promoteurs	  de	  la	  minéralisation	  (ostéopontine,	  BMP-‐‑2)	  dans	  les	  cellules	  pulpaires	  
19.	  	  

-‐‑	   Enfin,	   l'hydroxyde	   de	   calcium	   induit	   l'expression	   de	   molécules	  

réparatrices	   (collagène	   type	   III	   et	   fibronectine),	   qui	   sont	   essentielles	   à	   la	  

réparation	  tissulaire	  19.	  

	  

 
 

2.4. UTILISATION	  EN	  ODONTOLOGIE	  
	  
 
 

Nous	  ne	  citerons	  ici	  uniquement	  les	  situations	  cliniques	  nécessitant	  un	  traitement	  à	  
l’hydroxyde	  de	  calcium	  au	  long	  cours.	  
 
 

2.4.1. Dents	  immatures	  	  
 
 

Lors	  du	  traitement	  de	  la	  dent	  immature	  par	  apexogenèse,	  le	  coiffage	  direct	  du	  tissu	  

pulpaire	   vivant	   à	   l’aide	   d’hydroxyde	   de	   calcium	   permet	   d’obtenir	   un	   pont	   dentinaire	  

minéralisé	  qui	  isole	  et	  protège	  la	  pulpe	  et	  lui	  permet	  de	  poursuivre	  physiologiquement	  la	  

maturation	  radiculaire	  et	  la	  fermeture	  apicale.	  

	  

Sur	   les	   dents	   immatures	   nécrosées,	   les	   thérapeutiques	   d’apexification	   par	   des	  

stimulations	  successives	  à	  l’aide	  d’hydroxyde	  de	  calcium	  induisent,	  de	  la	  même	  façon,	  la	  

fermeture	   apicale	   par	   formation	   d’un	   tissu	   ostéocémentoïde,	   rendant	   ainsi	   possible	  

l’obturation	  canalaire	  définitive	  par	  compactage	  de	  gutta.	  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 
 

2.4.2. Résorptions	  
 
 
 L’hydroxyde	  de	  calcium	  est	  considéré	  à	  l’heure	  actuelle	  comme	  la	  médication	  de	  

choix	  dans	  le	  traitement	  des	  résorptions.	  

	  

En	  présence	  de	  résorptions	  internes,	  l’hydroxyde	  de	  calcium,	  par	  son	  action	  justifié	  

caustique	  sur	  le	  tissu	  organique	  associée	  aux	  manœuvres	  des	  instruments	  endodontiques	  

et	  à	  l’irrigation,	  permet	  l’élimination	  du	  tissu	  pulpaire	  enflammé	  et	  du	  tissu	  de	  granulation	  

et	  conduit	  à	  l’arrêt	  du	  processus	  destructeur	  évolutif	  en	  quelques	  jours.	  

	  

Si	  la	  résorption	  interne	  a	  perforé	  la	  racine,	  une	  thérapeutique	  transitoire	  à	  l’aide	  

d’hydroxyde	  de	  calcium	  durant	  quelques	  mois	  permet	   la	   formation	  de	  tissu	  minéralisé	  

dans	   la	   zone	   lésée,	   fermant	   la	   brèche	   radiculaire	   et	   entraînant	   la	   réparation	  

desmodontale,	   condition	   nécessaire	   avant	   la	   mise	   en	  œuvre	   de	   l’obturation	   canalaire	  

définitive	  21.	  

	  

Les	   résorptions	   externes,	   quelle	   que	   soit	   leur	   étiologie,	   traumatiques,	  

idiopathiques	  ou	  autres,	   sont	   traitées	  endodontiquement.	  Pour	  éviter	   les	  processus	  de	  

résorption	  dus	  aux	  éventuelles	  toxines	  de	  la	  pulpe	  nécrosée,	  il	  est	  nécessaire	  de	  réaliser	  

un	   parage	   canalaire,	   une	   mise	   en	   forme	   et	   des	   stimulations	   à	   l’aide	   d’hydroxyde	   de	  

calcium	  durant	  environ	  1	  an.	  

	  

La	  diffusion	  des	  ions	  OH-‐‑	  dans	  les	  zones	  de	  résorptions	  augmente	  le	  pH,	  diminue	  

l’infection	  et	  l’inflammation,	  contrariant	  ainsi	  l’activité	  ostéoclasique	  12.	  
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3.1.1. Définition	  	  
 

Partie	  centrale	  de	   la	  dent,	  c’est	  une	  masse	  conjonctivo-‐‑vasculaire.	  Elle	  assure	  au	  

sein	  de	  l’organe	  dentaire	  les	  fonctions	  suivantes	  :	  

-‐‑	   la	   dentinogénèse	   ou	   formation	   de	   dentine,	   élément	   avec	   lequel	   elle	   est	  

indissociable,	  ce	  qui	  nous	  amène	  à	  parler	  de	  complexe	  dentino-‐‑pulpaire.	  	  

-‐‑	  les	  fonctions	  neuro-‐‑sensorielles,	  grâce	  à	  son	  innervation	  elle	  permet	  ainsi	  

le	  ressenti	  des	  températures,	  de	  la	  douleur	  et	  de	  la	  proprioception.	  

-‐‑	   la	   nutrition,	   grâce	   à	   sa	   vascularisation,	   elle	   permet	   ainsi	   l’apport	   de	  

nutriments	  essentiels	  pour	  la	  survie	  des	  odontoblastes.	  	  

 
 

3.1.2. Histologie	  
 
 

La	   pulpe	   est	   constituée	   de	   différents	   éléments	   cellulaires,	   nerveux,	   vasculaires,	  

fibreux	  et	  par	  de	  la	  substance	  fondamentale.	  	  

	  
	  
3.1.2.1. Les	  cellules	  	  

	   	  
	  

-‐‑ Les	  odontoblastes	   :	   cellules	  post-‐‑mitotiques	  ne	  pouvant	  donc	  plus	   se	  diviser,	   et	  

responsables	  de	  la	  sécrétion	  de	  la	  pré-‐‑dentine	  qui	  deviendra	  par	  la	  suite	  la	  dentine	  

par	  minéralisation.	  Ces	  dernières	   jouent	  aussi	  un	  rôle	   immuno-‐‑compétent,	  elles	  

peuvent	  entraın̂er	  une	  réponse	  immunitaire	  en	  cas	  d’agression	  bactérienne	  11.	  

	  

-‐‑ Les	  fibroblastes	  et	  les	  fibrocytes	  :	  cellules	  sécrétrices	  de	  fibres	  et	  de	  la	  substance	  

fondamentale	  responsables	  du	  renouvellement	  de	  la	  pulpe.	  

	  

	  



 
 

 
 

-‐‑ Des	   cellules	   immunitaires	   telles	   que	   les	   histiocytes	   (cellules	   au	   repos	   se	  

transformant	   en	   macrophages	   lors	   de	   réactions	   inflammatoires),	   les	  

macrophages	   (provenant	   majoritairement	   des	   vaisseaux	   sanguins	   lors	   d’une	  

réaction	   inflammatoire),	   les	   polynucléaires	   neutrophiles,	   les	   mastocytes,	  

lymphocytes	  et	  plasmocytes.	  

	  

-‐‑ Des	   cellules	   indifférenciées,	   présentes	   initialement	   dans	   la	   pulpe	   ou	   pouvant	  

migrer	  à	  partir	  d’autres	  tissus	  dont	  la	  moelle	  osseuse,	  elles	  peuvent	  se	  différencier	  

en	  fibroblastes	  ou	  en	  néo-‐‑odontoblastes.	  

	  

	  

3.1.2.2. L’innervation	  	  
	  
	  
	   L’innervation	  se	  fait	  par	  des	  gaines	  nerveuses	  pénétrant	  par	  le	  foramen	  apical,	  les	  

fibres	   nerveuses	   viennent	   former	   un	   réseau	   dense	   sous-‐‑odontoblastique,	   le	   plexus	   de	  

Rashkov,	  où	  les	  fibres	  myéliniques	  et	  amyéliniques	  entrent	  en	  contact	  direct	  avec	  les	  corps	  

cellulaires	  des	  odontoblastes.	  

	  
	  

3.1.2.3. Vascularisation	  
	  
	  
	   Quant	  à	  la	  vascularisation,	  elle	  s’effectue	  grâce	  à	  une	  ou	  deux	  petites	  artérioles	  qui	  

pénètrent	  aussi	  par	   le	   foramen	  apical	  et	  qui	  cheminent	   jusqu’à	   la	  chambre	  pulpaire	  en	  

formant	  des	  capillaires	  au	  voisinage	  des	  odontoblastes.	  On	  parle	  ici	  de	  plexus	  capillaire	  

sous-‐‑odontoblastique.	  	  

	  

	   Le	  retour	  veineux	  est	  assuré	  par	  des	  veinules	  qui	  passent	  elles	  aussi	  par	  le	  foramen	  

apical.	  	  

	  

La	  vascularisation	  lymphatique	  est	  également	  assurée	  par	  des	  petits	  capillaires	  qui	  

drainent	  le	  tissu	  de	  la	  périphérie	  vers	  le	  centre	  de	  la	  dent.	  

	  
	  



 
 

 
 

3.1.2.4. Les	  fibres	  
	  
	  
	   Les	  fibres	  sont	  principalement	  des	  fibres	  de	  collagène,	  de	  type	  I	  et	  III,	  responsables	  

du	  support	  et	  de	  la	  structure	  du	  tissu	  conjonctif,	  et	  des	  fibres	  élastiques.	  

	  
	  

3.1.2.5. La	  substance	  fondamentale	  
	  

	  

	   La	  substance	  fondamentale	  est	  constituée	  de	  :	  

	   	   -‐‑	  90%	  d’eau.	  

-‐‑	  glyco-‐‑amino-‐‑glycanes,	  responsables	  de	  l’absence	  de	  minéralisation	  de	  ce	  

tissu	   conjonctif,	   de	   résistance	   à	   la	   compression,	   et	   de	   protection	   des	  

éléments	  vasculaires	  et	  nerveux	  au	  sein	  de	  la	  pulpe.	  

	   	   -‐‑	  glycoprotéines	  de	  structure.	  

	  

La	  pulpe	  est	  un	  tissu	  actif	  tout	  au	  long	  de	  la	  vie	  de	  l’organe	  dentaire,	  responsable	  

de	   son	   innervation,	   de	   sa	   vascularisation,	   de	   sa	   nutrition	   et	   éventuellement	   de	   sa	  

réparation	  lors	  des	  agressions.	  	  

 
 
 

3.2. LA	  DENTINE	  
 
 
 

3.2.1. Définition	  
 
	  

La	  dentine	  est	  un	  tissu	  conjonctif	  minéralisé,	  elle	  est	  bordée	  par	  l’émail	  au	  niveau	  

de	  la	  couronne,	  et	  par	  le	  cément	  au	  niveau	  de	  la	  racine.	  	  

	  

Elle	  circonscrit	  la	  pulpe	  et	  réagit	  avec	  celle-‐‑ci	  de	  façon	  synchrone	  aux	  stimuli,	  d’où	  

le	  nom	  de	  «	  complexe	  dentino-‐‑pulpaire	  ».	  

	  



 
 

 
 

Elle	  présente	  une	  particularité,	  elle	  est	  perforée	  par	  des	  millions	  de	  tubuli,	  appelés	  

aussi	  canalicules	  dentinaires.	  Ces	  derniers	  convergent	  vers	  la	  pulpe	  de	  manière	  centripète	  

et	   permettent	   le	   passage	   des	   prolongements	   cellulaires	   des	   odontoblastes,	   cellules	   à	  

l’origine	  de	  la	  dentinogénèse,	  autrement	  dit	  la	  formation	  de	  la	  dentine.	  

	  

Elle	  subira	  d’ailleurs	  tout	  au	  long	  de	  son	  existence	  des	  remaniements	  qui	  auront	  

une	  influence	  sur	  ses	  propriétés	  chimiques	  et	  mécaniques.	  

	  

Sa	  composition	  est	  la	  suivante	  55	  :	  	  

• Sa	   composante	   principale	   est	   la	   phase	  minérale,	   l’hydroxyapatite	   qui	  

représente	  70%.	  

• Sa	  matrice	  organique	  ne	  représente	  que	  18%,	  on	  y	  observe	  du	  collagène	  

de	  type	  I,	  V	  et	  III,	  des	  protéines	  matricielles	  (ostéocalcine,	  ostéonectine,	  

ostéopontine	   et	   dentin-‐‑matrix-‐‑protein),	   des	   protéoglycannes,	   de	  

l’albumine,	   des	   facteurs	  de	   croissance	   (TGFβ-‐‑1,	   IGF-‐‑I	   et	   PDGF)	   et	   des	  

métalloprotéases.	  

• 12%	  d’eau	  

 
 

3.2.2. Histologie	  
 
	  

3.2.2.1. Les	  odontoblastes	  
	  

	  

Ce	   sont	  des	   cellules	   importantes	  pour	   la	  dentine	   car	   elles	   sont	   à	   l’origine	  de	   sa	  

formation	   -‐‑	   la	   dentinogénèse	   -‐‑	   et	   ce	   via	   la	   sécrétion	   de	   collagène	   et	   la	   synthèse	   de	  

protéines	  non	  collagéniques	  de	  la	  matrice	  extra-‐‑cellulaire.	  	  

	  

On	  parle	  ici	  de	  la	  formation	  de	  la	  prédentine	  qui	  par	  la	  suite	  deviendra	  de	  la	  dentine	  

par	  minéralisation.	  

	  
	  
	  
	  

	  



 
 

 
 

3.2.2.2. La	  Prédentine	  	  
	  
	  

La	  prédentine	  représente	  la	  phase	  organique	  de	  la	  dentine,	  sa	  composition	  est	  la	  

suivante	  :	  

-‐‑	  collagène	  (97%	  de	  type	  I	  et	  3%	  de	  type	  V	  mais	  ne	  contient	  pas	  de	  type	  III).	  

	   -‐‑	  phospholipides,	  albumine	  et	  protéoglycanes.	  

	   -‐‑	  ainsi	  que	  des	  traces	  de	  calcium	  (0,4%)	  

	  

	   Elle	  mesure	  15	  à	  20	  micromètres	  au	  niveau	  coronaire	  mais	  est	  bien	  plus	  étroite	  au	  

niveau	  radiculaire.	  
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Il	  s’agit	  de	  différencier,	  au	  sein	  même	  de	  cette	  dentine	  différentes	  couches.	  

	  
	  	  

3.2.2.3.1	  Les	  couches	  périphériques	  
	  

Le	  manteau	  dentinaire	  :	  	  

Il	  s’agit	  de	  la	  périphérie	  de	  la	  dentine	  coronaire,	  elle	  est	  dépourvue	  de	  canalicules	  
et	  son	  épaisseur	  est	  de	  7	  à	  30	  micromètres.	  

La	  couche	  hyaline	  de	  HOPEWELL-‐‑SMITH	  :	  	  

Prolongement	  du	  manteau	  dentinaire	  au	  niveau	  radiculaire,	  dépourvue	  elle	  aussi	  
de	  canalicules.	  	  

La	  couche	  granulaire	  de	  TOMES	  :	  	  

Située	  avant	  la	  couche	  hyaline,	  elle	  est	  hypominéralisée	  et	  son	  épaisseur	  est	  de	  5	  à	  
15	  micromètres.	  Cette	  couche	  contient	  de	  fins	  canalicules.	  

	  
 

3.2.2.3.2	  Les	  dentines	  circumpulpaires	  
 
 

Situées	  entre	  la	  pulpe	  et	  les	  couches	  périphériques,	  on	  parle	  ici	  de	  dentine	  primaire	  

et	  de	  dentine	  secondaire.	  



 
 

 
 

Lorsque	  les	  odontoblastes	  sont	  polarisés	  la	  prédentine	  se	  transforme	  en	  dentine	  

primaire.	  Sa	  formation	  s’achève	  lors	  de	  la	  mise	  en	  fonction	  de	  la	  dent	  sur	  l’arcade.	  Par	  la	  

suite,	   la	   dentine	   secondaire	   sera	   formée	   par	   les	   odontoblastes,	   cette	   formation	   sera	  

continue	  tout	  au	  long	  de	  la	  vie	  mais	  ralentie.	  

	  
3.2.2.3.3	  Les	  canalicules	  

	  
	  
	   La	  dentine	  présente	  une	  anatomie	  particulière,	  elle	  est	  perforée	  par	  des	  millions	  

de	   tubules,	   appelés	   encore	   canalicules	   dentinaires.	   Il	   agit	   de	   gaines	   qui	   entourent	   les	  

prolongements	  du	  corps	  des	  odontoblastes,	  ils	  contiennent	  aussi	  un	  fluide	  dentinaire.	  	  

	   	  

	   Le	  nombre	  de	  canalicules	  varie	  en	  fonction	  de	  la	  zone	  dentinaire,	  au	  contact	  de	  la	  

pulpe	  on	  retrouve	  une	  concentration	  de	  58	  000	  canalicules	  au	  mm²,	  alors	  qu’elle	  n’est	  

plus	  que	  de	  8	  000	  au	  contact	  de	  l’émail.	  On	  note	  également	  un	  changement	  du	  diamètre	  

de	  ces	  derniers	  en	  fonction	  de	  leur	  localisation,	  à	  proximité	  de	  la	  pulpe	  leur	  diamètre	  est	  

de	  3-‐‑4	  µm	  et	  atteint	  0,5	  µm	  à	  la	  jonction	  amélo-‐‑dentinaire.	  Ils	  occupent	  1%	  de	  la	  dentine	  

en	  périphérie	  et	  jusqu’à	  30%	  près	  de	  la	  pulpe.	  

	  

	   	   3.2.2.3.4	  Le	  fluide	  dentinaire	   	  
	  
	  

Il	   s’agit	   d’un	   exsudat	   pulpaire	   qui	   occupe	   les	   canalicules	   dentinaires	   avec	   les	  

prolongements	  odontoblastiques.	  Il	  est	  riche	  en	  protéoglycannes,	  en	  fibres	  de	  collagènes	  

non	   minéralisées	   ainsi	   qu’en	   agents	   antimicrobiens.	   Il	   agit	   comme	   une	   barrière	  

antibactérienne	  par	  sa	  composition	  et	  par	  le	  fait	  qu’il	  existe	  une	  surpression	  au	  sein	  de	  la	  

dent	  (10,3	  mmHg),	  ce	  qui	  entraine	  lors	  d’une	  mise	  à	  nue	  dentinaire	  une	  fuite	  du	  fluide	  

vers	  l’extérieur	  limitant	  la	  diffusion	  bactérienne	  vers	  la	  pulpe	  51,65	  .	  

	   	  

	   Selon	  la	  théorie	  hydrodynamique,	  il	  aurait	  un	  autre	  rôle,	  les	  déplacements	  rapides	  

de	   ce	   fluide	   à	   l’intérieur	   des	   tubuli	   seraient	   à	   l’origine	   de	   surpressions	   pulpaires	   et	  

entraîneraient	  des	  douleurs.	  



 
 

 
 

4. ANALYSE	   CRITIQUE	   DE	   LA	  
LITTERATURE	  
	  
4.1	   Matériels	  et	  méthodes	  

 
 

4.1.1. Problématique	  
 
 

Notre	  recherche	  sur	  des	  articles	  ayant	  pour	  sujet	  la	  déshydratation	  dentinaire	  due	  

à	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  n’a	  donné	  aucun	  résultat.	  

D’autres	  articles	  ayant	  pour	  sujet	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  avancent	  qu’en	  effet	  ce	  

dernier	  a	  bien	  des	  effets	  sur	  les	  propriétés	  physiques	  de	  la	  dentine	  et	  donc	  entrainerait	  un	  

risque	   accru	  de	   fracture	   de	   l’organe	  dentaire,	   cependant	   le	  mécanisme	   exact	   n’est	   pas	  

encore	  connu.	  

Il	  a	  été	  suggéré	  que	  le	  pH	  alcalin	  de	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  pourrait	  soit	  dénaturer	  

la	  matrice	  organique	  ou	  détruire	  la	  matrice	  inorganique	  de	  la	  dentine.	  

Notre	  recherche	  s’est	  donc	  tournée	  vers	  l’augmentation	  du	  pH	  dentinaire	  lors	  de	  la	  

mise	  en	  place	  d’hydroxyde	  de	  calcium	  en	  intracanalaire,	  et	  sur	  le	  risque	  accru	  de	  fracture	  

de	  la	  dent	  exposée	  sur	  une	  longue	  période	  à	  l’hydroxyde	  de	  calcium.	  

 
 

4.1.2. Stratégie	  de	  recherche	  
 
 
	   Dans	  un	  premier	  temps,	  une	  recherche	  informatique	  a	  été	  effectuée	  dans	  les	  bases	  

de	  données	  PUBMED	  et	  Science	  Direct	  en	  utilisant	  les	  mots	  clés	  suivants	  :	  	  

Calcium	  hydroxide,	  deshydratation,	  dentin,	  pH,	  fracture	  resistance.	  

Des	  associations	  de	  mots	   clés	  ont	   été	  utilisées	  afin	  de	   restreindre	   le	  nombre	  d’articles	  

obtenus	  sur	  les	  bases	  de	  données.	  

	  

	   Dans	  un	  deuxième	  temps,	  une	  recherche	  manuelle	  a	  été	  effectuée	  à	  partir	  de	  la	  liste	  

des	   références	   des	   articles	   présélectionnés	   pour	   identifier	   des	   articles	   qui	   auraient	  

échappé	  à	  la	  recherche	  informatique.	  	  



 
 

 
 

Le	  logiciel	  de	  gestion	  des	  références	  bibliographiques	  ZOTERO	  a	  été	  utilisé	  afin	  de	  

rassembler	  et	  d’organiser	  toutes	  les	  références	  des	  différentes	  recherches.	  

 
 

4.1.3. Critères	  de	  sélection	  
 
 
	   Seules	   les	   publications	   rédigées	   en	   anglais	   ou	   en	   français	   ont	   été	   retenues.	   Les	  

articles	  identifiés	  par	  la	  recherche	  électronique	  étaient	  inclus	  s’ils	  décrivaient	  :	  

-‐‑ une	   étude	   concernant	   une	   augmentation	   du	   pH	   après	   mise	   en	   place	  
d’hydroxyde	  de	  calcium	  dans	  un	  organe	  dentaire.	  

-‐‑ Une	  étude	  sur	  la	  fragilisation	  de	  l’organe	  dentaire	  et	  le	  risque	  accru	  de	  fracture	  	  	  

-‐‑ Toute	   modification	   de	   la	   composition	   de	   la	   dentine	   après	   exposition	   à	  
l’hydroxyde	  de	  calcium.	  

	  

	   Les	  articles	  n’étaient	  pas	  inclus	  s’il	  s’agissait	  :	  

-‐‑ de	  rapport	  de	  cas	  où	  un	  seul	  cas	  était	  traité,	  

-‐‑ d’articles	   antérieurs	   à	   2000	   au	   vu	   de	   la	   rémanence	   de	   certains	   protocoles	  
opératoires.	  

 
 

4.2. Résultats	  
 
 

Pour	  plus	  de	  compréhension,	  les	  résultats	  de	  la	  recherche	  informatique	  basée	  sur	  

les	  mots	  clés	  sont	  présentés	  dans	  un	  tableau.	  

	  
	  
	  

	  	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  

Numéros	  de	  recherche	   Mots	  clés	   Nombre	  d’articles	  
1	   Calcium	  hydroxide	   76.451	  
2	   Deshydratation	   4577	  
3	   Dentin	   51396	  
4	   pH	   13.274.118	  
5	   Fracture	  resistance	   186.353	  
6	   1,	  2	  and	  3	  	   0	  
7	   1,	  3	  and	  4	   1.935	  
8	   1,3	  and	  5	  	   569	  
	  
Tableau	  1	  :	  Historique	  de	  la	  recherche	  informatique.	  



 
 

 
 

Après	  une	  observation	  rapide	  des	  résultats	  et	  une	  élimination	  des	  références	  citées	  

plusieurs	   fois,	   nous	   avons	   identifié	   39	   références.	   L’organigramme	  décisionnel	   pour	   la	  

sélection	  des	  articles	  thérapeutiques	  inclus	  dans	  cette	  analyse	  est	  présenté	  ci-‐‑après.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure	  1	  :	  Organigramme	  de	  l'analyse	  de	  la	  littérature.	  
 
 
 
 
 
 

4.3. Analyse	  critique	  
 
 

L’Agence	   Nationale	   d’Accréditation	   et	   d’Evaluation	   en	   Santé	   (ANAES)	   publie	   en	  

2000	   un	   guide	   d’analyse	   de	   la	   littérature	   et	   gradation	   des	   recommandations.	   Celui-‐‑ci	  

permet	  d’évaluer	  le	  niveau	  de	  preuve	  de	  chaque	  article	  inclus	  dans	  l’analyse.	  	  

Articles originaux identifiés par la 
recherche électronique (n= 39) 

Articles éliminés après lecture du titre, des 
mots clés ou du résumé (n= 10) 

Articles sélectionnés pour lecture 
complète (n= 29) 

Articles exclus (n= 9) : 
- Avis d’experts  
- Etudes trop anciennes 
- Rapport d’un cas unique 

Articles inclus dans l’analyse (n= 20) 



 
 

 
 

	  

Pour	  cette	  analyse	  de	  la	  littérature,	  afin	  d’en	  faciliter	  la	  lecture,	  plusieurs	  tableaux	  

récapitulatifs	  ont	  été	  réalisés.	  

Dans	  un	  premier	  temps,	  les	  articles	  publiés	  sur	  l’augmentation	  du	  pH	  dentinaire	  et	  

sur	  la	  résistance	  à	  la	  fracture	  ont	  été	  synthétisés	  sous	  forme	  de	  deux	  tableaux.	  Ces	  derniers	  

présentent	  succinctement	  leurs	  principales	  caractéristiques.	  

Puis,	   d’autres	   tableaux	   ont	   été	   réalisés	   pour	   les	   classer	   selon	   des	   critères	   nous	  

permettant	  d’évaluer	  leur	  niveau	  de	  preuve.	  

Les	   numéros	   dans	   les	   colonnes	   correspondent	   aux	   numéros	   des	   articles	   dans	  

l’index	  bibliographique.	  

	  

	  
	  
	  
	  
	  
 
 
 
 
 
 
 

Tableau	  2	  :	  Grades	  de	  recommandations	  de	  l’ANAES	  1.	  



 
 

 
 

Réf. Auteur et 
année 

Objet d’étude Type d’étude Effectif 
source 

Analyse 
statistique 

2 Agrafioti 
A. et coll. 
2013 

Évaluation de l’influence de poudre de 
dentine prélevée au niveau de la 
chambre pulpaire et canalaire sur le pH 
de l’hydroxyde de calcium et sur les 
propriétés de la chlorexidine 

Etude in vitro 
comparative 

Dents 
d’origine 
bovine 

ANOVA 
T-test 

28 Heward S. 
et coll. 
2011 

Comparaison des effets du MTA et de 
l’hydroxyde de calcium sur la diffusion 
des ions hydroxyles à travers la dentine 
par mesure du pH. 

Etude in vitro 
comparative 
et randomisée 

21 dents 
d’origine 
humaine 

ANOVA 
Turkey post hoc test 
T-test 

29 Ho C.H et 
coll. 2003 

Evaluation comparative sur le 
changement de pH au niveau dentinaire 
sur une période de 2 semaines après 
mise en place d’hydroxyde de calcium 
en préparation magistrale et sous forme 
de pointes 

Etude in vitro 
comparative  

48 dents 
d’origine 
humaine 

ANOVA 
Tukey test 

37 Minana M. 
et coll. 
2001 

Comparaison du changement de pH au 
niveau cervical et apical après 
application d’oxyde de calcium et 
hydroxyde de calcium, et effets d’une 
exposition au dioxyde de carbone sur 
ces 2 matériaux 

Etude in vitro 
comparative 

36 dents 
d’origine 
humaine 

ANOVA 
T-test 

42 Pérez F. et 
coll. 2001 

Evaluation de la diffusion des ions 
hydroxyles en fonction du temps et de 
la localisation par mesure du pH, après 
utilisation d’hydroxyde de calcium 
sous forme magistrale et 2 autres 
préparations commerciales 

Etude in vitro 
comparative 
et randomisée  

125 dents 
d’origine 
humaine 

ANOVA 
Bonferroni test 
T-test 

50 Shetty S. 
et coll. 
2014 

Analyse de la variation de pH après 
utilisation de différentes préparations 
d’hydroxyde de calcium (préparation 
saline, propylène glycol et pointes 
d’hydroxyde de calcium) 

Etude in vitro 
comparative 
randomisée 

60 dents 
d’origine 
humaine 

ANOVA 
T-test 
Scheffe’s post hoc 
test 

56 Teixeira B. 
et coll. 
2005 

Evaluation du pH dentinaire après 
application d’hydroxyde de calcium sur 
une période de 7 et de 28 jours 

Etude in vitro 
comparative 
et randomisée 

100 dents 
d’origine 
humaine 

ANOVA 
Tukey test  

58 Tsesis I. et 
coll. 2005 

Evaluation de la perméabilité 
dentinaire à l’hydroxyde de calcium 
stimulé électriquement 

Etude in vitro 
comparative 

20 dents 
d’origine 
bovine 

ANOVA 

 
Tableau 3 : Articles concernant l’augmentation du pH dentinaire. 
	  
	  
	  
	  
 
 



 
 

 
 

Réf. Auteurs Objet d’étude Type d’étude Effectif 
source 

Analyse 
statistique 

3 Andreasen 
JO. et coll. 
2002 

Etude visant à vérifier l’hypothèse que 
la dentine en contact avec l’hydroxyde 
de calcium après une certaine période 
de temps présente une réduction de ses 
propriétés mécaniques 

Etude in vitro  
comparative 

90 dents 
d’origine 
ovine 

ANOVA  
Newman-Keul’s 
multiple range test 

4 Batur Y. et 
coll. 2013 

Etude des effets de l’hydroxyde de 
calcium sur la résistance à la fracture 
des dents / testées via un Instron / sur 
une période de 540 jours 

Etude in vitro 100 dents 
d’origine 
humaine 

Kolmogorov-
Smirnov test 
Kruskal-Wallis 
test 
Post hoc Dunn’s 
multiple 
comparison test 

16 Doyon 
G.E et 
coll. 2005 

Etude sur une période de 30 et 180 
jours sur les effets de l’hydroxyde de 
calcium sur la résistance à la fracture 
dentinaire  

Etude in vitro 
comparative et 
randomisée 

102 dents 
d’origine 
humaine 

ANOVA  
Post hoc Student-
Newmann-Keuls 
test 

24 Hawkins J. 
et coll 
2015 

Etude de trois matériaux contenant de 
l’hydroxyde de calcium (Vitapex, 
Ultracal XS et Pulpdent) sur la 
résistance à la fracture des dents en 
fonction du temps 

Etude in vitro 
comparative et 
randomisée 

80 dents 
d’origine 
ovine 

Friedman’s two-
way analyse of 
variance 

38 Moazami 
F. et coll. 
2014 

Évaluation des effets du MTA, de 
l’hydroxyde de calcium et du CEM sur 
la résistance à la flexion de la dentine 
[dents préparées selon Haaoasalo et 
Orstavik] 

Etude in vitro 
comparative et 
randomisée 

320 
échantillons 
dentinaires 
d’origine 
bovine 

ANOVA 
Tukey’s post hoc 

46 Rosenberg 
B. et coll. 
2007 

Etude des effets de l’hydroxyde de 
calcium sur la résistance à la fracture 
des dents / testées via un Instron / sur 
une période de 84 jours 

Etude in vitro 
comparative et 
randomisée 

40 dents 
d’origine 
humaine 

T-test 

47 Sahebi S et 
coll. 2010 

Evaluation de l’hydroxyde de calcium 
à court terme sur la résistance de la 
dentine contre des forces 
compressives / via un Instron 

Etude in vitro 
comparative et 
randomisée 

50 dents 
d’origine 
humaine 

T-test 

60 Whitbeck 
ER. et coll. 
2011 

Evaluation de la résistance à la 
fracture sur des dents traitées à 
l’hydroxyde de calcium en utilisant le 
“edge chippin” soit lors de l’apparition 
d’éclat en fonction de la force et de la 
distance 

Etude in vitro 
comparative et 
randomisée 

12 dents 
d’origine 
humaine 

ANOVA 

61 White JD. 
et coll. 
2002 

Etude visant à déterminer si 
l’hydroxyde de calcium, le MTA et 
l’hypochlorite de sodium diminuent la 
résistance à la fracture de la dentine 
[dents préparées selon Haaoasalo et 
Orstavik] 

Etude in vitro 
comparative et 
randomisée 

Échantillons 
dentinaires 
d’origine 
bovine 

ANOVA test 
T test 

63 Yassen 
GH. et 

Etude des effets de différents 
médicaments intracanalaires utilisés 

Etude in vitro 
comparative et 

50 dents 
d’origine 

Kolmogorov-
Smirnov test 



 
 

 
 

coll. 2015 lors de traitements endodontiques 
(TAP, DTAP, Ca(OH)2) sur la dureté 
de la dentine et la modification de 
l’intégrité chimique 

randomisée humaine ANOVA 

64 Yassen 
G.H et 
coll. 2013 

Etude comparative entre TAP, DAP et 
Ca(OH)2 sur la dureté de la dentine, sa 
résistance à la fracture  / via Knoop 
Microhardness Tester pour la dureté de 
la dentine et Sintech Renex pour 
résistance à la fracture  

Etude in vitro 
comparative et 
randomisée 

180 dents 
d’origine 
humaine 

Shapiro Wilk-test 

66 Zarei et 
coll. 2012 

Zwick machine 1mm/min Etude in vitro 
comparative et 
randomisée 

100 dents 
d’origine 
humaine 

ANOVA 

 
Tableau 4 : Articles concernant la résistance à la fracture. 
 
 

4.3.1. Analyse	   des	   articles	   ayant	   pour	   sujet	  
l’augmentation	  du	  pH	  intracanalaire	  

 
	  

Notre	  première	  analyse	  a	  pour	  objectif	  de	  vérifier	  si	  le	  pH	  alcalin	  de	  l’hydroxyde	  de	  

calcium	   peut	   diffuser	   à	   travers	   les	   tubulis	   dentinaires,	   et	   ce	   via	   les	   ions	   hydroxyles	  

relâchés	   par	   ce	   dernier.	   Cette	   diffusion	   pourrait	   être	   la	   cause	   de	   la	   dénaturation	   ou	  

fragilisation	  des	  matrices	  organiques	  ou	  inorganiques	  de	  la	  dentine.	  	  

Nous	   reviendrons	   sur	   ce	   sujet	   par	   la	   suite	   dans	   la	   discussion,	   cette	   partie	   va	  

maintenant	  se	  limiter	  à	  l’analyse	  de	  ces	  articles.	  

	  

Les	  différents	  auteurs	  ont	  réalisé	  des	  mesures	  sur	  le	  changement	  de	  pH	  au	  niveau	  

dentinaire	   en	   fonction	   du	   temps.	   Pour	   certains	   leur	   but	   initial	   était	   d’observer	   si	  

l’hydroxyde	  de	  calcium	  entrainait	  un	  changement	  de	  pH	  dentinaire	  au	  cours	  du	  temps,	  

d’autres	  voulaient	  comparer	  la	  différence	  de	  pH	  obtenu	  en	  fonction	  du	  temps	  par	  rapport	  

à	   un	   autre	   matériau	   comme	   le	   MTA,	   ou	   tout	   autre	   préparation	   commerciale	   à	   base	  

d’hydroxyde	   de	   calcium.	   Avec	   comme	   objectif	   final	   de	   vérifier	   si	   la	   libération	   d’ions	  

hydroxyles	  par	  ces	  matériaux	  était	  similaire	  et	  si	  l’assainissement	  canalaire	  était	  suffisant	  

avant	  toute	  obturation	  canalaire	  définitive.	  

	  

	  

	  



 
 

 
 

Cependant	  ces	  études	  étant	  menées	  «	  in	  vitro	  »	  toute	  extrapolation	  «	  in	  vivo	  »	  ne	  

peut	  être	  qu’hypothétique.	  Ces	  études	  ne	  peuvent	  donc	  qu’appartenir	  au	  grade	  C.	  	  

Néanmoins	  il	  est	  nécessaire	  d’évaluer	  ce	  type	  de	  recherche	  afin	  de	  pouvoir	  mieux	  

en	  appréhender	  les	  résultats	  et	  par	  la	  suite	  essayer	  de	  l’extrapoler	  à	  la	  clinique	  

Le	  guide	  de	  l’ANAES	  ne	  fournit	  pas	  de	  méthode	  d’analyse	  des	  études	  in	  vitro,	  des	  

critères	   d’évaluations	   ont	   donc	   été	   utilisés	   selon	   le	   guide	  d’analyse	   de	   la	   littérature	   et	  

gradation	   des	   recommandations	   de	   l’ANAES	   utilisé	   dans	   l’analyse	   des	   articles	  

thérapeutiques.	   Ceci	   dans	   le	   but	   de	   classer	   ces	   références	   selon	   leur	   qualité	   (Bonne	   /	  

moyenne	  /	  insuffisante).	  

 

	   OUI	   NON	  ou	  NC	   PAS	  	  
NECESSAIRE	  

 
1. LES OBJECTIFS : ils sont clairement exposés 

 
 

2. METHODOLOGIE DE L’ETUDE 
	  

• Le protocole est clairement et complètement 
décrit 
 
 

• L’étude est comparative 
 
 

• L’étude est randomisée 
	  
	  

• Les échantillons sont d’origine humaine 
	  
	  

• Le nombre d’échantillons est important (>30) 
	  
	  
• Les résultats sont issus d’une analyse statistique 

	  
 

3. LES RESULTATS : ils sont cohérents avec  
l’objectif  

	  
	  

4. EXPLOITABILITE DES RESULTATS POUR LE 
CLINICIEN 
 

	  
	  
	  
2,28,29,37,42,50,56,58	  
	  

	  

	  
28,29,37,42,50,56,58	  

	  
	  
2,28,29,37,42,50,56,58	  
	  
	  
28,42,50,56	  
	  
	  
28,29,37,42,50,56	  
	  
	  
29,37,42,50,56	  
	  
	  
28,29,37,42,50,56	  
	  
	  
2,28,28,29,37,42,50,56	  
	  
	  
	  
	  
28,29,37,42,50,56	  
	  

	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
2	  
	  
	  
	  
	  
	  
2,29,37,58	  
	  
	  
	  
2,58	  
	  
2,28,58	  

	  
	  
2,58	  
	  
	  
58	  
	  
	  
	  
2,58	  
	  
	  
	  

	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  

Tableau	  5	  :	  Critères	  d’analyse	  des	  articles,	  d’après	  le	  Guide	  d’analyse	  de	  la	  littérature	  et	  gradation	  
des	  recommandations	  de	  l’ANAES,	  2000	  1.	  



 
 

 
 

Cette	   analyse	   permet	   de	   constater	   des	   disparités	   dans	   leurs	   mises	   en	   œuvre.	  

Seulement	   trois	   publications	   respectent	   toute	   la	   rigueur	   requise	   pour	   une	   étude	  

scientifique	  et	  sont	  reconnues	  comme	  étant	  de	  bonne	  qualité.	  	  

Les	   autres	   études	  présentent	  des	   lacunes	  quant	   à	   la	  méthodologie,	   le	  protocole	  

n’étant	  pas	  explicitement	  détaillé	   comme	  dans	   l’étude	  de	  Tsesis	   I	   .	   et	   coll,	   (2005)58	  un	  

échantillon	   insuffisant	   ou	   bien	   encore	   l’absence	   de	   randomisation.	   Ces	   critères	   non	  

remplis	  ne	  permettent	  pas	  d’obtenir	  des	  travaux	  d’une	  qualité	  entièrement	  satisfaisante.	  

Enfin,	  les	  2	  études	  réalisées	  sur	  des	  animaux,	  même	  si	  elles	  permettent	  d’obtenir	  

des	  informations	  importantes	  sur	  les	  propriétés	  des	  matériaux	  étudiés,	  ne	  peuvent	  qu’être	  

catégorisées	  comme	  insuffisantes	  d’un	  point	  de	  vue	  de	  la	  qualité	  scientifique.	  

	  

La	  classification	  de	  ces	  travaux	  selon	  leur	  qualité	  est	  la	  suivante	  :	  

• Bonne : 42, 50, 56 
• Moyenne : 28, 29, 37 
• Insuffisante : 2, 58 

 
 
 

4.3.2. Analyse	   des	   articles	   ayant	   pour	   sujet	  
l’affaiblissement	  de	  la	  résistance	  dentinaire	  à	  la	  fracture	  

 
 

Cette	   seconde	   partie	   présente	   les	   articles	   ayant	   pour	   but	   de	   montrer	   qu’une	  

exposition	  prolongée	  à	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  peut	  entrainer	  une	  résistance	  dentinaire	  

moindre	  à	  la	  fracture.	  Là	  encore	  nous	  reviendrons	  sur	  les	  résultats	  lors	  de	  la	  discussion.	  

	  

	   Les	  auteurs	  ont	  voulu	  tester	  la	  résistance	  dentinaire	  à	  la	  fracture	  sur	  des	  organes	  

dentaires	  exposées	  après	  une	  certaine	  période	  à	  l’hydroxyde	  de	  calcium,	  afin	  de	  vérifier	  si	  

son	   utilisation	   à	   long	   terme	   pouvait	   être	   délétère	   pour	   l’organe	   dentaire,	   ou	   encore	  

comparer	  cet	  affaiblissement	  avec	  d’autres	  matériaux	  comme	  le	  MTA,	  le	  CEM	  ou	  d’autres	  

préparations	  commerciales	  contenant	  de	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  (Vitapex,	  Pulpdent).	  	  

Il	  s’agit	  ici	  aussi	  d’études	  «	  in	  vitro	  »,	  on	  peut	  donc	  faire	  les	  mêmes	  remarques	  que	  

précédemment,	  aucune	  extrapolation	  «	  in	  vivo	  »	  n’est	  envisageable	  et	  elles	  appartiennent	  

au	  grade	  C.	  

Le	  même	  tableau	  de	  critères	  a	  été	  ici	  utilisé.	  

 



 
 

 
 

On	   constate	   ici	   une	   rigueur	   plus	   importante	   que	   précédemment,	   cinq	   études	  

remplissent	   les	   conditions	   nécessaires	   afin	   d’être	   reconnues	   comme	   étant	   de	   bonne	  

qualité.	  

Les	  autres	  études	  présentent	  aussi	  des	  lacunes	  quant	  à	  la	  méthodologie,	  une	  taille	  

d’échantillon	   insuffisante	   et	   l’absence	   de	   randomisation.	   Ces	   critères	   non	   remplis	   ne	  

	   OUI	   NON	  ou	  NC	   PAS	  	  
NECESSAIRE	  

 
5. LES OBJECTIFS : ils sont clairement 

exposés 
 

6. METHODOLOGIE DE L’ETUDE 
	  
	  

• Le protocole est clairement et 
complètement décrit 
 
 

• L’étude est comparative 
 
 

• L’étude est randomisée 
	  
	  

• Les échantillons sont d’origine humaine 
	  
	  

• Le nombre d’échantillons est important 
(>30) 

	  
	  
• Les résultats sont issus d’une analyse 

statistique 
	  

 
7. LES RESULTATS : ils sont cohérents 

avec l’objectif  
	  
	  

8. EXPLOITABILITE DES 
RESULTATS POUR LE CLINICIEN 
 

	  
	  
3,4,16,24,38,46,47,60,61	  

,63,64,66	  
	  
	  
	  
	  
3,4,16,24,38,46,47,60,61	  

,63,64,66	  
	  
	  
3,4,16,24,38,46,47,60,61,	  

63,64,66	  
	  
16,24,38,46,47,60,61,63,	  

64,66	  
	  
4,16,46,47,60,63,64,66	  
	  
	  
	  
3,4,16,24,38,46,47,63,64,	  

66	  
	  

	  
	  
3,4,16,24,38,46,47,60,61	  

,63,64,66	  
	  
	  
3,4,16,24,38,46,47,60,61,	  

63,64,66	  
	  
	  
3,4,16,38,46,47,61,63	  64	  
	  
	  
	  

	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
3,4	  
	  
	  
3,24,38,61	  

	  
	  
60,61	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  

	  
	  
	  
	  
	  
	  
24,60,66	  

	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  

Tableau	  6	  :	  	  Critères	  d’analyse	  des	  articles,	  d’après	  le	  Guide	  d’analyse	  de	  la	  littérature	  et	  gradation	  
des	  recommandations	  de	  l’ANAES,	  2000	  1.	  
	  



 
 

 
 

permettent	  pas	  d’obtenir	  des	  travaux	  d’une	  qualité	  entièrement	  satisfaisante.	  

On	  dispose	  ici	  de	  4	  articles	  réalisés	  sur	  des	  dents	  d’origine	  bovine	  ou	  ovine.	  Elles	  

permettent	   d’obtenir	   encore	   des	   informations	   importantes	   sur	   les	   propriétés	   des	  

matériaux	  étudiés	  mais	  seront	  catégorisées	  comme	  insuffisantes.	  

	  

La	  classification	  de	  ces	  travaux	  selon	  leur	  qualité	  est	  la	  suivante	  :	  	  

• Bonne :  16, 46, 47, 63, 64 
• Moyenne : 4, 60, 66 
• Insuffisante : 3, 24, 38, 61 

 
 
 

4.3.3. Résumé	  de	  l’analyse	  de	  la	  littérature	  	  
	  

	  

Les articles retenus par la recherche pour en faire l’analyse critique se 

répartissent selon le diagramme suivant 

 

 
	  

  
Figure 2 : Répartition des articles utilisés dans l’analyse critique selon leur qualité. 
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40%
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4.4. Discussion	  
	  

Les	  publications	  utilisées	  ici	  n’abordent	  pas	  le	  sujet	  principal	  de	  cette	  thèse,	  cependant	  

comme	  précisé	  précédemment	  aucune	  revue	  ou	  article	  n’aborde	  le	  sujet	  et	  encore	  moins	  

la	  preuve	  que	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  serait	  à	  l’origine	  d’une	  déshydratation	  dentinaire	  qui	  

serait	   elle-‐‑même	   à	   l’origine	   d’une	   fragilisation	   de	   l’organe	   dentaire.	   Néanmoins,	   nous	  

avons	  tenté	  de	  comprendre	  quelles	  étaient	  les	  conséquences	  d’une	  utilisation	  prolongée	  

de	  Ca(OH)2	  sur	  la	  dentine.	  

De	  nombreuses	  études	  concernent	  la	  modification	  des	  tissus	  durs	  de	  la	  dent	  après	  un	  

traitement	  endodontique.	  La	  notion	  de	  déshydratation	  de	  la	  dent	  dépulpée	  a	  longtemps	  

nourri	  l’impression	  subjective	  de	  la	  vulnérabilité	  de	  cette	  dernière.	  

Une	   déshydratation	   de	   la	   dentine	   est	   admise	   après	   dépulpation	   par	   Huang	   et	   coll	  

(1992)	  30	  mais	  aucune	  diminution	  significative	  de	  sa	  résistance	  à	  la	  compression	  et	  à	  la	  

traction	  n’est	  démontrée.	  Cependant	  ces	  derniers	  mènent	  bien	  une	  étude	  sur	  la	  résistance	  

à	   la	  compression	  et	   à	   la	   traction	  mais	  aucune	   investigation	  sur	   la	  déshydratation	  de	   la	  

dentine.	  Ils	  s’appuient	  sur	  l’étude	  de	  Helfer	  et	  coll	  (1972)	  26	  qui	  testent	  indirectement	  la	  

déshydratation	  dentinaire	  via	   la	  résistance	   à	   la	   fracture	  de	  dents	  extraites	  avec	  et	  sans	  

pulpe.	  

Pour	  Papa	  et	  coll	  (1994)	  40,	  il	  y	  a	  bien	  une	  perte	  d’eau,	  mais	  il	  s’agit	  de	  l’eau	  libre	  et	  non	  

de	  l’eau	  liée	  au	  collagène,	  après	  un	  passage	  au	  four	  de	  dents	  extraites	  ils	  ont	  pu	  observer	  

que	  cette	  perte	  est	  inférieure	  à	  9%	  de	  l’eau	  totale,	  ce	  qui	  n’est	  pas	  un	  déficit	  significatif.	  

Pour	  Degrange	  et	  coll	  (1986)	  13	  c’est	   l’absence	  d’étanchéité,	   à	   la	  fois	  de	  l’obturation	  

endodontique	   et	   de	   la	   reconstitution	   coronaire	   qui	   provoquent	   des	   phénomènes	   de	  

corrosions	   intracanalaires,	   expliquant	   en	   partie	   la	   fragilité	   des	   dents	   et	   leurs	  

discolorations.	  

L’augmentation	  de	  la	  déshydratation	  de	  la	  dentine	  au	  fil	  des	  années	  est	  un	  préjugé,	  que	  

l’on	  ne	  peut	  pas	  incriminer	  dans	  une	  éventuelle	  perte	  de	  résistance	  de	  la	  dent.	  	  

	  

L’effet	   de	   substances	   chimiques	   à	   long	   terme	   comme	   l’hydroxyde	   de	   calcium	  

entrainerait	  une	  diminution	  de	  résistance	  à	  la	  fracture	  de	  l’organe	  dentaire.	  Cependant	  il	  

fait	   partie	   d’un	   ensemble	   de	   moyens	   utilisés	   lors	   de	   thérapeutiques	   sur	   de	   longues	  

périodes.	   Lors	   d’une	   apexification	   son	   renouvellement	   se	   fait	   via	   un	   protocole	   strict,	  



 
 

 
 

éviction	  via	  un	  système	  de	  préparation	  canalaire	  et	  rinçage	  à	   l’hypochlorite	  de	  sodium.	  

Ces	  manœuvres	  répétées	  sur	  des	  dents	  fragilisées	  par	  une	  perte	  de	  substance	  importante,	  

d’origine	  carieuse	  ou	  due	  à	  la	  préparation	  pré-‐‑endodontique	  pourraient	  être	  des	  facteurs	  

aggravant	  la	  fragilité	  de	  l’organe	  dentaire	  

	  

Ces	   différents	   points	   vont	   être	   revus	   mais	   la	   déshydratation	   de	   la	   dent,	   suite	   au	  

traitement	   endodontique,	   est	   trop	   faible	   pour	   expliquer	   à	   elle	   seule	   une	   plus	   forte	  

susceptibilité	  aux	  fractures.	  

	  
	  
	  

4.4.1. Hydroxyde	   de	   calcium	   et	   augmentation	   du	   pH	  
dentinaire	  

	  
	  

Il	  a	  été	  suggéré	  que	  le	  pH	  alcalin	  de	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  pourrait	  dénaturer	  la	  

matrice	  organique	  de	   la	  dentine	  ou	  encore	  détruire	   la	  matrice	   inorganique	  (Kawamoto	  

(2008)	  31	  et	  Lee	  (2013)	  34),	  et	  serait	  donc	  à	  l’origine	  de	  la	  fragilisation	  de	  l’organe	  dentaire.	  

	  

Augmentation	  du	  pH	  dentinaire	  

	  

Les	   articles	   que	   nous	   avons	   utilisés	  montrent	   tous	   que	   l’hydroxyde	   de	   calcium	  

entraine	  une	  augmentation	  du	  pH	  dentinaire	  et	  ce	  par	  diffusion	  des	  ions	  hydroxyles	  au	  

travers	  des	  tubuli	  dentinaires,	  comme	  observé	  dans	  l’étude	  de	  Wakabayashi	  et	  coll.	  (1995)	  
59.	  

On	  peut	  néanmoins	  observer	  une	  différence	  sur	  le	  pH	  mesuré	  en	  fonction	  du	  temps	  

où	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  est	  laissé	  dans	  la	  lumière	  canalaire	  et	  le	  lieu	  de	  mesure	  du	  pH	  

dentinaire.	  

On	  peut	  utiliser	  les	  études	  de	  Shetty	  et	  coll.	  50,	  Teixera	  et	  coll.	  56	  et	  Pérez	  et	  coll.	  42	  

car	  elles	  possèdent	  un	  bon	  niveau,	  mais	  aussi	  car	   leur	  mesure	  sont	  présentés	  de	   façon	  

lisible	  et	  non	  sous	  forme	  de	  graphique	  laissant	  place	  pour	  la	  mesure	  à	  l’appréciation	  du	  

lecteur.	  

	  

Shetty	  et	  coll.50	  ont	  réalisés	  des	  mesures	  sur	  un	  groupe	  contrôle,	  où	   le	  canal	  est	  

laissé	  vide	  et	  un	  groupe	  avec	  de	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  mélangé	  avec	  une	  solution	  saline	  



 
 

 
 

sur	  une	  période	  de	  sept	  jours.	  Les	  mesures	  ont	  été	  effectuées	  au	  tiers	  cervical	  dans	  une	  

cavité	  de	  3	  mm	  de	  diamètre	  et	  1	  mm	  de	  profondeur,	  les	  mesures	  peuvent	  être	  lues	  dans	  le	  

tableau	  ci-‐‑dessous.	  

	  

	   Jour	  1	   Jour	  3	   Jour	  5	   Jour	  7	  

Groupe	  contrôle	   7.10	   7.00	   7.09	   6.957	  

Groupe	  Ca(OH)2	   9.71	   10.04	   10.35	   10.46	  

Tableau	  7	  :	  Mesures	  du	  pH	  dentinaire,	  au	  niveau	  du	  tiers	  cervical,	  sur	  deux	  groupes	  

sur	  une	  période	  de	  7	  jours	  50.	  

	  

Teixera	   et	   coll.	   56	   ont	   effectué	  des	  mesures	  de	  pH	   à	   7	   et	  28	   jours	   sur	  des	  dents	  

obturées	   à	   l’hydroxyde	   de	   calcium	   mélangé	   à	   de	   l’eau	   distillée.	   Les	   mesures	   ont	   été	  

réalisées	  ici	  de	  deux	  façons	  différentes,	  via	  des	  coupes	  de	  dentine	  (figure	  3)	  et	  au	  niveau	  

des	  murs	  canalaires	  (figure	  4).	  

	  
Figure	   3	   :	   Illustration	   de	   mesure	   du	   pH	   dentinaire	   réalisée	   sur	   des	   coupes	   de	  

dentine	  	  56.	  

	  
Figure	   4	   :	   Illustration	   de	  mesure	   du	   pH	  dentinaire	   réalisée	   au	   niveau	   des	  

murs	  canalaires	  	  56.	  

	  



 
 

 
 

	   Cervical	  	  	  	  	  	  

(J	  7)	  

Médian	  

(J7)	  

Apical	  

(J7)	  

Cervical	  

(J	  28)	  

Médian	  

(J	  28)	  

Apical	  

(J28)	  

Mesures	   sur	   les	  

coupes	  

9.06	   8.62	   8.43	   11.74	   11.50	   11.01	  

Mesures	   au	   niveau	  

des	  murs	  canalaires	  

8.77	   8.22	   7.92	   11.09	   10.89	   10.7	  

Tableau	  8	  :	  Mesures	  du	  pH	  dentinaire,	  au	  niveau	  de	  coupes	  de	  dentine	  et	  au	  

niveau	  des	  murs	  canalaires,	  sur	  une	  période	  de	  7	  et	  28	  jours,	  réalisées	  au	  niveau	  

cervical,	  médian	  et	  apical	  56.	  

	   	  

Dans	  l’étude	  de	  Pérez	  et	  coll.	  42	  il	  existe	  plusieurs	  groupes	  de	  mesures,	  nous	  avons	  

conservé	  celui	  où	  l’hydroxyde	  de	  calcium,	  mélangé	  avec	  de	  l’eau	  distillé,	  est	  placé	  dans	  le	  

canal	  sur	  une	  période	  de	  21	  jours,	  les	  mesures	  ont	  été	  effectuées	  via	  des	  cavités	  de	  1	  mm	  

de	  profondeur	  et	  1.75	  mm	  de	  diamètre	  au	  niveau	  cervical,	  médian	  et	  apical.	  

	  

	   Site	  cervical	   Site	  median	   Site	  apical	  

Jour	  1	   9.67	   9.65	   9.45	  

Jour	  2	   9.77	   9.81	   9.79	  

Jour	  3	   9.80	   9.74	   9.28	  

Jour	  7	   9.41	   9.43	   9.20	  

Jour	  14	   9.98	   9.87	   9.78	  

Jour	  21	   9.60	   9.58	   9.34	  
Tableau	   9	   :	   Mesures	   du	   pH	   dentinaire	   au	   niveau	   cervical,	   médian	   et	   apical	   sur	   une	  

période	  de	  21	  jours	  42.	  

	   	   	   	  
	   A	  part	  dans	  l’étude	  de	  Pérez	  et	  coll.	  42,	  dans	  laquelle	  on	  observe	  une	  variation	  du	  

pH	  sans	  réelle	  augmentation,	  les	  autres	  montrent	  une	  augmentation	  du	  pH	  dentinaire.	  On	  

peut	  toutefois	  voir	  que	  les	  valeurs	  ne	  sont	  pas	  comparables,	  elles	  varient	  comme	  dans	  les	  

études	  présentées	  ci-‐‑dessus.	  Ces	  variations	  peuvent	  s’expliquer	  par	  les	  facteurs	  suivants	  :	  

le	  site	  de	  mesure,	  le	  temps	  d’application	  de	  l’hydroxyde	  de	  calcium,	  la	  préparation	  de	  ce	  

dernier	  ou	  encore	  la	  conservabilité	  des	  échantillons.	  

	   Comme	  nous	  le	  montre	  l’étude	  de	  Shetty	  et	  coll.50	  lorsque	  le	  canal	  est	  laissé	  vide	  le	  

pH	  dentinaire	  mesuré	  est	  proche	  de	  7,	  une	  diffusion	  d’ions	  hydroxyles	  s’opère	  bien	  au	  



 
 

 
 

niveau	  des	  tubuli	  dentinaires.	  

	  

Conséquences	  sur	  la	  dentine	  

	  

	   Cette	  diffusion	  d’ions	  hydroxyles	   semble	   être	   à	   l’origine	  des	  modifications	  de	   la	  

structure	  dentinaire.	  	  

	  

Selon	   Yassen,	   dans	   ses	   études	   de	   2013	   et	   2015	   63,64,	   l’hydroxyde	   de	   calcium	  

entraine	  une	  déprotéinisation	  du	  collagène	  dentinaire	  et	  non	  une	  déminéralisation.	  Par	  

étude	  spectrophotométrique	   il	  observe	  qu’après	  application	  d’hydroxyde	  de	  calcium	   le	  

ratio	  phosphate/amide	  augmente	  ce	  qui	  est	  le	  signe	  d’une	  perte	  protéique	  et	  non	  d’une	  

déminéralisation	   dentinaire,	   une	   déminéralisation	   se	   serait	   manifestée	   par	   un	   ratio	  

inversé.	  Déminéralisation	  qu’il	  a	  notamment	  pu	  observer	  dans	  les	  mêmes	  études	  après	  

application	  de	  pâtes	  antibiotiques,	  à	  base	  de	  métronidazole,	  minocycline	  et	  ciprofloxacine	  

pour	  la	  Tripaste	  et	  métronidazole	  et	  ciprofloxacine	  pour	  la	  Bipaste.	  

	  

	   Après	  observation	  au	  microscope	  électronique	  à	  balayage,	  ces	  mêmes	  auteurs	  ne	  

notent	  aucune	  déminéralisation	  pour	  les	  échantillons	  traités	  par	  l’hydroxyde	  de	  calcium,	  

par	  contre	  ils	  mettent	  en	  évidence	  pour	  les	  groupes	  traités	  par	  les	  pâtes	  antibiotiques	  des	  

zones	  de	  collagènes	  exposées.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  



 
 

 
 

	  
Figure	  5	  :	   	  Images	  obtenues	  par	  microscopie	  électronique	  à	  balayage	  de	  dentine	  radiculaire	  après	  

une	  exposition	  de	  4	  semaines	  à	  de	  l’eau	  déminéralisée	  (A),	  Hydroxyde	  de	  calcium	  (B),	  Bipaste	  (pâte	  

antibiotique)	  (C)	  et	  Tripaste	  (pâte	  antibiotique)	  (D),	  Yassen	  (2013)	  64.	  

	  
	   On	  se	  rend	  compte	  sur	  ces	  derniers	  clichés	  que	  la	  matrice	  collagénique	  est	  protégée	  

par	  la	  barrière	  d’hydroxyapatite,	  ce	  qui	  devrait	  la	  protéger	  de	  l’hydroxyde	  de	  calcium.	  	  

Pour	   Leiendecker	   35	   c’est	   le	   faible	   poids	  moléculaire	   de	   l’hydroxyde	   de	   calcium	  

(56.1	  Da)	  qui	  pourrait	   faciliter	   la	  pénétration	   à	   travers	   cette	  barrière	   et	   entrainer	  une	  

transformation	  tridimensionnelle	  du	  tropocollagène.	  

	  
	  

4.4.2. Hydroxyde	  de	  calcium	  et	  augmentation	  du	  risque	  
de	  fracture	  	  

	  
	  

Selon	   nos	   recherches,	   l’hydroxyde	   de	   calcium	   aurait	   un	   effet	   sur	   la	   matrice	  

collagénique,	  il	  nous	  faut	  maintenant	  voir	  si	  cette	  modification	  entraine	  une	  augmentation	  

du	  risque	  de	  fracture	  ou	  si	  cette	  fragilité	  est	  due	  à	  d’autres	  facteurs.	  

	  



 
 

 
 

Augmentation	  du	  risque	  de	  fracture	  après	  exposition	  à	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  

	  

Nous	  ne	  présenterons	  ici	  que	  les	  résultats	  des	  études	  classées	  de	  bonne	  qualité.	  	  

	  

Yassen	  et	  coll.	  (2015)	  63	  observent	  une	  différence	  significative	  après	  une	  exposition	  

de	  4	  semaines	  à	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  de	  la	  microdureté	  de	  la	  dentine,	  avec	  une	  baisse	  

de	  20	  à	  27%.	  Cependant,	  ils	  ne	  tiennent	  pas	  compte	  que	  de	  l’EDTA	  et	  de	  l’hypochlorite	  de	  

sodium	  ont	   été	  utilisés	   lors	  de	   la	  préparation	  avant	   la	  mise	  en	  place	  de	   l’hydroxyde	  de	  

calcium.	  Ils	  utilisent	  pourtant	  ces	  composants	  dans	  un	  groupe	  contrôle	  (figure	  6),	  et	  nous	  

pouvons	  observer	  une	  baisse	  de	  la	  microdureté	  de	  la	  dentine	  après	  exposition	  à	  ces	  deux	  

produits.	   L’hydroxyde	   de	   calcium	   affaiblit	   la	   matrice	   collagénique	   ce	   qui	   pourrait	  

expliquer	  cette	   légère	  différence	  entre	   les	  2	  groupes.	   Il	  semble	  assez	  peu	  probable	  que	  

seul	   l’hydroxyde	   de	   calcium	   ait	   ici	   entrainé	   à	   lui	   seul	   cette	   baisse	   importante	   de	  

microdureté	  entre	  le	  groupe	  de	  dents	  traitées	  à	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  et	  le	  groupe	  sans	  

traitement.	  	  

	  

	  

	  
	  
Figure	  6	  :	  Diagramme	  représentant	  la	  microdureté	  de	  la	  dentine	  après	  exposition	  
au	  TAP,	  DTAP,	  hydroxyde	  de	  calcium,	  et	  EDTA	  avec	  Hypochlorite	  de	  sodium	  63.	  
	   	   	  
	  
	   	  

	  



 
 

 
 

La	  microdureté	  de	  la	  dentine	  est	  donc	  légèrement	  influencée	  par	  l’hydroxyde	  de	  

calcium,	  nous	  allons	  maintenant	  voir	  si	  les	  dents	  traitées	  à	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  sont	  

plus	  sujettes	  au	  risque	  de	  fracture.	  Dans	  les	  études	  qui	  vont	  suivre,	  les	  auteurs	  ont	  utilisé	  

des	  machines	   d’essais	  mécaniques	   visant	   à	   évaluer	   la	   résistance	   à	   la	   compression	   des	  

échantillons	  testés.	  On	  peut	  citer	  des	  machines	  telles	  que	  l’Instron	  (figure	  7),	  le	  Syntech	  

ou	   encore	   le	   Satech.	   Elles	   permettent	   d’évaluer	   la	   force	   nécessaire	   à	   la	   fracture	   de	  

l’échantillon.	  

	  

	  
Figure	  7	  :	  Instron	  universal	  testing	  machine	  46.	  

	  

Dans	  l’étude	  de	  Sahebi	  et	  coll	  47,	  	  deux	  groupes	  d’échantillons	  sont	  testés,	  le	  premier	  

groupe	  contrôle	  où	  le	  canal	  des	  dents	  est	  laissé	  vide,	  le	  deuxième	  où	  de	  l’hydroxyde	  de	  

calcium	   est	   placé	   dans	   le	   canal,	   ces	   deux	   groupes	   sont	   conservés	   30	   jours	   dans	   une	  

solution	  saline	  puis	  sont	  testés	  par	  un	  Instron.	  

La	  force	  nécessaire	  pour	  le	  groupe	  traité	  à	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  est	  de	  201.6	  +/-‐‑	  

32.3	  kg.cm-‐‑1,	  alors	  que	  pour	  le	  groupe	  contrôle	  elle	  est	  de	  246.2	  +/-‐‑	  29	  kg.cm-‐‑1.	  On	  note	  

une	  baisse	  de	  14.4%	  de	  la	  force	  de	  résistance.	  

	  

Yassen	  en	  2013	  64,	  utilise	  le	  même	  procédé	  mais	  la	  période	  de	  conservation	  avant	  

les	  tests	  est	  ici	  d’une	  semaine,	  un	  mois	  et	  trois	  mois.	  Une	  diminution	  de	  la	  résistance	  de	  

10.4%	  au	  bout	  d’un	  mois	  et	  de	  30%	  au	  bout	  de	  trois	  mois	  est	  enregistrée.	  



 
 

 
 

	   Doyon	  et	  coll.	  (2005)	  16,	  avec	  la	  même	  technique,	  n’enregistrent	  aucune	  différence	  

significative	  après	  30	  jours	  mais	  une	  diminution	  de	  la	  résistance	  après	  180	  jours	  de	  10	  à	  

20%	  selon	  les	  échantillons.	  

	  
	  

Les	  mécanismes	  intervenant	  :	  

	  

Les	   résultats	   obtenus	   nous	  montrent	   bien	   qu’après	   une	   exposition	   prolongée	   à	  

l’hydroxyde	   de	   calcium	   une	   baisse	   de	   la	   résistance	   à	   la	   fracture	   est	   observée,	   les	  

mécanismes	  intervenant	  sont	  encore	  à	  l’état	  d’hypothèse.	  

	  

Selon	  Andreasen	  (2002)	  3,	  la	  dureté	  de	  la	  dentine	  est	  déterminée	  par	  le	  lien	  existant	  

entre	  l’hydroxyapatite	  et	  les	  fibres	  collagéniques,	  et	  une	  perturbation	  de	  ce	  lien	  peut	  être	  

provoquée	  par	  la	  forte	  alcalinité	  de	  l’hydroxyde	  de	  calcium.	  	  

Ce	  dernier	  entrainerait	  une	  dénaturation	  des	  groupes	  phosphates	  et	  carboxylates	  

provoquant	  une	  destruction	  de	  la	  structure	  de	  la	  dentine.	  Cette	  perturbation	  aurait	  lieu	  à	  

cause	   de	   la	   neutralisation,	   dissolution	   ou	   dénaturation	   des	   acides	   protéiques	   et	   des	  

protéoglycannes	  qui	  servent	  comme	  agents	  de	  liaison	  entre	  la	  matrice	  collagénique	  et	  les	  

cristaux	  d’hydroxyapatite	  qui	  se	  trouvent	  dans	  la	  dentine.	  

	  

Cette	  hypothèse	  semble	  être	  en	  corrélation	  avec	  l’étude	  de	  Yassen	  ou	  l’on	  observe	  

une	  perte	  protéique	  au	  niveau	  de	  la	  matrice	  collagénique.	  

	  

Cependant,	   cette	   perte	   de	   résistance	   ne	   semble	   pas	   être	   le	   simple	   résultat	   de	  

l’utilisation	  de	  l’hydroxyde	  de	  calcium,	  d’autres	  éléments	  semblent	  être	  à	  l’origine	  de	  cet	  

affaiblissement	  de	  l’organe	  dentaire.	  

	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  



 
 

 
 

4.4.3. Autres	  causes	  de	  fragilisation	  de	  la	  dentine	  et	  de	  
l’organe	  dentaire	  à	  explorer	  
	  
	  

	  
4.4.3.1. Les	  substances	  chimiques	  

	  
	  

4.4.3.1.1	  L’EDTA	  	  
	  

Il	   sert	   à	   chélater	   les	   ions	   calcium	   de	   l’hydroxyapatite	   et	   dissoudre	   ainsi	   la	  

composante	  minérale	  de	  la	  smear-‐‑layer	  endodontique.	  

On	  le	  trouve	  intégré	  à	  des	  produits	  tels	  que	  le	  Glyde	  (15%	  d’EDTA	  +	  peroxyde	  de	  

carbamide),	  mais	  aussi	  sous	  forme	  de	  gel	  ou	  encore	  de	  liquide,	  les	  pourcentages	  pouvant	  

varier	  d’un	  produit	  à	  un	  autre.	  

Sa	   chélation	   entraine	   une	   déminéralisation	   dentinaire,	   en	   fonction	   de	   sa	  

concentration	  et	  du	  temps	  d’exposition	  (Serper	  (2002)	  49).	  

	  
4.4.3.1.2	  L’hypochlorite	  de	  sodium	  

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

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

destruction	   lorsqu’ils	   ne	   sont	   pas	   accessibles	   à	   l’instrumentation	   mécanique	   [Chen	  

(2012)7	  Wigler	  (2013)	  62]	  

Cette	   action	   protéolytique	   entraın̂e	   une	   fragmentation	   du	   collagène	   dentinaire,	  

responsable	  d’une	  diminution	  de	  certaines	  propriétés	  mécaniques	  de	  surface,	  telles	  que	  

la	  microdureté	  52,	  le	  module	  d’élasticité	  et	  la	  résistance	  à	  la	  flexion	  (Sim	  2001)53.	  	  

	  
	  

4.4.3.2. Modifications	  neuro–sensorielles	  
	  
	  

Par	  analogie	  où	  il	  n’existe	  aucune	  proprioception	  au	  niveau	  d’un	  implant,	  ce	  qui	  en	  

cas	  de	  forces	  occlusales	  excessives	  entraine	  des	  fractures	  des	  éléments	  prothétiques	  en	  

place,	  on	  a	  pu	  constater	  que	  les	  dents	  dépulpées	  présentent	  une	  perte	  de	  leur	  contrôle	  

neuro-‐‑sensoriel	  de	  protection.	  



 
 

 
 

Ce	   système	   de	   contrôle	   évalue	   la	   dureté	   des	   objets	   placés	   entre	   les	   dents	  

antagonistes	   et	   permet	   ainsi	   d’éviter	   que	   les	   forces	   masticatoires	   soient	   trop	   élevées	  

(Randow	  et	  coll,	  1986)	  44.	  

	   L’ensemble	  du	  complexe	  dentino-‐‑pulpaire	  est	  impliqué	  et	  est	  basé	  sur	  l’activation	  

de	  chémorécepteurs	  par	  le	  mouvement	  des	  fluides	  dentinaires	  dans	  les	  tubuli	  lorsqu’une	  

force	  est	  appliquée	  sur	  la	  dent	  (Paphangkorakit	  et	  coll,	  2000)	  41.	  

Selon	   cette	   théorie,	   les	   dents	   dépulpées	   perdent	   en	   partie	   leur	   proprioception,	  

mais	  pas	  totalement	  car	  le	  ligament	  alvéolo-‐‑dentaire	  subsiste.	  Ces	  dents	  sont	  donc	  plus	  

fréquemment	  soumises	  à	  de	  fortes	  charges	  occlusales.	  	  

 
 
4.4.3.3. Perte	  de	  substance	  dentaire	  

 
 
 

Liée au traitement endodontique 
 

Selon	  Trope	  et	  coll.	  (1985)	  57	  la	  quantité	  de	  tissus	  perdue	  reste	  faible	  à	  la	  suite	  des	  

manœuvres	   instrumentales	   d’endodontie,	   ce	   qui	   n’a	   qu’une	   faible	   incidence	   sur	   le	  

comportement	  biomécanique	  de	  la	  dent.	  	  

Cependant	  en	  cas	  d’extension	  des	  cavités	  d’accès	  des	  molaires,	  un	  amincissement	  

parfois	  excessif	  des	  parois	  dentinaires	  peut	  conduire	  à	  un	  affaiblissement	  de	   la	   région	  

cervicale,	  comme	  illustré	  sur	  la	  figure	  ci-‐‑dessous	  (Dejou	  et	  all.	  1990)	  14.	  

 
 



 
 

 
 

 
 
Figure	  8	  :	  Illustration	  de	  l’affaiblissement	  de	  la	  région	  cervicale	  suite	  à	  
une	  préparation	  pré-‐‑endodontique	  14.	  
	  

	  

	  

Liée	  à	  la	  carie	  

	  

En	  1989,	  Reeh	  et	  coll.	  45	  ont	  voulu	  évaluer	  l’influence	  du	  type	  de	  perte	  de	  substance	  

(quantité	   et	   localisation)	   sur	   la	   fragilisation	   de	   la	   dent.	   Ils	   ont	   utilisés	   42	   prémolaires	  

divisées	  en	  différents	  groupes	  selon	  le	  type	  de	  mutilation	  tissulaire	  subit	  :	  

-‐‑	  dent	  saine	  

-‐‑	  cavité	  d’accès	  

-‐‑	  cavité	  mésio-‐‑occluso-‐‑distale	  

-‐‑	  préparation	  canalaire	  

-‐‑	  perte	  des	  crêtes	  marginales	  	  

	  

Ils	   ont	   ensuite	   enregistré	   les	   déformations	   élastiques	   que	   subissaient	   les	  

échantillons	  après	  application	  de	  forces	  occlusales	  allant	  de	  32	  à	  111	  Newton.	  

Ils	  conclurent	  que	   la	   fragilité	  de	   la	  dent	  dépulpée	  est	  proportionnelle	  à	   la	  perte	  

tissulaire	  avant	  un	  traitement	  endodontique,	  et	  que	  cette	  fragilité	  n’est	  pas	  imputable	  à	  la	  

pulpectomie.	  



 
 

 
 

Le	  risque	  qu’une	  dent	  soit	  sujette	  aux	  fractures	  est	  donc	  dû	  à	  la	  quantité	  de	  perte	  

de	  substance	  dentaire,	  plus	  elle	  sera	  importante	  plus	  la	  structure	  résiduelle	  est	  affaiblie,	  

et	  ce	  que	  la	  dent	  soit	  vitale	  ou	  non.	  

Les	  crêtes	  marginales	  jouent	  un	  rôle	  fondamental	  dans	  la	  résistance	  de	  la	  dent.	  	  

S’il	  en	  manque	  une,	  le	  cercle	  à	  la	  périphérie	  de	  la	  dent	  est	  rompu	  et	  cette	  discontinuité	  

fragilise	  la	  dent	  (-‐‑46%	  de	  résistance).	  Si	  les	  deux	  crêtes	  sont	  perdues,	  le	  phénomène	  est	  

encore	  plus	  important	  (-‐‑63%),	  les	  parois	  vestibulaire	  et	  linguale	  de	  part	  et	  d’autre	  de	  la	  

cavité	   mésio-‐‑occluso-‐‑distale	   risquent	   de	   fléchir	   puis	   de	   se	   fracturer	   suite	   aux	   forces	  

occlusales,	  et	  ceci	  est	  d’autant	  plus	  vrai	  que	  les	  pans	  restants	  sont	  fins.	  

	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  



 
 

 
 

5. Conclusion	  
	  
	  

L’hydroxyde	  de	  calcium,	  ce	  matériau	  longtemps	  considéré	  comme	  faisant	  référence	  

en	   endodontie	   et	   dans	   des	   thérapeutiques	   à	   long	   terme,	   est	   aujourd’hui	   remplacé	   par	  

d’autres	  matériaux	  tels	  que	  la	  Biodentine	  ou	  encore	  le	  MTA.	  

	   La	   raison	   de	   ce	   changement	   est	   que	   l’hydroxyde	   de	   calcium	   entrainerait	   à	   long	  

terme	  une	  déshydratation	  de	  la	  dentine,	  fragilisant	  ainsi	  l’organe	  dentaire	  et	  entrainant	  

un	  risque	  accru	  à	  la	  fracture.	  

	   Cependant,	  l’analyse	  critique	  de	  la	  littérature	  montre	  que	  l’hydroxyde	  de	  calcium	  

fragilise	  la	  dentine	  mais	  d’une	  autre	  façon.	  Il	  n’entraine	  aucune	  déshydratation	  ou	  autre	  

déminéralisation,	  mais	  une	  déprotéinisation	  de	  la	  dentine.	  Rappelons	  que	  la	  dentine	  est	  

composée	   essentiellement	   d’hydroxyapatites	   avec	   comme	   structure	   sous-‐‑jacente	   une	  

matrice	  collagénique.	  Les	  fibres	  collagéniques	  de	  cette	  matrice	  affaiblie	  par	  l’hydroxyde	  

de	  calcium	  explique	  en	  partie	  cette	  diminution	  de	  la	  microdureté	  et	  de	  la	  résistance	  à	  la	  

fracture	  de	  la	  dentine.	  

	   Néanmoins	   tout	   ne	   peut	   pas	   être	   imputé	   à	   l’hydroxyde	   de	   calcium,	   d’autres	  

éléments	  interviennent	  grandement	  dans	  la	  fragilisation	  de	  l’organe	  dentaire	  :	  

-‐‑	   Les	   substances	   chimiques	   utilisées	   lors	   de	   la	   préparation	   canalaire,	   l’EDTA	   et	  

l’hypochlorite	  de	  sodium	  :	  l’EDTA	  par	  sa	  chélation	  entraın̂e	  une	  déminéralisation	  

dentinaire	  et	  l’hypochlorite	  de	  sodium	  fragilise	  lui	  aussi	  la	  matrice	  dentinaire	  par	  

son	  action	  protéolytique.	  

-‐‑	   La	   perte	   du	   contrôle	   neuro-‐‑sensoriel,	   en	   présence	   de	   forces	   occlusales	   trop	  

importantes,	   le	   tissu	   pulpaire	   pouvait	   donner	   un	   signal	   d’alerte	   via	   des	  

chémorécepteurs	   activés	   par	   le	   fluide	   trans-‐‑dentinaire.	   La	   proprioception	   étant	  

diminuée,	  des	  forces	  occlusales	  néfastes	  peuvent	  plus	  facilement	  s’exprimer.	  

-‐‑	  La	  perte	  de	  substance	  dentaire,	  pouvant	  être	  liée	  au	  traitement	  ou	  à	  la	  carie.	  Si	  la	  

préparation	  pré-‐‑endodontique	  est	  trop	  invasive,	  ou	  que	  la	  perte	  d’origine	  carieuse	  

est	  trop	  importante,	  l’organe	  est	  affaiblie	  et	  donc	  propice	  à	  la	  fracture.	  

	  

L’hydroxyde	  de	  calcium	  semble	  être	  un	  des	  acteurs	  importants	  de	  la	  fragilisation	  

de	  l’organe	  dentaire	  lors	  de	  son	  utilisation	  répétée	  et	  à	  long	  terme.	  Dans	  ce	  cas	  de	  figure	  

le	   remplacer	   semble	   être	   judicieux,	   ce	   qui	   diminuera	   également	   le	   temps	   global	   de	   la	  



 
 

 
 

thérapeutique	  ainsi	  que	  le	  nombre	  d’interventions.	  Car	  il	  ne	  faut	  pas	  négliger	  les	  autres	  

acteurs	  évoqués	  précédemment.	  	  

Nous	  pouvons	  alors	  nous	   tourner	  vers	   le	  MTA	  et	   la	  Biodentine,	   il	   reste	   à	   savoir	  

maintenant	   si	   leurs	   actions	   seront	   préférables	   et	   pourront	   régler	   ce	   problème	   de	  

fragilisation	  de	  l’organe	  dentaire.	  
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RESUMÉ : 
 
L’hydroxyde	  de	  calcium	  a	  longtemps	  été	  considéré	  comme	  matériau	  de	  référence	  

en	  endodontie	  dans	  les	  thérapeutiques	  à	  long	  terme,	  cependant	  au	  vu	  de	  l’avènement	  
des	  nouveaux	  matériaux	  ce	  dernier	  est	  en	  train	  de	  perdre	  son	  Gold	  Standard.	  

	  
En	  effet	  ce	  dernier	  entrainerait	  une	  déshydratation	  de	  la	  dentine,	  sur	  une	  longue	  

période	  d’utilisation,	  ce	  qui	  fragiliserait	  l’organe	  dentaire	  et	  augmenterait	  le	  risque	  de	  
fracture	  de	  cet	  organe.	  

 
Grâce à une analyse critique de la littérature, nous essayerons de comprendre les 

mécanismes pouvant entrer en jeu lors de la fragilisation de cet organe et de démontrer si 
l’hydroxyde de calcium est le seul responsable. 
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