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! «La complexité est la règle, la simplicité l’exception» : quelle maxime pourrait mieux 
résumer l’endodontie? Depuis son entrée dans l’ère moderne grâce à Schilder en 1974, 
l’endodontie a vu ses connaissances fondamentales s’étoffer : année après année, l’endodontie 
progresse... et requiert plus de résultats. Le chirurgien dentiste doit aujourd’hui être à la hauteur du 
progrès scientifique et le traitement endodontique des molaires maxillaires sonne comme un 
exemple de performance qu’il doit être capable de relever. 

! Le traitement endodontique a pour objectif de traiter les maladies de la pulpe et du péri-
apex en transformant une dent pathologique en une entité saine, asymptomatique et fonctionnelle 
sur l’arcade. Sa mise en oeuvre réside dans l’application de la «triade endodontique», à savoir une 
désinfection, une mise en forme et une obturation du système canalaire, qui ne peut se fonder que 
sur une connaissance aboutie de l’anatomie radiculaire. 

! Outre une anatomie radiculaire globalement torturée, c’est la racine mésio-vestibulaire des 
molaires maxillaires qui, plus particulièrement, éveille depuis près de 100 ans toutes les 
interrogations cliniques. Hess en 1925 puis Okumura en 1927 sont les premiers chercheurs à, en 
effet, révéler la présence d’un second canal «caché» au sein de la racine mésio-vestibulaire des 
molaires maxillaires. 

! Depuis, de multiples études se sont succédées, tendant à mettre en lumière tous les 
attributs que renferme ce second canal mésio-vestibulaire, ou «MV2». Ils aboutissent au postulat 
que ce canal, très fréquent, arbore une morphologie extrêmement complexe, rendant son 
traitement délicat, traitement pourtant inéluctable de par les répercussions sur les plans dentaire, 
parodontal et général qu’il engendre.

! Après avoir décrit l’anatomie radiculaire et la morphologie du réseau canalaire des molaires 
maxillaires, nous explorerons les différentes caractéristiques dressant la configuration du second 
canal mésio-vestibulaire des molaires maxillaires. Une attention sera aussi apportée à déterminer 
au plus juste sa prévalence à travers une revue de la littérature. Un troisième volet, plus clinique, 
exposera les divers moyens actuels de localisation, de mise en forme et d’obturation du MV2, 
concourant à l’obtention d’un traitement endodontique adéquat sur des molaires maxillaires 
pourtant si touchées par les pathologies péri-apicales. Une dernière partie traitera des implications 
physio-pathologiques du défaut de traitement du MV2 et de ses conséquences cliniques sur les 
plans médical, éthique et financier.

   Introduction
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CHAPITRE 1. 

LES MOLAIRES MAXILLAIRES : 
ANATOMIE RADICULAIRE 

& CONFIGURATION CANALAIRE
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! Les molaires, du latin «mola» signifiant «meule, moulin», sont des dents volumineuses 
jouant un rôle important dans le broiement et la comminution des aliments au cours de la 
mastication ; de plus, elles assurent le maintien de la dimension verticale d’occlusion (Lautrou, 
1998). 
! Leur conservation est ainsi primordiale. Avec le diagnostic et le plan de traitement, une 
meilleure connaissance du réseau canalaire et de ses variations fréquentes représente une 
nécessité absolue pour la réussite d’un traitement endodontique qui peut être fondamental au sein 
d’un projet prothétique.

! La racine dentaire est la portion de la dent dissimulée sous la gencive, nichée dans l’os 
alvéolaire via le ligament parodontal. Elle est composée de cément à sa surface, de dentine 
radiculaire et contient en son sein la pulpe dentaire, distribuée en un véritable réseau.
! L’anatomie radiculaire prédit la forme du canal dentaire.
! Le traitement endodontique reposant sur l’exérèse totale du tissu pulpaire contenu dans les 
canaux dentaires, il devient dès lors impératif de connaître les préceptes anatomiques généraux 
des molaires maxillaires, ainsi que leurs variations anatomiques plus ou moins fréquentes, afin de 
construire une image mentale du réseau canalaire et adapter son approche thérapeutique à la 
situation anatomique présente.

! 1.1.1. Nombre de racines

! Le nombre de racines est une première donnée qu’il convient de déceler pour appréhender 
au mieux l’anatomie canalaire des molaires maxillaires.

! ! 1.1.1.1. Première molaire maxillaire

! La première molaire maxillaire, ou «dent de six ans maxillaire», présente communément  
trois racines : 
- une racine palatine (ou racine linguale), dont le développement en direction linguale est 

favorisée par la voûte palatine ;
- deux racines vestibulaires : une racine mésio-vestibulaire et une racine disto-vestibulaire.

   1.1. Anatomie radiculaire des molaires maxillaires
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! Les chiffres confirment ce standard anatomique : 100%  des 299 premières molaires 
maxillaires observées par Zhang & coll. (2011) possèdent trois racines. D’autres auteurs 
présentent des chiffres légèrement inférieurs : 96,2% (Cleghorn, 2006), 95,9% (Rwenyonyi & coll., 
2007) ou 93,0% (Sert & coll., 2011).

La variation du nombre des racines de la première molaire maxillaire est rare.

! Toutefois, les racines de cette dent peuvent être fusionnées. Ross & Evanchik (1981) 
définissent comme «dent à racines fusionnées» toute fusion qui peut apparaître dans le tiers 
apical, moyen, coronaire, ou dans n’importe quelle combinaison de deux ou plus de ces aires 
radiculaires. 

La fusion peut donc survenir : 

- entre les racines mésio-vestibulaire et disto-vestibulaire

Figure 1 : Vue distale d’une première molaire maxillaire dont les racines 
mésio-vestibulaire et disto-vestibulaire sont fusionnées (Yang & coll., 
1988).

- entre les racines mésio-vestibulaire et palatine

Figure 2 : Vue apicale d’une première molaire maxillaire dont les racines mésio-
vestibulaire et palatine sont fusionnées (Yang & coll., 1988).

- entre les racines disto-vestibulaire et palatine
!

!

!
Figure 3 : Vues distale et apicale d’une première molaire 
maxillaire dont les racines disto-vestibulaire et palatine sont 
fusionnées (Papathanassiou, 1998).
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- entre les trois racines, soit de manière incomplète, 
! ! !       

Figure 4 : Vue apicale d’une première molaire maxillaire dont les trois 
racines sont fusionnées de manière incomplète (Yang & coll., 1988).

! ! !       soit de manière complète.

Figure 5 : Vue apicale d’une première molaire maxillaire dont les trois 
racines sont complètement fusionnées (Yang & coll., 1988).

! Des études ont été réalisées par Yang & coll. (1988), puis par Rwenyonyi & coll. (2007), 
dans le but de déterminer si la fusion radiculaire touchait une combinaison radiculaire plutôt qu’une 
autre. 

Prévalence de racines fusionnées sur 
des premières molaires maxillaires

Etude de Rwenyonyi & coll. (2007)
(n = 221)

Etude de Yang & coll. (1988)
(n = 305)

Racines séparées 212 (95,9%) 286 (93,8%)

Fusion racines P-MV 7 (3,1%) 1 (0,3%)

Fusion racines P-DV 0 (0%) 6 (2,0%)

Fusion racines DV-MV 1 (0,5%) 11 (3,6%)

Fusion incomplète des 3 racines
1 (0,5%)

1 (0,3%)

Fusion complète des 3 racines
1 (0,5%)

0 (0%)

Tableau 1 : Prévalence de fusion radiculaire des premières molaires maxillaires (Rwenyonyi & coll., 2007 ; 
Yang & coll., 1988).

Au vu des résultats présentés dans ce tableau, on s’accorde à confirmer que le phénomène de 
fusion radiculaire est peu fréquent sur les premières molaires maxillaires : de 93,8% à 
95,9% des premières molaires maxillaires possèdent trois racines individualisées. 

Quant à la localisation des fusions radiculaires identifiées, aucun résultat significatif ne ressort. En 
effet, Rwenyonyi & coll. (2007) identifient les racines palatine et mésio-vestibulaire comme 
principalement touchées par la fusion radiculaire ; à l’inverse, Yang & coll. (1988) placent les 2 
autres combinaisons (fusion des racines mésio-vestibulaire et disto-vestibulaire, puis fusion des 
racines disto-vestibulaire et palatine) comme les plus fréquentes.
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Les deux études s’accordent en revanche à dire que la fusion des trois racines, complète ou 
incomplète, est un phénomène rare (fréquence entre 0 et 0,5%).
 

! Bien que la configuration tri-radiculaire prédomine, on recense dans la littérature maintes 
configurations radiculaires incongrues. 

La première molaire maxillaire peut présenter deux racines, à hauteur de 3,8% (Cleghorn, 2006) 
ou 6,5% (Sert & coll., 2011) selon les publications.

Phénomène très rare : la première molaire maxillaire peut arborer une ou quatre racines 
(Cleghorn, 2006). Dans ce dernier cas, elle possède deux racines vestibulaires (MV et DV) et deux 
racines palatines (MP et DP).

Figure 6 : Vues vestibulaire, mésiale et apicale d’une première molaire maxillaire présentant quatre racines 
(Papathanassiou, 1998).!

Elle peut également présenter une bifurcation de sa racine 
palatine.

Figure 7 : Vue palatine d’une première molaire maxillaire présentant 
une bifurcation de sa racine palatine (Cleghorn, 2006).
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! ! 1.1.1.2. Deuxième molaire maxillaire

! La deuxième molaire maxillaire suit la lignée anatomique de la première molaire maxillaire, 
puisqu’elle présente communément  3 racines : une racine mésio-vestibulaire, une racine disto-
vestibulaire et une racine palatine.

! Néanmoins, son anatomie est soumise à davantage de variations, tendant vers une 
simplification de sa morphologie radiculaire : les deuxièmes molaires maxillaires à 2 ou même 1 
racine(s) ne sont pas rares. 

Nombre de racines des 
deuxièmes molaires 

maxillaires

Prévalence (%)Prévalence (%)Prévalence (%)Nombre de racines des 
deuxièmes molaires 

maxillaires
Etude de Rwenyonyi & coll. 

(2007)
Etude de Sert & coll. (2011) Etude de Zhang & coll. 

(2011)

3 racines 190 (86,0%) 230 (91,3%) 172 (82,0%)

2 racines 30 (13,5%) 17 (6,7%) 17 (8,0%)

1 racine 1 (0,5%) 5 (2,0%) 21 (10,0%)

Total 221 (100%) 252 (100%) 210 (100%)

Tableau 2 : Prévalence du nombre de racines des deuxièmes molaires maxillaires (Rwenyonyi & coll., 2007 ; 
Sert & coll., 2011 ; Zhang & coll., 2011).

Selon le tableau synthétique de trois études présenté ci-dessus, plus de 4 deuxièmes molaires 
maxillaires sur 5 sont tri-radiculées (entre 82,0% et 91,3% selon les études).  

Les cas de dents bi-radiculées sont cependant plus nombreux que pour la première molaire 
maxillaire (entre  6,7% et  13,5%) et le pourcentage de dents mono-radiculées varie fortement 
selon les études (entre 0,5% et 10,0%). 

! D’autres études présentent des chiffres bien différents. En effet, les parodontologistes Ross 
& Evanchik (1981) observèrent 657 molaires maxillaires chez 170 patients à leur cabinet dentaire 
et conclurent à un pourcentage de fusion radiculaire atteignant 35% (n = 233) des molaires 
maxillaires, contre 65% (n = 424) sans fusion radiculaire.
En outre, 30% seulement de la sous-population étudiée ne présenterait, par arcade, aucune dent 
aux racines fusionnées. 
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Nombre de molaires maxillaires par arcade présentant des 
racines fusionnées

Nombre de patients (%)

0 51 (30%)

1 43 (25%)

2 49 (29%)

3 16 (9,5%)

4+ 11 (6,5%)

Total 170 (100%)

Tableau 3 : Prévalence du nombre de molaires maxillaires par arcade présentant des racines fusionnées 
(Ross & Evanchik, 1981).

! Par le tableau ci-dessous présentant la fréquence de dents aux racines fusionnées en 
fonction du type dentaire, la deuxième molaire maxillaire fait l’objet d’une diversité des résultats : 
plus d’une deuxième molaire maxillaire sur 2 (52,9%) seraient touchées par une fusion radiculaire. 

Dent Nombre de dents aux racines 
fusionnées (%)

Nombre de dents aux racines non 
fusionnées (%)

Première molaire maxillaire 23 (7,7%) 276 (92,3%)

Deuxième molaire maxillaire 157 (52,9%) 140 (47,1%)

Troisième molaire maxillaire 53 (86,9%) 8 (13,1%)

Tableau 4 : Prévalence de dents aux racines fusionnées en fonction du type dentaire (Ross & Evanchik, 
1981).

Nous pourrions objectiver un biais dans cette étude, tendant à expliquer des pourcentages de 
fusion radiculaire élevés : les 170 patients participants consultent tous au cabinet dentaire pour le 
traitement d’une maladie parodontale accompagnée ou non de mobilité(s) dentaire(s). Or, nous 
savons que les dents aux racines fusionnées sont davantage touchées par les mobilités dentaires, 
donc l’échantillon de l’étude ne serait pas tout à fait représentatif de la population générale et cela 
expliquerait les pourcentages de fusion radiculaire anormalement élevés en comparaison avec les 
autres études. 

! Cependant, Yang et coll. (1988) possèdent des chiffres sensiblement identiques à ceux de 
Ross & Evanchik (1981) puisque 40,1% des deuxièmes molaires maxillaires qu’ils étudièrent, 
furent également touchées par la fusion radiculaire. 
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Prévalence de racines fusionnées sur 
des deuxièmes molaires maxillaires

Etude de Rwenyonyi & coll.
(n = 221)

Etude de Yang & coll.
(n = 309)

Racines séparées 190 (86,0%) 185 (59,9%)

Fusion racines P-MV 14 (6,2%) 56 (18,1%)

Fusion racines P-DV 1 (0,5%) 8 (2,6%)

Fusion racines DV-MV 15 (6,8%) 29 (9,4%)

Fusion incomplète des 3 racines
1 (0,5%)

25 (8,1%)

Fusion complète des 3 racines
1 (0,5%)

6 (1,9%)

Tableau 5 : Prévalence de fusion radiculaire des deuxièmes molaires maxillaires (Rwenyonyi & coll., 2007 ; 
Yang & coll., 1988).

La fusion incomplète des 3 racines surviendrait dans 8,1% des cas et serait largement plus 
répandue qu’une fusion complète (1,9%) (Yang & coll., 1988).

La racine mésio-vestibulaire serait  la plus encline à la fusion, que ce soit avec la racine 
palatine (de 6,2% à 18,1%) ou avec la racine disto-vestibulaire (de 6,8% à 9,4% selon les études), 
comme l’illustrent les photos suivantes.

Figure 8 : Vues vestibulaire et apicale d’une première molaire maxillaire présentant une fusion apicale de 
ses racines mésio- et disto-vestibulaires (Papathanassiou, 1998).

! ! 1.1.1.3. Troisième molaire maxillaire

! Nous choisirons dans cette thèse d’éluder la troisième molaire ou «dent de sagesse» 
maxillaire, car elle est la plus variable de toutes les dents dans sa taille et dans sa forme (Lautrou, 
1998). Le «dédale canalaire» régnant au niveau de ses racines s’avère trop complexe et trop 
variable pour pouvoir objectiver un réel second canal mésio-vestibulaire et avancer des chiffres 
probants.
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! 1.1.2. Forme et longueur des racines !

! La connaissance de la forme et longueur des racines permet d’appréhender avec 
davantage d’aisance un traitement endodontique jugé souvent compliqué.

! ! 1.1.2.1. Première molaire maxillaire

! La première molaire maxillaire permanente, ou dent de six ans maxillaire, est remarquable 
par sa stabilité anatomique : elle représente le modèle des molaires supérieures et c’est à partir 
des variations de son gabarit que nous décrivons les deuxième et troisième molaires. 
Sur une hauteur corono-radiculaire totale de 21,8 millimètres en moyenne, elle possède des 
racines d’une hauteur de 13,6 millimètres, se détachant du corps de la dent à la moitié environ de 
la hauteur totale de celle-ci, soit 11 millimètres (Lautrou, 1998). 
Les trois racines de la première molaire maxillaire sont de tailles différentes : la racine palatine est 
la plus volumineuse, tandis que la racine disto-vestibulaire est présentée comme la plus grêle 
(Peters & coll., 2000).

Figure 9 : Planche anatomique de la première molaire maxillaire (Marseillier, 1936).
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! ! ! 1.1.2.1.1. Vue palatine

! !      !   

Figure 10 : Dessin et modélisation en trois dimensions d’une première molaire maxillaire depuis une vue 
palatine (à gauche : Marseillier, 1936 ; à droite : d’après l’Atlas Dentaire 3D, projet UNFS, PDF en ligne créé 
par la Faculté d’Odontologie de Bretagne Occidentale).

! Depuis une vue palatine, on observe en premier plan une racine palatine robuste, 
masquant dans sa portion cervicale les deux racines vestibulaires. Cependant, son degré élevé de 
conicité radiculaire permet de distinguer rapidement le contour mésial de la racine mésio-
vestibulaire et le contour distal de la racine disto-vestibulaire. 
!

 
La racine palatine s’incline de 3 à 5 degrés vers le 
côté distal. Sa zone apicale peut s’orienter soit 
mésialement soit distalement.

Figure 11 : Représentation de la racine palatine pouvant 
s’incliner, soit mésialement, soit distalement (Tallec, 1983).
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Sa face palatine est concave, souvent marquée par un sillon naissant 
du sillon inter-cuspidien (lui-même issu du tubercule de Carabelli s’il est 
présent) et remontant vers l’apex où il s’estompe dans le tiers médian 
radiculaire, pour laisser enfin place à une convexité dans le tiers apical.

Une section transversale (réalisée selon l’axe AB d’après Tallec, 1983) 
laisse apparaître une concavité encore plus franche dans le tiers 
cervical. 

Figure 12 : Représentation du sillon inter-cuspidien traversant les faces vestibulaire et palatine de la racine 
palatine d’une première molaire maxillaire (Tallec, 1983).

Les surfaces linguales des racines mésio-vestibulaire et disto-vestibulaire sont, elles, convexes.

! ! ! 1.1.2.1.2. Vue mésiale

! ! !

Figure 13 : Dessin et modélisation en trois dimensions d’une première molaire maxillaire depuis une vue 
mésiale (à gauche : Marseillier, 1936 ; à droite : d’après l’Atlas Dentaire 3D, projet UNFS, PDF en ligne créé 
par la Faculté d’Odontologie de Bretagne Occidentale).

! En vue mésiale, seules les racines palatine et mésio-vestibulaire sont visibles.
Le diamètre vestibulo-lingual de la racine palatine est étroit, sa grande dimension est mésio-
distale. 
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La racine palatine s’éloigne considérablement des racines vestibulaires selon un angle de 
divergence moyen de 30 degrés. L’apex de cette racine peut être orienté en vestibulaire (55%), 
être droit (40%) ou plus rarement orienté en palatin (5%). L’inclinaison linguale des deux premiers 
tiers radiculaires est toujours plus forte qu’à son tiers apical.

Figure 14 : Représentation de la racine palatine, divergeant en direction palatine selon un angle de 
divergence moyen de 30 degrés. L’apex de cette racine peut être orienté en palatin (figure 14-a), droit (figure 
14-b) ou orienté en vestibulaire (figure 14-c) (Tallec, 1983).

Le contour vestibulaire de la racine palatine présente dans son ensemble une concavité 
vestibulaire. 

La surface mésiale de la racine palatine est convexe. Il en est de même pour la surface mésiale de 
la racine disto-vestibulaire (faisant partie de la face mésiale, bien qu’invisible sur cette vue).
La surface mésiale de la racine mésio-vestibulaire est, en revanche, plate ou même concave 
lorsque traversée par une légère dépression longitudinale. 

(NB : Ce sillon parcourant les faces mésiale et distale de la racine mésio-vestibulaire présage la 
présence de deux canaux dans cette racine).

La racine mésio-vestibulaire prédomine fortement sur la vue 
mésiale d’une première molaire maxillaire. Sa base est large 
(7,4 millimètres selon Papathanassiou, 1987), elle représente 
entre deux tiers et trois quarts du diamètre cervical de la face 
mésiale selon les auteurs. Son diamètre vestibulo-lingual 
mesure le double de son diamètre mésio-distal.

La silhouette de cette racine est triangulaire. Ses bords 
vestibulaire et palatin sont très convexes, à l’image de deux 
arcs de cercle se coupant : la base large donne ainsi lieu à un 
apex fin et arrondi. 

Figure 15 : La base de la racine mésio-vestibulaire occupe les trois quarts du diamètre cervical sur la vue 
mésiale d’une représentation de la première molaire maxillaire (Tallec, 1983).

La longueur de la racine, du collet jusqu’à l’apex, mesure environ 13 millimètres.
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! ! ! 1.1.2.1.3. Vue vestibulaire

! ! !

Figure 16 : Dessin et modélisation en trois dimensions d’une première molaire maxillaire depuis une vue 
vestibulaire (à gauche : Marseillier, 1936 ; à droite : d’après l’Atlas Dentaire 3D, projet UNFS, PDF en ligne 
créé par la Faculté d’Odontologie de Bretagne Occidentale).

! Une vue vestibulaire nous permet d’objectiver le caractère curviligne de la racine mésio-
vestibulaire. «Sa partie cervicale se dirige vers le côté mésial jusqu’à mi-hauteur en formant un 
angle de 10 degrés environ. A ce niveau, elle se coude en direction distale, plus obliquement (35 
degrés environ). L’angle principal est donc de 145 degrés, à concavité distale» (Tallec, 1983).

Les deux autres racines peuvent aussi être observées en vue vestibulaire. 

La racine palatine apparaît entre les deux racines vestibulaires, son apex nous fait fréquemment 
face.

La racine disto-vestibulaire  peut également être décrite, bien que réduite par rapport aux deux 
autres racines, dans les deux dimensions, surtout dans le sens vestibulo-palatin, où son diamètre 
ne représente qu’un peu plus de la moitié de celui de la racine mésio-vestibulaire. 

Elle présente la même forme générale que la racine mésio-vestibulaire, incurvée en sens inverse : 
sa partie cervicale diverge distalement de 10 degrés environ, avant de devenir plus verticale ou de 
converger mésialement. 
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Ainsi, son bord mésial est concave et fait face à la concavité du bord 
distal de la face vestibulaire de la racine mésio-vestibulaire, telle une 
pince à deux mors. 

Un léger sillon peut exister sur la face mésiale de cette racine 
(aucunement sur la face distale).

Son apex peut indifféremment se courber en distal ou en mésial : dans 
ce dernier cas, il peut rejoindre la racine mésio-vestibulaire (Figure 8).

Figure 17 : Représentation de l’inclinaison des racines mésio-vestibulaire et 
disto-vestibulaire selon une vue vestibulaire (Tallec, 1983).

! ! ! 1.1.2.1.4. Vue distale

! ! !

Figure 18 : Dessin et modélisation en trois dimensions d’une première molaire maxillaire depuis une vue 
distale (à gauche : Marseillier, 1936 ; à droite : d’après l’Atlas Dentaire 3D, projet UNFS, PDF en ligne créé 
par la Faculté d’Odontologie de Bretagne Occidentale).

! En observant la face distale d’une première molaire maxillaire, on distingue presque 
entièrement les contours de la racine mésio-vestibulaire. 

La racine disto-vestibulaire calque approximativement les contours de la racine mésio-vestibulaire, 
puisque sa silhouette est triangulaire, à base cervicale relativement large, à bords vestibulaire et 
palatin convexes, et avec une finition apicale arrondie.
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La face distale des racines disto-vestibulaire et palatine sont 
régulièrement convexes. La face distale de la racine mésio-
vestibulaire est concave, présentant fréquemment une dépression 
longitudinale. 

Figure 19 : La racine disto-vestibulaire calque approximativement les 
contours de la racine mésio-vestibulaire : représentation selon une vue 
distale (Tallec, 1983).

! ! 1.1.2.2. Deuxième molaire maxillaire

! Les caractéristiques morphologiques de la deuxième molaire maxillaire sont similaires à 
quelques détails près à celles de la première molaire maxillaire.

! En premier lieu, les molaires maxillaires présentent généralement une série dite 
«descendante», c’est-à-dire que leur volume décroît de la première molaire à la troisième molaire 
maxillaire. 
La deuxième molaire maxillaire perd en moyenne 0,5 millimètre de hauteur coronaire (7 
millimètres contre 7,5 millimètres pour la première molaire maxillaire) et 1 millimètre de hauteur 
radiculaire (12 millimètres contre 13 millimètres pour la première molaire maxillaire) (Lautrou, 
1998). 

Cependant, certaines études sur la taille relative des molaires maxillaires concluent sur la 
présence d’un polymorphisme génétique : certaines populations présentent fréquemment une 
série  dite «ascendante», où la troisième molaire maxillaire est plus volumineuse que la deuxième 
molaire maxillaire, elle-même plus volumineuse que la première molaire maxillaire.
Ainsi, les deuxièmes molaires maxillaires sont plus grandes que les premières pour 33% des 
Américains blancs, contre 22% des Américains noirs de la population étudiée par Malhotra & 
Richardson (1981).
Selon une autre étude menée chez des tribus indiennes, la communauté d’indiens Pimas présente 
dans 35,5% des cas une série ascendante, contre 1,3% des cas seulement chez les indiens 
péruviens (Devoto & coll., 1972).
Aucune explication n’a été avancée pour justifier ces variations au sein des populations de 
l’espèce humaine.
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! En second lieu, les racines de la deuxième molaire maxillaire sont souvent présentées 
comme plus fines, plus convergentes, pouvant avoir plus fréquemment tendance à fusionner 
entre elles. L’infléchissement des racines en direction distale est aussi plus prononcé. 

Figure 20 : Les racines de la deuxième molaire maxillaire (figure 20-b) sont plus fines et convergentes que 
les racines de la première molaire maxillaire (figure 20-a) : représentation comparative selon les vues 
mésiale et vestibulaire (Tallec, 1983).
 

! ! ! 1.1.2.2.1.Vue palatine

!

Figure 21 (gauche): Planche comparative de l’anatomie des premières et deuxièmes molaires maxillaires 
selon une vue palatine (Woelfel & Scheid, 2007).

Figure 22 (droite): Dessin d’une deuxième molaire maxillaire selon une vue palatine (Tallec, 1983).
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! En comparant les morphologies des premières et deuxièmes molaires maxillaires en vue 
palatine, ce sont surtout des différences coronaires qui frappent de prime abord : 

- les deuxièmes molaires maxillaires ne présentent pas de tubercule de Carabelli (cuspide 
supplémentaire siégeant sur le versant lingual de la première molaire maxillaire) ;

- de surcroît, la cuspide disto-linguale est plus petite que la cuspide mésio-linguale sur 68%  des 
deuxièmes molaires maxillaires, et absente sur les 32% restants. Le rapport est inversé chez la 
première molaire maxillaire où la dimension de la cuspide disto-linguale prédomine sur la cuspide 
mésio-linguale. 

! La racine palatine diffère de part son inflexion en direction distale dans sa moitié apicale : 
son apex surplombe la pointe de la cuspide disto-linguale.

En outre, le sillon qui parcourt généralement la face linguale de la racine palatine de la dent 16 
n’existe jamais sur la même racine de la dent 17 : bien au contraire, la racine de cette dernière 
dent est convexe, parfois très légèrement aplatie. 

Il est à noter que la section de la racine palatine de la deuxième molaire maxillaire est résolument 
triangulaire ; celle de la première molaire maxillaire est, elle, trapézoïdale (Tallec, 1983).

Figure 23 : La section de la racine palatine de la deuxième molaire maxillaire est triangulaire (figure du haut); 
la section de la racine palatine de la première molaire est, quant à elle, trapézoïdale (figure du bas) (Tallec, 
1983).
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! ! ! 1.1.2.2.2. Vues proximales

! Les vues proximales nous permettent d’observer un tronc radiculaire plus long ainsi que 
des sillons inter-radiculaires moins prononcés.

Figure 24 : Planche comparative de l’anatomie des premières et deuxièmes molaires maxillaires selon des 
vues distale (à gauche) et mésiale (à droite) (Woelfel & Scheid, 2007).

! Depuis une vue proximale, une inflexion à direction vestibulaire caractérise également la 
racine palatine. Celle-ci dépasse rarement la ligne à l’aplomb du point de convexité coronaire ; 
plus simplement, cette racine diverge moins en direction palatine que sur la première molaire 
maxillaire.

Figure 25 : La racine palatine de la deuxième molaire maxillaire diverge moins en direction palatine que celle 
de la première molaire maxillaire (Woelfel & Scheid, 2007).
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! La racine mésio-vestibulaire possède une morphologie similaire, 
mais le sillon qui parcourt sa face mésiale est moins marqué que sur une 
première molaire maxillaire, voire inexistant.

Figure 26 : Dessin d’une deuxième molaire maxillaire selon une vue mésiale 
(Tallec, 1983).

! La racine disto-vestibulaire  de la deuxième molaire maxillaire 
diffère très peu morphologiquement. Grêle également, elle laisse deviner 
en second plan la racine mésio-vestibulaire sur une vue distale.

!

Figure 27 : Dessin d’une deuxième molaire maxillaire selon une vue distale 
(Tallec, 1983).

! ! ! 1.1.2.2.3.Vue vestibulaire

!

Figure 28 : Planche comparative de l’anatomie des premières et deuxièmes molaires maxillaires selon une 
vue vestibulaire (Woelfel & Scheid, 2007).

Figure 29 : Dessin d’une deuxième molaire maxillaire selon une vue vestibulaire (Tallec, 1983).

! L’observation de la face vestibulaire de la deuxième molaire maxillaire confirme les 
caractéristiques suivantes : le tronc radiculaire est allongé, les racines vestibulaires sont inclinées 
en direction distale et convergent voire fusionnent apicalement ; l’embrasure inter-radiculaire 
semble enfin moins franche. 
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! Depuis les travaux de Walter Hess (1925) et Franck J. Vertucci (1984), nous savons qu’une 
racine droite, avec un canal large, rectiligne et un foramen unique centré sur le dôme apical, 
constitue une exception plutôt que la règle. 
Au vu de la complexité et de la variabilité anatomiques, force est d’avouer que nos moyens 
thérapeutiques sont limités pour éradiquer l’intégralité des micro-organismes colonisant le système 
endo-canalaire. Nous devons nous contenter de traiter les canaux accessibles et de nous reposer 
sur les solutions d’irrigation pour décontaminer les zones inaccessibles.
Maîtriser les diverses configurations canalaires possibles et être sensible à la possible présence 
de canaux latéraux, accessoires, d’isthmes inter-canalaires et de deltas apicaux, semble donc 
essentiel pour tout praticien. Les molaires maxillaires ne font, évidemment, pas exception à la 
règle.

! 1.2.1. Chambre pulpaire et entrées canalaires des molaires 
maxillaires

! Lors d’un traitement endodontique, l’accès à l’endodonte est entrepris par voie orthograde : 
la trépanation de la chambre pulpaire, l’élaboration d’une cavité d’accès endodontique et la 
localisation des entrées canalaires sont des pré-requis essentiels à la mise en forme et l’obturation 
endo-canalaire. La connaissance de l’anatomie camérale et la localisation des entrées canalaires 
revêtent ainsi une importance particulière.

! ! 1.2.1.1. Morphologie de la chambre pulpaire 

! La chambre pulpaire est définie comme la cavité centrale de la dent, contenant de la pulpe 
dentaire, des nerfs et des vaisseaux. Elle est la portion coronaire du réservoir pulpaire.
Elle est délimitée : 
- coronairement par les cornes et le plafond pulpaire, 
- apicalement par le plancher pulpaire et les entrées canalaires. 

! ! ! 1.2.1.1.1. Première molaire maxillaire
     
! La chambre pulpaire de la première molaire maxillaire possède un volume très vaste 
(Tallec, 1983). 

! 1.2. Morphologie du réseau canalaire des molaires 
! maxillaires
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Elle est généralement située en profondeur par rapport à la surface occlusale. En effet, le plafond 
pulpaire atteint lors de la trépanation se situe généralement au niveau de la jonction amélo-
cémentaire dentaire.

Les quatre cuspides (mésio-vestibulaire, disto-vestibulaire, mésio-palatine et disto-palatine) ont 
leur correspondance pulpaire, de même que le tubercule de Carabelli quand il existe. Le plafond 
pulpaire peut donc présenter jusqu’à cinq cornes : sa forme est quadrilatérale ou pentagonale. 

Seules les cornes pulpaires mésio-vestibulaire et mésio-linguale sont proéminentes et s’étendent 
au delà de la jonction amélo-cémentaire ; les cornes disto-vestibulaire et palatine sont plus 
profondes, moins marquées. Les cornes de la cuspide disto-palatine et du tubercule de Carabelli 
sont atrophiées et, une fois le plafond pulpaire franchi, ces éléments ne présentent pas de 
correspondance canalaire. 

Figure 30 : La corne mésio-vestibulaire est proéminente, la corne palatine est moins marquée : coupes 
vestibulo-linguales, vue distale (figure 30-A) et vue mésiale (figure 30-B) (Woelfel & Scheid, 2007).

La chambre pulpaire est plus large dans le sens vestibulo-lingual (11,3 millimètres au collet) que 
dans le sens mésio-distal (8 millimètres au collet) et se resserre généralement en direction du 
plancher pulpaire (Lautrou, 1998). 

La forme générale du plancher pulpaire se rapproche d’un triangle dont les angles sont les 
entrées canalaires des racines mésio-vestibulaire, disto-vestibulaire et palatine. 

La distance séparant l’orifice palatin des orifices vestibulaires est toujours plus grande que celle 
qui sépare les orifices vestibulaires entre eux. Le plancher pulpaire est donc davantage développé 
dans le sens vestibulo-lingual que mésio-distal (Lautrou, 1998). 

Sa face linguale se cantonne à l’orifice canalaire lingual ; elle est donc plus étroite que la face 
vestibulaire, et ce, inversement aux dimensions occlusales.
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En rejoignant le centre des orifices canalaires, nous obtenons un triangle dont les angles mésio-
vestibulaire et palatin sont aigus (47° et 40° respectivement) ; l’angle disto-vestibulaire, lui, est 
obtus (93°) (Tallec, 1983).  

Figure 31 : La position des orifices canalaires de la première molaire maxillaire décrit un triangle, avec les 
angles mésio-vestibulaire et palatin aigus et l’angle disto-vestibulaire légèrement obtus : représentation 
selon une vue coronaire (Tallec, 1983).

Une dent jeune présente une large chambre pulpaire dont la forme est calquée sur le contour au 
collet. A contrario, la sénescence physiologique du complexe pulpaire aboutit à une juxtaposition 
dentinaire et à une rétraction camérale : la chambre pulpaire devient plus petite et plus apicale 
avec l’âge.

Figure 32 : Représentation d’une pulpe camérale chez un enfant de 7 ans (figure 32-A) et chez un adulte de 
55 ans (figure 32-B) (Vertucci, 2005).

De même, le plancher pulpaire est tantôt plat sur les molaires maxillaires jeunes, tantôt bombé par 
l’apposition dentinaire sur les molaires maxillaires âgées. Sur les dents postérieures, l’apposition 
dentinaire est plus marquée sur le plancher et le plafond que sur les murs de la chambre pulpaire 
(Vertucci, 2005) : la chambre pulpaire se rétracte plus en hauteur qu’en largeur.
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! ! ! 1.2.1.1.2. Deuxième molaire maxillaire

! La deuxième molaire maxillaire, quant à elle, possède une chambre pulpaire similaire à son 
«aînée» mais un peu plus petite, en corrélation avec les dimensions de sa dent au collet : 7,8 
millimètres en diamètre mésio-distal maximal au collet (contre 8,0 millimètres pour la première 
molaire maxillaire) et 10,6 millimètres en diamètre vestibulo-palatin maximal au collet (contre 11,3 
millimètres pour la première molaire maxillaire). 

La cuspide disto-palatine n’a pas de correspondance pulpaire : le plancher est triangulaire, formé 
par les trois cornes mésio-vestibulaire, disto-vestibulaire et palatine.

Comparativement au plancher pulpaire triangulaire de la première molaire maxillaire, celui de la 
deuxième molaire maxillaire a subi un «écrasement»  consécutif au déplacement du canal disto-
vestibulaire en direction mésio-palatine (Tallec, 1983). L’acuité de l’angle mésio-vestibulaire est 
encore plus marquée que sur la première molaire. L’angle disto-vestibulaire est très ouvert 
(Lautrou, 1998). Les trois orifices peuvent, dans des cas extrêmes, être alignés.

La forme de la chambre pulpaire peut être trapézoïdale (environ 75% des deuxièmes molaires 
maxillaires), triangulaire (environ 20%) ou elliptique (environ 5%) (Karaman & coll., 2011).

Figure 33 : Photographie de trois deuxièmes molaires maxillaires présentant des chambres pulpaires 
trapézoïdale (image 33-a), triangulaire (image 33-b) et elliptique (image 33-c) (Karaman & coll., 2011).

On sait également que les deuxièmes molaires maxillaires présentent fréquemment une fusion de 
leurs racines. Sur ces dernières, les trois canaux peuvent encore être individualisés au niveau du 
plancher pulpaire, mais leur proximité peut aussi aboutir à une coalescence et à la formation d’un 
canal pyramidal unique, se réduisant progressivement jusqu’à l’apex. 

La chambre pulpaire des deuxièmes molaires maxillaires présentent donc un polymorphisme 
consécutif à la variabilité de son anatomie radiculaire. 

!
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! ! 1.2.1.2. Localisation des entrées canalaires

! Les entrées canalaires se situent aux angles de la chambre pulpaire.

• Lorsque la chambre pulpaire est rhomboïdale (ou trapézoïdale), le dessin des entrées canalaires 
forme un quadrilatère. Le second canal mésio-vestibulaire (MV2) est localisé en mésial de la 
ligne imaginaire reliant le canal mésio-vestibulaire principal (MV1) au canal palatin, d’où 
l’importance d’élargir largement le pan mésial de la cavité d’accès endodontique. 

La distance horizontale moyenne entre le MV1 et MV2 est de 1,21 mm +/- 0,5 mm selon 
Spagnuolo & coll. (2012), 1,55 mm +/- 0,56 mm selon Peeters & coll. (2011) et de 1,8 mm selon 
Kulild & Peters (1990).

Spagnuolo & coll. (2012) évoquent aussi une distance verticale entre MV1 et MV2 de 1,68 mm 
+/- 0,83 mm. En effet, le second canal mésio-vestibulaire serait situé plus profondément, dans le 
plancher pulpaire, que les trois autres canaux.

Figure 34 : Photographie opératoire de la cavité d’accès d’une première molaire maxillaire droite après 
élargissement des entrées canalaires (Arbona, 2011).

• Si la chambre pulpaire est triangulaire, le dessin des entrées canalaires est triangulaire 
également. Le second canal mésio-vestibulaire se trouve sur la droite imaginaire tracée entre 
l’entrée canalaire mésio-vestibulaire et l’entrée canalaire palatine.

• Dans la configuration d’une chambre pulpaire elliptique, les entrées canalaires sont alignées. Le 
MV2 est sur cette même ligne.
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! 1.2.2. Classification des morphologies radiculaires (rappel)

! Le traitement de l’endodonte entend un travail en aveugle. Il paraît indispensable de pallier 
à ce déficit sensoriel par une analyse pré-opératoire, elle-même basée sur une connaissance 
rigoureuse de l’anatomie camérale et endo-canalaire.

Dès le début du XXème siècle, certains endodontistes pionniers tels que Hess, Grove ou Weine 
étudient l’anatomie canalaire grâce à la diaphanisation. Ce procédé révolutionnaire permet la 
visualisation du paquet vasculo-nerveux dans un corps minéral. Le corps minéral est rendu 
transparent par décalcification dans des bains d’acide chlorhydrique (à concentration 5%), par 
blanchiment dans des bains d’eau oxygénée, puis par déshydratation dans des bains d’alcool ;  le 
système vasculaire peut être ensuite matérialisé par injection de vulcanite au début du XXème 
siècle ou d’encre plus récemment. Plusieurs configurations canalaires ont dès lors été mises en 
évidence et répertoriées sous forme de classifications. 

! ! 1.2.2.1. Classification de F.S. Weine (1969)

! Franklin S. Weine propose ainsi, en 1969, la première classification endodontique 
définissant les quatre configurations canalaires prédominantes. 

Deux simples données sont renseignées : le nombre de canaux au niveau du plancher pulpaire et 
de l’apex.

Figure 35 : Schéma illustrant les configurations canalaires de la classification de Weine (Weine, 1969).

• La configuration canalaire de type I selon Weine présente un canal simple de l’orifice du 
plancher pulpaire jusqu’à l’apex (1-1).

• La configuration canalaire de type II selon Weine présente deux entrées canalaires distinctes 
fusionnant avant l’apex pour former un canal final (2-1).

• La configuration canalaire de type III selon Weine présente deux canaux distincts, des entrées 
canalaires aux apex (2-2).

• La configuration canalaire de type IV selon Weine présente un canal simple qui se divise en 
deux canaux distincts en direction de l’apex (1-2).
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! ! 1.2.2.2. Classification de Weine modifiée par Machtou (1993)

! Diverses classifications ont ensuite été proposées pour offrir une connaissance plus proche 
de la réalité et plus complète de la myriade des variations anatomiques existantes.

Figure 36 : Schéma illustrant les configurations canalaires de la classification de Weine modifiée par 
Machtou (Machtou, 1993).

Ainsi, en 1993, Pierre Machtou étoffe quelque peu la classification de Weine : 
• Les types A, B, D et E reprennent respectivement les types I, II, III et IV de Weine. 
• Le type C décrit une racine présentant deux entrées canalaires fusionnant en un canal, se 

divisant ensuite en deux ramifications apicales.
• Le type F décrit une configuration canalaire «en C» ou «cloisonnée en ruban». Deux canaux 

suivent un même trajet de l’entrée canalaire à l’apex et communiquent par le biais d’un ou 
plusieurs isthme(s) inter-canalaire(s). Une section transversale dévoile un canal en forme de C. 

! ! 1.2.2.3. Classification de Vertucci (1984)

! Franck J. Vertucci établit en 1984 une classification non seulement plus exhaustive que ses 
confrères, puisqu’elle présente huit configurations canalaires principales, mais également plus 
précise puisqu’elle statue sur la configuration canalaire au plancher de la chambre pulpaire, le long 
de la trajectoire canalaire et au niveau apical.
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Figure 37 : Schéma illustrant les configurations canalaires de la classification de Vertucci (Vertucci, 2005). 

La classification de Vertucci propose les huit configurations canalaires suivantes : 
• Type I : un canal unique depuis le plancher pulpaire jusqu’à l’apex (configuration 1 entrée 

canalaire - 1 canal au sein du corps radiculaire - 1 foramen apical, soit la codification 1-1-1).
• Type II : deux canaux quittent la chambre pulpaire et fusionnent peu avant l’apex pour former un 

canal (2-2-1).
• Type III : un canal quitte la chambre pulpaire, se divise en deux ramifications au sein de la 

racine, qui fusionnent avant l’apex (1-2-1).
• Type IV : deux canaux distincts depuis le plancher pulpaire jusqu’à l’apex (2-2-2).
• Type V : un canal quitte la chambre pulpaire, se divise peu avant l’apex en deux canaux avec 

deux foramina apicaux distincts (1-1-2).
• Type VI : deux canaux partent des entrées canalaires, s’unissent au sein de la racine avant de 

se scinder en deux nouvelles ramifications apicales (2-1-2).
• Type VII : un canal se scinde en deux ramifications, qui fusionnent puis se scindent à nouveau 

vers l’apex (1-2-1-2).
• Type VIII : trois canaux distincts des entrées canalaires jusqu’aux apex (3-3-3).

Elle constitue la référence pour la plupart des auteurs contemporains et notre référence pour cette 
thèse.

! ! 1.2.2.4. Classifications additionnelles

! Quelques classifications additionnelles sont proposées, complétant les huit configurations 
principales énoncées par Vertucci (1984). Elles permettent de prendre conscience de la multitude 
de configurations canalaires possibles et peuvent être utilisées dans le secteur de la recherche, 
mais restent peu usitées pour les cliniciens.
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! ! ! 1.2.2.4.1. Classification de Gulabivala (2002)

! Cette classification birmane décrit 7 configurations additionnelles.

Figure 38 : Schéma illustrant les configurations canalaires additionnelles référencées par Gulabivala (Alavi & 
coll., 2002).

! ! ! 1.2.2.4.2. Classification de Sert et Bayirli (2004)

! Semih Sert et Gunduz S. Bayirli examinent 2800 dents au sein d’une sous-population 
turque et attestent que près de 99% d’entre elles (soit 2764 dents) entrent dans une des huit 
configurations canalaires décrites par Vertucci. Les 36 dents restantes présentent 14 
configurations additionnelles que décrivent ci-dessous Sert & Bayirli.

Figure 39 : Schéma illustrant les configurations canalaires additionnelles référencées par Sert & Bayirli (Sert 
& Bayirli, 2004).
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! 1.2.3. Morphologie canalaire des racines palatine et disto-
vestibulaire

! Les racines palatine (P) et disto-vestibulaire (DV) affichent des configurations canalaires 
globalement moins complexes que la racine mésio-vestibulaire. 

! ! 1.2.3.1. Morphologie canalaire de la racine palatine

! La racine palatine contient presque systématiquement un canal unique et globalement 
large, ovale et rectiligne.

• Un canal unique : sur une méta-analyse d’études in vivo et in vitro s’appuyant sur 2576 
premières molaires maxillaires, 99,0% des racines palatines contenaient un canal, tandis que les 
1,0% restantes contenaient 2 canaux (Cleghorn, 2006). Ne sont pas rares les cas cliniques 
reportant l’existence de 2 canaux au sein d’une racine palatine (Thews & coll., 1979 ; Hartwell & 
Bellizzi, 1982), ou de 2 racines palatines distinctes (Baratto-Filho & coll., 2002). Le foramen apical 
est au centre de l’apex dans 18,0%  des cas, latéral dans 82,0% des cas sur la racine palatine de 
la première molaire maxillaire (Vertucci, 2005).

Figure 40 : Clichés radiographiques issus de l’imagerie CBCT montrant une configuration canalaire atypique 
de la racine palatine de la première molaire maxillaire gauche : deux lumières canalaires peuvent être 
distinguées sur la coupe sagittale réalisée dans le tiers coronaire radiculaire (image à gauche), tandis qu’une 
seule lumière existe sur la coupe réalisée dans le tiers apical (figure à droite) : la racine palatine contient 
donc deux canaux se rejoignant avant l’apex (Aggarwal & coll., 2009).

• Un canal large : la racine palatine contient le canal le plus large des molaires maxillaires. Les 
dimensions vestibulo-palatine (V-P) et mésio-distale (M-D) affichent un diamètre moyen de 0,55 
mm et 0,74 mm respectivement à 5 millimètres de l’apex ainsi qu’un diamètre moyen de 0,29 
mm (V-P) et 0,33 mm (M-D) à 1 mm de l’apex (Wu & coll., 2000 ; voir Tableau 12). Paqué & coll. 
(2010) ont déterminé que le diamètre moyen de la première lime de cathétérisme à s’insérer 
dans le canal palatin jusqu’à l’apex était de 0,25 mm (voir Tableau 13). 
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• Un canal rond à la section : les auteurs s’accordent à dire que le canal palatin est le plus 
circulaire à la section. Sa forme est globalement ovale, puisque sa dimension mésio-distale est 
1,6 fois plus grande que sa dimension vestibulo-palatine.

• Un canal peu courbe : le canal palatin est très peu courbe dans 
les tiers coronaire et tiers médian radiculaires, avec des rayons 
de courbure élevés (rP coro = 15,7 mm et rP med = 15,0 mm). La 
courbure, en direction vestibulaire ou palatine, est plus 
prononcée dans le tiers apical (rP api = 8,39 mm) (Lee & coll., 
2006). 

Figure 41 : Modélisation tri-dimensionnelle d’une première molaire 
maxillaire selon une vue mésiale. Le canal palatin est unique, large, 
rectiligne hormis une légère courbure apicale en direction vestibulaire. 
On peut noter la présence d’une configuration canalaire de type VI selon 
Vertucci au sein de la racine mésio-vestibulaire (2-1-2) (Cleghorn, 
2006).

! ! 1.2.3.2. Morphologie canalaire de la racine disto-vestibulaire

! La racine disto-vestibulaire contient aussi un canal généralement unique, mais dont les 
caractéristiques anatomiques (diamètre, forme, courbure) le rendent plus difficile à appréhender 
que le canal palatin.

• Un canal unique : la racine disto-vestibulaire renferme un canal dans 
98,3% des cas selon la méta-analyse de Cleghorn (2006), contre deux 
canaux dans 1,7% des cas, toujours au sein d’une même racine. Le 
foramen apical est plus souvent latéral (81,0%) que central (19,0%) 
(Vertucci, 2005).

Figure 42 : Photographie opératoire montrant une première molaire maxillaire droite possédant deux canaux 
mésio-vestibulaires ainsi que deux canaux disto-vestibulaires traités (Jorge, 2013).

• Un canal fin : le canal disto-vestibulaire, bien plus fin que le canal palatin, avoisine les diamètres 
des canaux mésio-vestibulaires (voir Partie 2.1.2). Son diamètre à 5 millimètres de l’apex a été 
mesuré à 0,49 mm (dimension V-P) et 0,31 mm (dimension M-D), tandis que son diamètre à 1 
millimètre de l’apex se restreint à 0,22 mm (V-P) et 0,17 mm (M-D) (Wu & coll., 2000 ; voir 
Tableau 12). Paqué & coll. (2010) ont déterminé que le diamètre moyen de la première lime de 
cathétérisme à s’insérer dans le canal DV jusqu’à l’apex était de 0,15 mm (voir Tableau 13).

• Un canal plat à la section : rond à l’enfance, le canal disto-vestibulaire s’aplatit avec l’âge (Gani 
& Visvisian, 1999 ; voir Tableau 15). Il constitue le plus plat de tous les canaux puisque, selon 
Paqué & coll. (2010), sa dimension vestibulo-palatine (0,60 mm de diamètre) est en moyenne 
4,1 fois plus importante que sa dimension mésio-distale (0,18 mm de diamètre). A noter que ces 
résultats sont très différents des chiffres précédents de Wu & coll. (2000), qui donneraient au 
canal DV une forme ovalaire et non aplatie.
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• Un canal courbe : le canal disto-vestibulaire arbore une courbure franche dans son tiers apical 
(rDV api = 5,24 mm), une courbure modérée dans son tiers coronaire (rDV coro = 7,41 mm) et une 
légère courbure dans son tiers médian (rDV med = 9,47 mm). Toutefois, il est globalement moins 
courbe que les canaux de la racine mésio-vestibulaire (voir Partie 2.1.4.).

! 1.2.4. Canaux latéraux, secondaires, accessoires, pulpo-
desmodontaux et deltas apicaux

! Pour traiter une dent avec succès en endodontie, il est important d’éliminer l’intégralité du 
tissu pulpaire et les bactéries éventuellement présentes. 
La pulpe constitue un réseau vasculo-nerveux colossal, dont le canal principal est l’artère 
principale et où les canaux latéraux, secondaires et accessoires sont les ruelles. La connaissance 
et le traitement de ces canaux semble évidente, a fortiori lorsque l’on sait que ces canaux 
connectent l’endodonte au parodonte.

! ! 1.2.4.1. Définitions

! En 1975, le chercheur brésilien Q.D. De Deus propose 
une définition des canaux qui connectent le canal principal au 
parodonte : 
- les canaux latéraux,
- les canaux secondaires,
- les canaux accessoires.

Tous trois sont formés par l’emprisonnement des vaisseaux 
parodontaux dans la gaine épithéliale de Hertwig lors de la 
calcification dentinaire radiculaire (Cutright & Bashkar, 1969).

Figure 43 : Schéma définissant les termes de canal accessoire (A), 
secondaire (B), latéral (C, D) ; la base (3), le corps (2) et l’apex (1) 
radiculaires (De Deus, 1975).

Q.D. De Deus distingue ces canaux en fonction de leur topographie radiculaire.
Il divise la racine en 3 zones : 
- la base radiculaire, qui est le tiers le plus coronaire de la racine, adjacent à la couronne
- l’apex radiculaire, qui constitue l’extrémité libre de la racine sur environ 3 millimètres
- le corps radiculaire, ou la portion médiane, entre la base et l’apex radiculaires.

! ! ! 1.2.4.1.1. Les canaux latéraux

! Selon De Deus (1975), les canaux latéraux s’étendent du canal principal au ligament 
parodontal, au niveau de la base ou, plus fréquemment, au niveau du corps radiculaire. Ils sont 
souvent perpendiculaires au canal principal, avec une inclinaison discrète du canal en direction de 
l’apex.
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! ! ! 1.2.4.1.2. Les canaux secondaires

! Le canal secondaire s’étend du canal principal au desmodonte dans le tiers apical 
radiculaire (De Deus, 1975).

! ! ! 1.2.4.1.3. Les canaux accessoires

! Le canal accessoire constitue une branche émanant d’un canal secondaire. Elle peut être 
localisée uniquement dans le tiers apical radiculaire (De Deus, 1975).

! ! ! 1.2.4.1.4. Le delta apical

! L’apex constitue la principale interface entre l’endodonte et le parodonte. 

Le canal principal peut devenir dans ses 3 millimètres apicaux : 
- un foramen apical unique, 
- deux foramina apicaux, 
- trois foramina apicaux ou plus : on emploie alors le terme de delta apical. Ce dernier désigne 

plus communément un réseau de fins canalicules secondaires et accessoires émanant du canal 
principal dans sa partie apicale, en direction du parodonte et formant un entonnoir pouvant être 
assimilé au delta du Nil.

! ! 1.2.4.2. Prévalence des canaux latéraux, secondaires, 
accessoires et apicaux des molaires maxillaires

Leeuwenhoek écrivait déjà en 1887 que la pulpe 
contient «un tel nombre inconcevable de vaisseaux 
sanguins et autres vaisseaux qu’il surpasse toute 
imagination».

!

!

Figure 44 : Réseau vasculaire complexe de la racine disto-
vestibulaire d’une première molaire maxillaire (Kramer, 1960).
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! ! ! 1.2.4.2.1. Les canaux latéraux

! ! !

Figure 45 : Mise en évidence du réseau vasculaire de la racine disto-vestibulaire d’une première molaire 
maxillaire (image à gauche). Agrandissement et visualisation de deux canaux latéraux sur cette même 
racine (image à droite) (Kramer, 1960).

La prévalence de canaux latéraux au sein des racines des molaires maxillaires varie selon les 
études. 

De Deus & coll., en 1975, observaient déjà 3 canaux latéraux sur 68 premières molaires 
maxillaires (soit une prévalence de 4,1%) et 2 canaux latéraux sur 60 deuxièmes molaires 
maxillaires (soit une prévalence de 3,3%). 

Ces chiffres corroborent les résultats de Vertucci (2005) qui dresse une analyse détaillée de la 
prévalence de canaux latéraux en fonction du type de la dent et de la localisation du canal latéral 
(tableau 6).

Prévalence de canaux latéraux (%)Prévalence de canaux latéraux (%)

Tiers coronaire Tiers médian

Première molaire 
maxillaire
(n = 100)

Racine MV 5,46 % 6,68 %Première molaire 
maxillaire
(n = 100) Racine DV 3,64 % 4,43 %

Première molaire 
maxillaire
(n = 100)

Racine P 4,51 % 5,42 %

Deuxième molaire 
maxillaire
(n = 100)

Racine MV 5,05 % 7,05 %Deuxième molaire 
maxillaire
(n = 100) Racine DV 2,64 % 3,86 %

Deuxième molaire 
maxillaire
(n = 100)

Racine P 3,65 % 4,70 %

Tableau 6 : Prévalence de canaux latéraux dans les tiers coronaire et médian radiculaires sur chaque racine 
des premières et deuxièmes molaires maxillaires (Vertucci, 2005).
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Les statistiques relevées dans le tableau ci-dessus suggèrent que la racine mésio-vestibulaire 
serait  la plus affectée  par la présence de canaux latéraux (entre 5,05 % et 7,05 %) , tandis que la 
racine disto-vestibulaire serait la moins touchée (entre 2,64 % et 4,43 %).
La prévalence de canaux latéraux est toujours supérieure dans le tiers médian que dans le tiers 
coronaire.
Globalement, la deuxième molaire maxillaire semble aussi légèrement moins touchée  par la 
présence de canaux latéraux que la première molaire maxillaire.

Somma & coll. (2009) se penchent plus précisément sur la racine mésio-vestibulaire de 30 
premières molaires maxillaires : 6,67% des racines mésio-vestibulaires présentent un canal latéral 
dans leur tiers coronaire (2 racines sur 30) et 40,0%  dans leur tiers médian (12 racines sur 30). 
Les canaux latéraux sont ici bien plus représentés dans le tiers médian que coronaire.

! ! ! 1.2.4.2.2. Les canaux secondaires et accessoires

! Les auteurs évaluant la prévalence des canaux secondaires et accessoires réunissent 
souvent les deux types en un terme générique de «canaux accessoires». Ils définissent ces 
canaux accessoires comme «tout canal présent dans le tiers apical radiculaire, dont le diamètre 
n’excède pas 100 µm» (Marroquin & coll., 2004).

De Deus (1975) observe 22 
canaux secondai res sur 68 
premières molaires maxillaires 
(soit une prévalence de 32,3%  de 
canaux secondaires) et 12 canaux 
secondaires sur 60 deuxièmes 
molaires maxillaires (soit une 
prévalence de 20,0% de canaux 
secondaires) ; il schématise aussi 
leur localisation (figure 46).
 

Figure 46 : Schéma recensant la 
localisation des canaux secondaires 
sur 68 premières et 60 deuxièmes 
molaires maxillaires (De Deus, 1975).

Ces chiffres concordent avec les résultats plus récents de Spagnuolo & coll. (2012) recensant une 
prévalence de canaux secondaires et accessoires sur 39,4%  des premières molaires maxillaires 
étudiées.

! En outre, la racine mésio-vestibulaire  est particulièrement touchée par l’existence de 
canaux secondaires et accessoires. Les résultats des études attestent d’une prévalence variant 
entre 68,2% (Spagnuolo & coll., 2012), 73,3% (Somma & coll., 2009) et  80,0% (Verma & Love, 
2011) de canaux secondaires et accessoires au sein de la racine mésio-vestibulaire.
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! Marroquin & coll. (2004) tentent d’aller plus loin en comptant le nombre de foramina 
accessoires (foramina dont le diamètre est inférieur à 100 µm) des apex de 523 molaires 
maxillaires, en distinguant les premières des deuxièmes molaires maxillaires et les racines 
présentant un canal des racines présentant deux canaux.

Nombre de foramina 
accessoires

Première molaire maxillaire 
(n = 260)

Première molaire maxillaire 
(n = 260)

Première molaire maxillaire 
(n = 260)

Deuxième molaire maxillaire
(n = 187)

Deuxième molaire maxillaire
(n = 187)

Deuxième molaire maxillaire
(n = 187)

Racine mésio-
vestibulaire

MV MV1 MV2 MV MV1 MV2

0 73,3 65,4 58,4 84,0 62,0 64,0

1 20,0 20,5 30,8 10,0 24,4 26,7

2 4,00 10,3 9,19 4,00 9,30 8,14

3 2,67 3,24 1,08 1,00 2,33 1,16

4 - 0,54 - 1,00 - -

5 - - 0,54 - 1,16 -

6 - - - - 1,16 -

n 66 194 194 107 80 80

Racine disto-
vestibulaire

DVDVDV DVDVDV

0 87,187,187,1 84,884,884,8

1 9,459,459,45 10,310,310,3

2 2,272,272,27 3,803,803,80

3 0,390,390,39 0,540,540,54

4 --- ---

5 0,390,390,39 0,540,540,54

n 260260260 187187187

Racine palatine P P1 P2 P P1 P2

0 85,83 70,6 76,5 87,9 92,9 71,4

1 10,2 26,5 20,6 8,09 7,14 28,6

2 2,66 2,94 2,94 2,31 - -

3 1,33 - - 1,16 - -

4 - - - 0,58 - -

n 224 36 36 173 14 14

Tableau 7 : Prévalence du nombre de foramina accessoires des racines des premières et deuxièmes 
molaires maxillaires (Marroquin & coll., 2004).
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! Ainsi, les premières et deuxièmes molaires maxillaires semblent toutes deux touchées par 
la présence de foramina accessoires dans une même mesure.

! La racine mésio-vestibulaire comprend en moyenne davantage de canaux accessoires que 
les racines disto-vestibulaire et palatine, que ce soit en fréquence ou en quantité de canaux 
accessoires : la racine mésio-vestibulaire d’une deuxième molaire maxillaire a présenté six canaux 
accessoires, ce qui n’a été relevé sur aucune autre racine.

! On constate également que les racines contenant un canal présentent moins fréquemment 
des canaux accessoires que les racines contenant deux canaux.

En effet, lorsqu’il n’existe qu’un canal (MV) dans la racine mésio-vestibulaire des premières 
molaires maxillaires, la prévalence de canaux accessoires est de 26,7%. En revanche, lorsqu’il 
existe deux canaux dans la racine mésio-vestibulaire (MV1 et MV2), la prévalence de canaux 
accessoires atteint 34,6% pour le MV1 et 41,6% pour le MV2.

Il en est de même pour la deuxième molaire maxillaire, qui présente une prévalence de canaux 
accessoires de 16,0% lorsqu’il n’existe qu’un canal mésio-vestibulaire (MV), contre une prévalence 
de 38,0%  pour le canal mésio-vestibulaire principal (MV1) et 36,0% pour le second canal mésio-
vestibulaire (MV2) lorsqu’il existe deux canaux au sein de la racine mésio-vestibulaire.

! ! ! 1.2.4.2.3. Les boucles canalaires

! En 1960, on évoque pour la première fois «très occasionnellement, de longues boucles de 
capillaires, comme projetées depuis le plexus pulpaire périphérique, loin en direction de la couche 
odontoblastique dentinaire» (Kramer, 1960). Certains capillaires quittent le plexus pulpaire 
principal et peuvent atteindre la couche odontoblastique dentinaire en formant des boucles 
canalaires.

Figure 47 : Image issue d’un microscope électronique à balayage représentant des boucles canalaires 
émanant du plexus périphérique pulpaire, en direction de la couche odontoblastique dentinaire 
(grossissement x88 en haut ; x58 en bas) (Kramer, 1960).
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La boucle canalaire, ou canal loop, a depuis été redéfinie par Vertucci (2005) comme «une 
ramification émanant d’un canal principal, suivant son propre chemin et finissant son trajet dans ce 
même canal originel». 

Les boucles canalaires marquent une anatomie canalaire complexe ; elles ont donc été recensées 
par plusieurs chercheurs sur les molaires maxillaires. 

Spagnuolo & coll. (2012) recensent, sur 22 premières molaires maxillaires étudiées, deux boucles 
canalaires dans le réseau canalaire des racines mésio-vestibulaires des dents échantillonnées 
(soit une fréquence de 9,09%), ainsi que deux boucles canalaires dans le réseau canalaire des 
racines disto-vestibulaires des dents échantillonnées (soit une fréquence de 9,09% également). 
Aucune boucle canalaire n’a été constatée sur les racines palatines des dents sélectionnées.

Verma & Love (2011) réalisent la modélisation en 
3 dimensions grâce à un micro-Computed 
Tomography scanner (micro-CT scanner) de 20 
racines mésio-vestibulaires de premières molaires 
maxillaires, dont les trajets canalaires sont mis en 
évidence par un colorant. 

On observe des boucles canalaires :
- tantôt au tiers coronaire radiculaire 
! ! ! (dents 11, 12 et 20), 
- tantôt au tiers médian radiculaire 
! !      (dents 5, 8, 9, 18 et 20), 
- tantôt au tiers apical radiculaire 
! ! !        (dents 11 et 13).

Figure 48 : Mise en évidence de boucles canalaires au 
sein de la racine mésio-vestibulaire de 20 premières 
molaires maxillaires, à l’aide d’une modélisation en 3 
dimensions au micro-CT scanner (Verma & Love, 2011).

Selon Somma & coll. (2009), 6 des 30 racines mésio-vestibulaires de premières molaires 
maxillaires utilisées pour l’étude présenteraient au moins une boucle canalaire, soit une racine 
mésio-vestibulaire sur 5. Le tiers apical est plus touché (4 boucles canalaires, soit une fréquence 
de 13,3%) que le tiers médian radiculaire (2 boucles canalaires, soit une fréquence de 6,67%). Le 
tiers coronaire n’a recensé aucune boucle canalaire dans cette étude.
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! ! ! 1.2.4.2.4. Les canaux pulpo-desmodontaux

! Des canaux peuvent aussi survenir à la bifurcation ou à la trifurcation des dents 
pluriradiculées : on parle de canaux de la furcation ou de canaux pulpo-desmodontaux, puisqu’ils 
relient la pulpe au desmodonte.

! ! ! ! 1.2.4.2.4.1. Définition & prévalence

! La partie anatomique des dents pluriradiculées où les racines se divisent à partir d’un tronc 
commun s’appelle la furcation.
! ! !
Une furcation est issue de la coalescence de deux ou trois languettes épithéliales centripètes 
(pour les prémolaires et les molaires, respectivement) qui divisent l’anneau diaphragmatique en 
deux ou trois gaines épithéliales de Hertwig, celles-ci assurant plus tard le rôle d’édification 
radiculaire. Les canaux de la furcation résultent de l’enchevêtrement de vaisseaux issus du 
parodonte lors de cette phase de genèse de la furcation (Cutright & Bashkar, 1969).

Dès 1960, Kramer atteste de la «présence de larges 
vaisseaux courant entre le canal radiculaire et le ligament 
parodontal, particulièrement dans la zone de bifurcation 
des prémolaires et la zone de trifurcation des molaires 
maxillaires». Ces vaisseaux de la furcation seraient en 
forme de «toile» faisant communiquer les différentes 
racines entre elles et permettraient une suppléance aux 
canaux principaux.

Figure 49 : Mise en évidence d’un canal accessoire localisé à la 
furcation d’une molaire maxillaire par décalcification et injection 
d’encre de chine (Vertucci, 2005).

Quelques décennies plus tard, Vertucci & Anthony (1986) proposent d’étudier la furcation de 100 
premières et 100 deuxièmes molaires maxillaires.

Ils distinguent 3 zones dans leur étude : 
- la zone du plancher pulpaire, décrite comme une zone inter-radiculaire endodontique (ou 

furcation interne),
- la zone de furcation proprement dite, décrite comme une zone inter-radiculaire parodontale (ou 

furcation externe),
- les murs latéraux, décrits comme des zones supra-radiculaires externes où les canaux se logent 

dans le cément.
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Molaires maxillaires Nombre d’orifices canalaires observésNombre d’orifices canalaires observésNombre d’orifices canalaires observésNombre d’orifices canalaires observésNombre d’orifices canalaires observésNombre d’orifices canalaires observésNombre d’orifices canalaires observésMolaires maxillaires

Furcation Murs 
latéraux

Furcation 
et murs 
latéraux

Plancher 
pulpaire

Furcation 
et 

plancher 
pulpaire

Furcation, 
murs 

latéraux et 
plancher 
pulpaire

Pas de 
canal sur 
aucune 
surface

Premières molaires 
maxillaires
(n = 100)

0 12 16 12 28 8 24Premières molaires 
maxillaires
(n = 100)

0 12 16

484848

24

Deuxièmes molaires 
maxillaires
(n = 100)

16 16 12 8 4 8 36Deuxièmes molaires 
maxillaires
(n = 100)

16 16 12

202020

36

Tableau 8 : Nombre d’orifices canalaires observés sur le plancher pulpaire, la zone de furcation et les murs 
latéraux des premières et deuxièmes molaires maxillaires (Vertucci & Anthony, 1986).

Le protocole consista à sectionner, décontaminer (dans une solution d’hypochlorite de sodium 
concentrée à 5,25%), sécher (dans une solution d’acétone) et appliquer une fine couche de 
palladium sur la surface à étudier. L’observation au microscope à balayage laisse ensuite 
apparaître les résultats suivants : 
- 76% des premières molaires maxillaires et 64% des deuxièmes molaires maxillaires présentent 

au moins un foramen dans la région de la furcation, que ce soit au niveau du plancher pulpaire 
interne, de la zone de furcation externe ou des murs latéraux.

- 48% des premières molaires maxillaires et 20% des deuxièmes molaires maxillaires présentent 
au moins un foramen au niveau du plancher de furcation interne.

Des canaux ont notamment été localisés sur le plancher pulpaire d’une molaire maxillaire, entre le 
canal mésio-vestibulaire principal et le second canal mésio-vestibulaire (Perlich & coll., 1981).

Figure 50 : Visualisation de trois canaux (marqués par des flèches) localisés sur le plancher pulpaire d’une 
molaire maxillaire entre le canal mésio-vestibulaire et le canal mésio-lingual (ML) (Perlich & coll., 1981).
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De nombreux foramina jonchent la surface radiculaire, que ce soit dans la zone de furcation 
proprement dite, du plancher pulpaire ou des murs latéraux. 

Mais ces canaux sont-ils des foramina fermés sans rôle particulier? Ou assurent-ils, a contrario, 
une véritable communication entre l’endodonte et le parodonte?

! ! ! ! 1.2.4.2.4.2. Communication endo-parodontale

! C’est la question à laquelle ont voulu répondre Goldberg & coll. dans leur étude menée en 
1987 sur 40 molaires maxillaires (premières et deuxièmes confondues) dont le plancher pulpaire 
interne (ou zone inter-radiculaire endodontique) et la zone de furcation externe (ou zone inter-
radiculaire parodontale) ont été observés au microscope à balayage. 

Leurs résultats attestent que l’incidence d’orifices canalaires localisés dans la zone de furcation 
(60,0%) est bien plus élevée que l’incidence d’orifices canalaires localisés sur le plancher pulpaire 
(12,5%). 

Ces résultats corroborent les travaux de Perlich & coll. (1981) où 64%  des dents étudiées 
présentaient au moins un orifice canalaire sur la zone de furcation proprement dite, contre 7% sur 
le plancher pulpaire.

L’étude de Goldberg & coll. (1987) était constituée de deux groupes âge-dépendant (20 molaires 
maxillaires étaient prélevées chez des patients mineurs et 20 molaires maxillaires chez des 
patients majeurs) et a abouti au manque de lien significatif entre l’âge du patient et le nombre de 
canaux retrouvés dans ces deux aires. 

Selon cette même étude, les canaux de la furcation sont en général pluraux tandis que les canaux 
du plancher pulpaire sont uniques lorqu’ils existent. 

En outre, les orifices canalaires du plancher pulpaire coïncident toujours avec les orifices 
canalaires de la furcation, ce qui suggère une possible connection entre eux, et en conséquence, 
une communication pulpo-parodontale possible, bien que non démontrée dans cette étude. 

En revanche, les orifices canalaires de la furcation, n’ayant pas toujours de correspondance au 
plancher pulpaire, ne communiquent pas avec la pulpe camérale et n’ont donc pas d’intérêt majeur 
à être traités.
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Figure 51 : Observation d’orifices canalaires surnuméraires sur le plancher pulpaire d’une première molaire 
maxillaire, au microscope électronique à balayage (Goldberg & coll., 1987). 
Image 51-a : plancher pulpaire présentant deux orifices canalaires surnuméraires (grossissement x20)
Image 51-b : mise en évidence à un grossissement supérieur (grossissement x 220)
Images 51-c et 51-d : les orifices canalaires mesurent environ 20 µm (grossissement x 780).
Image 51-e : furcation présentant plusieurs orifices canalaires surnuméraires (grossissement x 20).
Image 51-f : les orifices canalaires mesurent entre 50 et 100 µm (grossissement x 66).

C’est cette même démarche qui animent Niemann & coll. (1993). Les chercheurs ont voulu mettre 
en évidence uniquement les canaux de furcation perméables, c’est-à-dire traversant la furcation de 
part en part, du plancher pulpaire caméral au parodonte. Dans leur expérience, ils trempent 50 
dents (25 premières et 25 deuxièmes molaires maxillaires) dans un bain de fuchsine basique 
(colorant) pendant 24 heures, les sortent du bain, puis sectionnent les dents et comptent les 
foramina colorés du plancher pulpaire. L’endodonte n’ayant pas été coloré directement par la 
fuchsine basique, seuls les canaux perméables de la furcation sont mis en évidence. 68% des 
premières et 68% des deuxièmes molaires maxillaires (17 dents sur 25) présentent au moins un 
canal perméable du plancher pulpaire à la furcation.

Figure 52 : Deuxième molaire maxillaire possédant 16 canaux au niveau du plancher pulpaire 
(grossissement x20) (Niemann & coll., 1993).
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En somme, tout canal du plancher pulpaire communique avec le parodonte, mais tous les canaux 
de la furcation ne communiquent pas avec l’endodonte. 
L’endodonte communique avec le parodonte par le biais des canaux de la furcation ainsi que des 
canaux latéraux, secondaires et accessoires : le chirurgien dentiste doit donc s’engager à 
décontaminer et obturer le fin réseau de canalicules du plancher pulpaire, au même titre que 
l’endodonte radiculaire, afin de garantir l’intégrité endo-parodontale de la dent traitée. 

! ! ! ! 1.2.4.2.4.3. Traitement

! Les foramina de la furcation sont trop petits pour être traités selon un protocole 
biomécanique. 

En effet, Koenigs & coll. référençaient en 1974 un canal de seulement 4 µm de diamètre à la 
surface du plancher pulpaire d’une molaire maxillaire.
Le diamètre des foramina du plancher pulpaire mesuré par Perlich & coll. (1981) varie entre 7µm 
et 34 µm. 
Goldberg & coll. (1987) ont déterminé que le diamètre des canaux du plancher pulpaire ne 
dépassait jamais 40 µm, tandis que le diamètre des canaux de la furcation pouvait atteindre 
jusqu’à 150 µm.
Koenigs & coll. (1974) ont mis en évidence, à la jonction des orifices canalaires principaux, un 
orifice canalaire du plancher pulpaire de 250 µm de diamètre.

Figure 53 : Vue apicale (image à gauche) de la furcation d’une première molaire maxillaire sectionnée 
(grossissement x 20). Sur l’image à gauche, mise en évidence, à la jonction des trois orifices canalaires 
principaux, d’un orifice canalaire de furcation de 250 µm de diamètre. Sur l’image à droite, mise en évidence 
de l’orifice canalaire surnuméraire à un grossissement supérieur (x 300) (Koenigs & coll., 1974).

Les foramina observés à la surface du plancher pulpaire ne contenaient ni vaisseaux, ni nerfs, ni 
tissus conjonctifs (Perlich & coll., 1981 ; Vertucci, 1984). Les chercheurs expliquent que l’action de 
l’hypochlorite de sodium (utilisé dans les expériences comme agent anti-bactérien) avait suffi à 
éliminer les débris organiques que ces canaux pouvaient contenir. L’hypochlorite de sodium 
concentré à 5,25% apparaît comme une solution d’irrigation appropriée pour la dissolution des 
débris organiques provenant du plancher pulpaire.
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! ! ! 1.2.4.2.5. Le delta apical

! Le tissu pulpaire arbore des configurations variées dans sa région apicale : il peut exister 
un foramen apical unique, ou celui-ci peut se dédoubler, voire même se ramifier et former un delta 
apical.

! Vertucci (2005) définit le foramen apical comme «la circonférence, le bord arrondi, tel un 
entonnoir ou un cratère, qui distingue la terminaison du cône cémentaire de la surface externe de 
la dent».
!
Il définit également le delta apical, comme «une ramification complexe de canalicules pulpaires 
localisés près de l’apex anatomique, avec un canal principal ne pouvant se distinguer des autres 
canaux».

! De nombreux chercheurs se sont penchés sur la configuration apicale des trois racines des 
molaires maxillaires.

Etude Dents 
échantillon

Dents 
échantillon

Racine mésio-vestibulaireRacine mésio-vestibulaireRacine mésio-vestibulaireRacine mésio-vestibulaire Racine disto-vestibulaireRacine disto-vestibulaireRacine disto-vestibulaireRacine disto-vestibulaire Racine palatineRacine palatineRacine palatineRacine palatineEtude Dents 
échantillon

Dents 
échantillon

Nombre de foramina apicauxNombre de foramina apicauxNombre de foramina apicauxNombre de foramina apicauxNombre de foramina apicauxNombre de foramina apicauxNombre de foramina apicauxNombre de foramina apicauxNombre de foramina apicauxNombre de foramina apicauxNombre de foramina apicauxNombre de foramina apicaux

Etude Dents 
échantillon

Dents 
échantillon

1 2 3 Delta 1 2 3 Delta 1 2 3 Delta

Somma & 
coll. (2009)

30 PM % 37 23 20 20 - - - - - - - -Somma & 
coll. (2009)

30 PM

n= 11 7 6 6

- - - - - - - -

Verma & 
Love 

(2011)

15 PM % 15 20 25 40 - - - - - - - -Verma & 
Love 

(2011)

15 PM

n= 3 4 5 8

- - - - - - - -

Spagn-
uolo 

(2012)

22 PM % 36 50 9,1 4,5 95 0 0 5,0 91 4,5 0 4,5Spagn-
uolo 

(2012)

22 PM

n= 8 11 2 1 21 0 0 1 20 1 0 1

Morfis & 
coll. (1994)

12 PM % 58,3 41,741,741,7 75,0 25,025,025,0 100 000Morfis & 
coll. (1994)

12 PM

n= 7 555 9 333 12 000

Marroquin 
& coll. 
(2004)

260
PM

% 28,9 71,171,171,1 100 000 86,9 13,113,113,1Marroquin 
& coll. 
(2004)

260
PM

n= 75 185185185 260 000 226 343434

Marroquin 
& coll. 
(2004)

187
DM

% 53,7 46,346,346,3 100 000 92,5 7,497,497,49

Marroquin 
& coll. 
(2004)

187
DM

n= 100 878787 187 000 173 141414

Tableau 9 : Nombre et prévalence de foramina apicaux sur les premières molaires (PM) et deuxièmes 
molaires (DM) maxillaires (Somma & coll., 2009 ; Verma & Love, 2011 ; Spagnuolo & coll., 2012 ; Morfis & 
coll., 1994 ; Marroquin & coll., 2004).
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La racine palatine présente généralement  un foramen apical majeur unique (de 86,9%  selon 
Marroquin & coll., 2004 ; à 100% selon Morfis & coll., 1994). 
Quelques variations peuvent néanmoins exister : 
• Spagnuolo & coll. (2012) identifient une première molaire maxillaire présentant deux foramina 

apicaux et une première molaire maxillaire présentant un delta apical. 
• Sur une étude à plus grande échelle, Marroquin & coll. (2004) attestent que 34 premières 

molaires et 14 deuxièmes molaires maxillaires présentent plus d’un foramen apical, sans 
annoncer plus de précisions quant à leur configuration.

La racine disto-vestibulaire présente aussi un foramen apical majeur unique  dans la plupart 
des cas, bien que les études annoncent des résultats peu concordants. En effet, Marroquin & coll. 
(2004), sur un échantillon de 447 molaires maxillaires, n’observent aucune variation à la norme du 
foramen apical unique ; tandis que Morfis & coll. (1994) avaient trouvé 3 dents sur 12 comme 
divergeant de cette norme. 
Spagnuolo & coll. (2012) présentent, pour la racine disto-vestibulaire, encore des résultats 
intermédiaires : le foramen apical unique constitue la norme (21 dents sur 22), mais l’exception 
existe (1 dent sur 22 présente un delta apical). 
NB : On peut accorder davantage de crédit à l’étude de Marroquin & coll. (2004), composée d’un 
échantillon beaucoup plus important (447 molaires) que toutes les autres études (entre 12 et 30 
molaires pour chacune d’entre elles), et en déduire que la racine disto-vestibulaire présente, sauf 
anomalie, un foramen apical majeur unique.

La racine mésio-vestibulaire  est dotée d’une 
anatomie apicale plus complexe. 
La racine peut présenter : 

- un foramen apical majeur unique (de 15,0% selon 
Verma & Love, 2011  ; à 53,7%  selon Marroquin & 
coll., 2004)

- deux foramina apicaux, correspondant aux deux 
canaux mésio-vestibulaires principal et secondaire (de 
23,0% selon Somma & coll., 2009 ; à 50,0% selon 
Spagnuolo & coll., 2012)

- trois foramina apicaux (de 9,1% selon Spagnuolo & 
coll., 2012 ; à 20,0% selon Somma & coll., 2009)

- un delta apical (de 4,5% selon Spagnuolo & coll., 
2012 ; à 40,0% selon Verma & Love, 2011).

Figure 54 : Mise en évidence de foramina apicaux ou d’un delta apical au sein de la racine mésio-
vestibulaire de 20 premières molaires maxillaires, à l’aide d’une modélisation en 3 dimensions au micro-CT 
scanner (Verma & Love, 2011).
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Le dédale de la région apicale de la racine mésio-vestibulaire des molaires maxillaires a été 
objectivé par un microscope à balayage (Morfis & coll., 1994 ; Marroquin & coll., 2004),

Figure 55 : Image prise au microscope électronique à balayage représentant trois foramina apicaux 
principaux et un foramen accessoire de la racine mésio-vestibulaire d’une première molaire maxillaire 
(grossissement x40) (Marroquin & coll., 2004).

ou plus récemment grâce à un micro-CT scanner (Spagnuolo & coll., 2012 ; Verma & Love, 2011).

Figure 56 : Visualisation d’un delta apical en image 2D (figure 56-a) et 3D (figure 56-b) (Spagnuolo & coll., 
2012).

! 1.2.5. Modélisation en trois dimensions du réseau 
canalaire : la microtomographie à rayons X assistée par 
ordinateur (ou micro-CT scanner)

! Auparavant, les études concernant les variations morphologiques du système canalaire 
limitaient la procédure à quelques sections transversales bien définies et supposaient une 
mutilation dentaire obligatoire, donnant des résultats peu exploitables et peu reproductibles.
De surcroît, les appareils de microscopie optique ou électronique permettent seulement une 
observation bi-dimensionnelle de surfaces ou de fines coupes.
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En contraste, l’approche non-destructive de la microtomographie à rayons X assistée par 
ordinateur est novatrice, puisqu’elle rend possible une analyse globale en trois dimensions de la 
morphologie interne et externe du complexe radiculaire. 
! !
! La microtomographie à rayons X assistée par ordinateur reprend le principe de la 
tomodensitométrie (ou scanographie ou CT-scan) : c’est une technique d’imagerie médicale 
consistant à mesurer l’absorption des rayons X par les tissus puis, par traitement informatique, à 
numériser et modéliser des images en 2 ou 3 dimensions des structures anatomiques. 

La microtomographie à rayons X opère sur des petits objets : l’échelle utilisée est petite, la 
résolution de l’image s’en trouve accrue. Actuellement, on peut obtenir des résolutions spatiales 
très fines de 5 à 20 µm. Cette technique d’imagerie ne nécessite pas de préparation ou de fixation 
chimique et opère à pression atmosphérique.

! Ces propriétés intéressantes ont permis aux endodontistes de déterminer de nouveaux 
paramètres morphologiques radiculaires des molaires maxillaires, auparavant inexploités : 

• Le micro-CT scan permet la visualisation d’éléments canalaires de petit diamètre, tels que des 
canaux latéraux, secondaires, accessoires et isthmes inter-canalaires (Somma & coll., 2009). 
Les diverses configurations canalaires de la racine mésio-vestibulaire sont ainsi aisément 
objectivables.

Figure 57 : Modélisation au micro-CT scanner de 
molaires maxillaires avec : 
- sur l’image en haut à gauche : un canal mésio-
vestibulaire principal et un second canal mésio-
vestibulaire distincts de leur entrée canalaire à leur 
apex.
-sur l’image en haut à droite : un second canal mésio-
vestibulaire rejoignant le canal mésio-vestibulaire 
principal dans son tiers moyen radiculaire. 
- sur l’image en bas à gauche : un canal mésio-
vestibulaire unique mais dilaté.
-sur l’image en bas à droite : deux canaux mésio-
vestibulaires distincts, avec le canal mésio-vestibulaire 
principal présentant trois canaux accessoires et le 
second canal mésio-vestibulaire présentant une boucle 
canalaire (Somma & coll., 2009).
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! ! !

Figure 58 : Représentation d’un long isthme inter-canalaire complet (figure à gauche) ainsi que de multiples 
connexions inter-canalaires (figure à droite), joignant les deux canaux de la racine mésio-vestibulaire d’une 
molaire maxillaire (Somma & coll., 2009).

• Grâce au micro-CT scan, l’anatomie interne et externe radiculaires peuvent être visualisées 
séparément ou simultanément (Rhodes & coll., 1999). 

  

Figure 59 : L’anatomie radiculaire externe (figure à gauche) et la morphologie canalaire interne (figure à 
droite) peuvent être visualisées séparément, mais aussi simultanément (figure au centre) lors de coupes 
virtuelles : modélisation au micro-CT scanner (Nielsen & coll., 1995).

• Bjorndal & coll. (1999) ont pu déterminer grâce au micro-CT scanner qu’il existait une  corrélation 
franche entre la macromorphologie externe du complexe radiculaire et la micromorphologie 
interne du réseau canalaire. 
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Pour exemple, une dépression longitudinale traversant la face externe radiculaire correspond 
souvent intrinsèquement à un rétrécissement du diamètre canalaire, 

!

Figure 60 : une concavité radiculaire externe (montrée par les flèches) peut se traduire intrinsèquement par 
une lumière canalaire rétrécie : modélisation au micro-CT scanner (Bjorndal & coll., 1999).

voire même à la présence de deux canaux séparés au sein d’une même racine.

!

Figure 61 : une concavité radiculaire externe (montrée par la flèche blanche) peut se traduire 
intrinsèquement par la présence de deux canaux séparés au sein d’une même racine (montrée par les 
flèches noires) : modélisation au micro-CT scanner (Bjorndal & coll., 1999).

• Le micro-CT scan a permis également la détermination de nouveaux paramètres canalaires de 
manière plus précise (Peters & coll., 2000) : 

- le SMI (ou «Structure Modelisation Index») qui quantifie le caractère plat ou arrondi à la 
section d’un objet,

- l’épaisseur ou diamètre canalaire maximal, déterminé par le diamètre de la sphère la plus 
large qui s’inscrit dans le modèle canalaire,

- la courbure canalaire,
- le volume canalaire,
- et l’aire canalaire.
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• La micro-tomographie à rayons X assistée par ordinateur possède enfin la possibilité d’évaluer 
les changements d’aires et de volumes après instrumentation et/ou obturation : on peut 
quantifier le degré de déformation canalaire d’un système d’instrumentation endodontique (qu’il 
soit manuel ou mécanisé).

Peters & coll. (2011) démontrent ainsi que le SAF® (ou Self-Adjusting File®, instrument de rotation 
continue commercialisé par KavoTM) entraîne peu de déformations canalaires après 
instrumentation.

Figure 62 : Reconstructions canalaires 
globales (image A) et sections transversales 
(image B) (Peters & coll., 2011) : 

- avant mise en forme canalaire (réseau 
canalaire objectivé en vert)

- après mise en forme canalaire (réseau 
canalaire objectivé en rouge) avec SAF®

- et la comparaison des deux morphologies 
avant et après mise en forme canalaire 
avec SAF®.

Elle constitue donc un excellent moyen d’investigation et une plateforme pour l’enseignement pré-
clinique dans les procédures endodontiques fondamentales.
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CHAPITRE 2. 

CONFIGURATION ET PRÉVALENCE 

DU SECOND CANAL MÉSIO-VESTIBULAIRE 
AU SEIN DU RÉSEAU CANALAIRE 

DES MOLAIRES MAXILLAIRES
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! Les premières molaires maxillaires sont les dents présentant la plus forte prévalence de 
lésions péri-apicales d’origine endodontique (LIPOE), situations d’échecs conduisant à une 
réintervention ou, trop fréquemment, à l’extraction (ANDEM, 1996).
Les travaux de Weine (1969) ont démontré qu’un grand nombre de ces échecs étaient liés à un 
défaut de localisation, de mise en forme et d’obturation du quatrième canal de cette dent : le 
second canal mésio-vestibulaire (ou canal mésio-lingual), appelé communément MV2.
Ces dernières décennies, la racine mésio-vestibulaire de la première molaire maxillaire a généré 
plus de recherches et d’investigations cliniques que toutes les autres dents (Cleghorn, 2006), que 
ce soit au sujet de sa configuration canalaire ou de sa prévalence.

! ! Le second canal mésio-vestibulaire constitue un mystère qu’il convient de percer en 
recueillant des données acquises sur sa longueur, son diamètre, sa forme, sa courbure, sa 
négociabilité ainsi que sa communication avec le canal mésio-vestibulaire principal.

! ! 2.1.1. Longueur du second canal mésio-vestibulaire

! ! La détermination de la longueur de travail est une étape clé en endodontie. Elle permet 
d’opérer strictement dans l’endodonte sans affecter le parodonte lors des phases de mise en 
forme et d’obturation canalaire. 

La longueur de travail se définit comme la longueur à laquelle les instruments travaillent dans le 
canal. Il s’agit d’une mesure millimétrique correspondant à la distance entre un repère coronaire 
fixe (qui peut être un sommet cuspidien, une crête marginale ou un bord libre) et la limite apicale 
de préparation. 

La détermination de la longueur de travail repose sur une sensibilité tactile, l’utilisation d’outils 
radiographiques et électroniques, mais se base sur des connaissances anatomiques. Ainsi, 
connaître la longueur moyenne du second canal mésio-vestibulaire peut être une aide précieuse.

Une étude réalisée sur 10 molaires maxillaires (Markvart & coll., 2012) affirme que 100% des 
seconds canaux mésio-vestibulaires sont  plus courts que les canaux mésio-vestibulaires 
principaux. La longueur différentielle moyenne est de 0,82 mm, avec un minimum de 0,25 mm 
et un maximum de 1,79 mm. 

! 2.1. Configuration du second canal mésio-
! vestibulaire des molaires maxillaires
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Park & coll. (2009) confirment cette thèse en statuant, après observation d’un échantillon de 46 
molaires maxillaires, sur une longueur différentielle moyenne de 0,6 mm entre les deux canaux 
(9,2 mm pour le MV2 contre 9,8 mm pour le MV1). 

Classification Vertucci Global type I type II type III type IV type V

Nombre de racines mésio-
vestibulaires étudiées

46 (100%) 13 (28,3%) 8 (17,4%) 17 (37,0%) 5 (10,9%) 3 (6,5%)

Longueur MV1 (mm)
(n = 46)

9,8 +/- 1,1 10,1 +/- 1,1 9,7 +/- 1,1 9,8 +/- 1,0 9,7 +/- 1,6 9,6 +/- 0,6

Longueur MV2 (mm)
(n = 36)

9,2 +/- 1,3 - 10,3 +/- 1,1 9,2 +/- 1,2 9,1 +/- 0,8 7,9 +/- 0,8

Tableau 10 : Longueur du MV1 et du MV2 en fonction de la configuration canalaire de Vertucci (Park & coll., 
2009).

Selon cette étude, il existerait une configuration où le second canal mésio-vestibulaire serait plus 
long que le canal principal : le type II  de Vertucci. Ainsi, lorsque deux canaux quittent la chambre 
pulpaire et fusionnent peu avant l’apex pour former un canal (2-2-1), le  second canal mésio-
vestibulaire emprunterait  un chemin plus long, «en dérivation» par rapport au canal mésio-
vestibulaire principal.
Dans toutes les autres configurations canalaires, le canal mésio-vestibulaire principal est le plus 
long (types III, IV et V selon Vertucci).

! ! 2.1.2. Diamètre du second canal mésio-vestibulaire

! ! Les études morphométriques montrent rarement les dimensions horizontales du réseau 
canalaire. Pourtant, il convient de considérer la largeur de travail, au même titre que la longueur de 
travail, en se basant sur des connaissances fondamentales telles que le diamètre et la forme 
canalaires.

Dans une approche générale, Peters & coll. (2000) calculent le volume et l’aire canalaire des trois 
racines des molaires maxillaires, ainsi que le diamètre à 0,5 et 5 millimètres de l’apex.

- Le second canal mésio-vestibulaire est généralement  plus court  que le canal mésio-
vestibulaire principal, d’une longueur de 0,6 à 0,8 millimètres en moyenne.

- Il peut être toutefois plus long que le canal mésio-vestibulaire principal, notamment dans une 
configuration canalaire de type II selon Vertucci. 
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Aire canalaire
(mm2)

Volume canalaire 
(mm3)

Diamètre à 0,5 mm de 
l’apex (µm)

Diamètre à 5 mm de 
l’apex (µm)

Racine mésio-
vestibulaire

24,9 +/- 8,4 2,76 +/- 1,4 188 +/- 5,0 environ 350

Racine disto-
vestibulaire

18,8 +/- 5,9 2,25 +/- 0,8 174 +/- 12,0 environ 300

Racine palatine 30,4 +/- 5,2 6,96 +/- 1,8 318 +/- 23,0 environ 700

Tableau 11 : Détermination des aires canalaires, volumes canalaires, diamètres à 0,5 et 5 millimètres de 
l’apex sur les racines des molaires maxillaires (Peters & coll., 2000).

Le comparatif des aires, volumes et diamètres nous aiguille vers une même observation : 
- La racine disto-vestibulaire affiche l’aire, le volume et les diamètres canalaires les plus faibles de 

la première molaire maxillaire. 
- La racine mésio-vestibulaire possède un diamètre canalaire légèrement plus élevé que la racine 

disto-vestibulaire. Son diamètre à 0,5 mm et  5 mm de l’apex est estimé respectivement  à 
188 et 350 µm. 

- La racine palatine se détache des deux autres racines et affiche des diamètres, aire et volume 
canalaires plus importants.

Le diamètre canalaire a été également référencé par Wu & coll. (2000) après section de racines à 
1, 2 et 5 millimètres de leur apex anatomique et observation au microscope à balayage. 

Molaire 
maxillaire

Diamètre moyen (minimum-maximum) vestibulo-
palatin (mm)

Diamètre moyen (minimum-maximum) vestibulo-
palatin (mm)

Diamètre moyen (minimum-maximum) vestibulo-
palatin (mm)

Diamètre moyen (minimum-maximum) mésio-distal 
(mm)

Diamètre moyen (minimum-maximum) mésio-distal 
(mm)

Diamètre moyen (minimum-maximum) mésio-distal 
(mm)

Molaire 
maxillaire

Section 1 mm 
apex

Section 2 mm 
apex

Section 5 mm 
apex 

Section 1 mm 
apex

Section 2 mm 
apex

Section 5 mm 
apex

MV unique 0,43 
(0,09-0,99)

0,46 
(0,34-0,96)

0,96 (0,34-2,67) 0,22 (0,13-0,39) 0,32 (0,13-0,53) 0,29 (0,15-0,56)

MV1 0,19 
(0,12-0,26)

0,37 
(0,29-0,91)

0,46 (0,23-1,11) 0,13 (0,08-0,18) 0,27 (0,11-0,41) 0,32 (0,16-0,50)

MV2 0,19 
(0,14-0,23)

0,31 
(0,22-0,60)

0,38 (0,19-1,21) 0,16 (0,15-0,16) 0,16 (0,09-0,23) 0,16 (0,09-0,35)

D 0,22 
(0,07-0,73)

0,33 
(0,18-1,33)

0,49 (0,24-1,54) 0,17 (0,07-0,39) 0,25 (0,15-0,31) 0,31 (0,20-0,60)

P 0,29 
(0,09-0,45)

0,40 
(0,12-0,59)

0,55 (0,31-0,91) 0,33 (0,11-0,72) 0,40 (0,27-0,94) 0,74 (0,31-1,45)

Tableau 12 : Diamètres moyens vestibulo-palatins et mésio-distaux des racines des molaires maxillaires à 1, 
2 et 5 millimètres de l’apex (Wu & coll., 2000).

Le second canal mésio-vestibulaire est le plus fin des canaux des molaires maxillaires. 
Il présente un diamètre moyen mésio-distal constant dans sa longueur radiculaire, égal à 160 µm. 
La dimension vestibulo-palatine, quant à elle, augmente à raison que l’on s’éloigne de l’apex 
anatomique ; en effet, le diamètre médian vestibulo-palatin du second canal mésio-vestibulaire 
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s’échelonne de 190 µm à 1 millimètre de l’apex, à 380 µm à 5 millimètres de l’apex : son diamètre 
est ainsi doublé. 
Le biais de cette étude réside dans la section des apex, qui ne peut guère être précise.

L’utilisation d’une méthode non-destructive modélisant des images en 3 dimensions (CBCT) peut 
apporter des informations supplémentaires aux études réalisées auparavant avec l’aide d’une 
imagerie en 2 dimensions.

Bauman & coll. (2011) observent des molaires maxillaires (premières et deuxièmes molaires 
confondues) au CBCT avec une résolution variable. 
Le second canal mésio-vestibulaire est visible sur 60,3% des molaires maxillaires à une résolution 
de 0,4 mm (taille du voxel). Le pourcentage passe à 77,7%, 88,8% et 93,3% lorsque la taille du 
voxel diminue à 0,3 mm, 0,2 mm et 0,125 mm respectivement. 
Ainsi, si l’on considère la radiographie comme un moyen fiable de détermination anatomique, on 
pourrait conclure que le MV2, sur ce petit échantillon, possède :
- un diamètre supérieur à 0,4 mm dans 60,3% des cas, 
- un diamètre compris entre 0,30 et 0,39 mm dans 17,4% des cas, 
- un diamètre compris entre 0,20 et 0,29 mm dans 11,1% des cas, 
- et un diamètre entre 0,125 et 0,19 mm dans 4,5% des cas.
Cependant, cette étude présente des diamètres canalaires élevés, pour un canal que tous les 
auteurs décrivent comme caché, très difficile à pénétrer. On peut émettre une réserve sur 
l’imagerie tri-dimensionnelle comme outil d’appréciation du diamètre canalaire du MV2.

! Déterminer un diamètre canalaire a pour but la caractérisation du diamètre maximal de la 
première lime s’insérant dans le canal jusqu’à la longueur de travail. C’est sur ce constat clinique 
que Paqué & coll. (2010) ont tenté d’apprécier le diamètre de la «lime apicale initiale» s’insérant 
dans le second canal mésio-vestibulaire jusqu’à la longueur de travail.
Pour ce faire, ils préforment les canaux de 20 molaires maxillaires avec un instrument 
d’élargissement canalaire de conicité 4% (Profile®, commercialisé par Dentsply-MailleferTM) aux 3 
quarts de la longueur de travail estimée. Ceci permet à la «lime apicale initiale» d’exercer moins 
de contraintes contre les parois coronaires et ainsi, d’augmenter sa courbure dans la portion 
apicale radiculaire.

Canal mésio-
vestibulaire

Second canal mésio-
vestibulaire

Canal disto-
vestibulaire

Canal palatin

Diamètre minimum 
(mm)

0,10 0,08 0,10 0,15

Diamètre maximum 
(mm)

0,15 0,15 0,20 0,30

Diamètre moyen (mm) 0,15 0,10 0,15 0,25

Tableau 13 : Diamètres minimum, maximum et moyen de la «lime apicale initiale» introduite dans les quatre 
canaux des molaires maxillaires (Paqué & coll., 2010).

Le diamètre moyen de la «lime apicale initiale» introduite dans le second canal mésio-
vestibulaire est 0,10 mm. Il varie entre 0,08 mm et 0,15 mm de diamètre. 
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Ce canal est plus fin que «ses voisins», puisque les canaux mésio-vestibulaire principal et disto-
vestibulaire enregistrent un diamètre moyen de 0,15 mm de diamètre ; le canal palatin s’impose 
comme le plus large, avec un diamètre moyen de 0,25 mm.

! ! 2.1.3. Forme du second canal mésio-vestibulaire

! ! La forme canalaire des molaires maxillaires est complexe, à l’instar de leur configuration 
globale.

Selon une description anatomique de Lautrou (1998), sur la vue occlusale à mi-hauteur radiculaire 
d’une première molaire maxillaire, « la racine mésio-vestibulaire, allongée dans le sens vestibulo-
lingual, présente des dépressions mésiale et distale qui réduisent son épaisseur dans la partie 
moyenne. Cette partie médiane peut s’oblitérer totalement : deux canaux tubulaires sont alors 
présents ».
La forme du canal mésio-vestibulaire n’est ici pas clairement définie, puisque le canal est décrit 
comme «un canal rond, ou ovale, ou un canal laminaire pouvant se dédoubler».

Somma & coll. (2009) décrivent plus précisément la forme canalaire de la racine mésio-
vestibulaire lorsque celle-ci présente un canal unique. Le canal mésio-vestibulaire unique 
épouse la forme de la racine dans laquelle il est contenu et dessine une forme ovale (voire 
aplatie) constante dans ses deux tiers coronaires. Le tiers apical est rond dans deux tiers des 
cas (67%), ovale dans un tiers des cas (33%). 

Le tiers apical radiculaire semble alors le seul à varier. Wu & coll. (2000) se penchent sur la 
question : ils sectionnent 20 molaires maxillaires à 1, 2, 3, 4 et 5 mm de l’apex et recensent le 
pourcentage de canaux ovalaires, sachant qu’un canal est considéré comme ovalaire lorsque son 
diamètre maximal est au moins deux fois plus grand que son diamètre minimal.

- Le canal mésio-vestibulaire des molaires maxillaires, lorsqu’il est unique, a un diamètre plus 
important (environ 350 µm) que le diamètre du canal disto-vestibulaire (environ 300 µm). Le 
canal palatin est, quant à lui, beaucoup plus large (environ 700 µm de diamètre).

- Lorsqu’il existe deux canaux mésio-vestibulaires, le second canal mésio-vestibulaire est 
extrêmement  fin. Il est le plus fin de tous les canaux des molaires maxillaires. Sa dimension 
mésio-distale, constante sur sa longueur radiculaire, est égale à 160 µm. Son diamètre 
vestibulo-palatin s’amincit à mesure du rapprochement vers l’apex : de 380 µm à 5 mm de 
l’apex, contre 190 µm à 1 mm de l’apex.

- Le diamètre moyen de la «lime apicale initiale»  introduite dans le second canal mésio-
vestibulaire est 100 µm. On utilisera une lime K n°8 ou n°10 comme premier instrument de 
pénétration canalaire.
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Molaire maxillaire Prévalence de canaux ovalaires (%)Prévalence de canaux ovalaires (%)Prévalence de canaux ovalaires (%)Prévalence de canaux ovalaires (%)Prévalence de canaux ovalaires (%)Molaire maxillaire

Section 1 mm Section 2 mm Section 3 mm Section 4 mm Section 5 mm

MV unique 33 % 13 % 60 % 75 % 60 %

MV1 0 % 27 % 33 % 17 % 33 %

MV2 0 % 73 % 80 % 58 % 60 %

DV 11 % 30 % 20 % 20 % 25 %

P 24 % 16 % 15 % 15 % 10 %

Tableau 14 : Prévalence de canaux ovalaires à 1, 2, 3, 4 et 5 millimètres de l’apex sur les racines des 
molaires maxillaires (Wu & coll., 2000).

Les résultats mettent en évidence qu’un canal mésio-vestibulaire unique s’avère le plus souvent 
arrondi dans ses 2 millimètres les plus apicaux, puis devient ovalaire à fréquence de 60-75%  de 3 
à 5 millimètres de l’apex.
Lorsque la racine mésio-vestibulaire présente deux canaux distincts, le canal mésio-vestibulaire 
principal (ou MV1) tend à être arrondi (de 17 à 33% de canaux ovalaires entre 2 et 5 millimètres de 
l’apex), tandis que le  second canal mésio-vestibulaire (ou MV2) tend à être ovalaire  (de 58 à 
80% de canaux ovalaires entre 2 et 5 millimètres de l’apex) dans son tiers apical.

Gani & Visvisian (1999) soumettent une approche plus gobale, établie sur 40 premières molaires 
maxillaires, et obtiennent des résultats divergents. 

PPP MV1MV1MV1 MV2MV2MV2 DVDVDV

Rond Ovale Plat Rond Ovale Plat Rond Ovale Plat Rond Ovale Plat

Enfants 60 40 0 10 30 60 100 0 0 60 10 30

Adolescents 60 30 10 20 30 50 66 0 33 40 10 50

Adultes < 50 ans 60 30 10 10 30 60 66 0 33 50 30 20

Adultes > 50 ans 60 30 10 20 40 40 40 40 20 30 30 40

Total (n = 40) 60 32,5 7,5 15 32,5 52,5 67,5 10 21,5 45 20 35

Tableau 15 : Forme des quatre canaux des molaires maxillaires en fonction de l’âge du patient (Gani & 
Visvisian, 1999).

Le second canal mésio-vestibulaire est toujours rond (100%) chez l’enfant. La dentinogénèse 
secondaire au cours de la vie se ferait principalement sur les parois mésiale et distale canalaires 
et expliquerait que le canal puisse devenir arbitrairement rond, ovale ou plat à l’âge adulte. 
Mais selon les observations de Gani & Visvisian (1999), quel que soit  l’âge, le  second canal 
mésio-vestibulaire aspire à une forme arrondie.
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Le biais le plus remarquable des études précédemment citées réside dans l’absence de définition 
d’un canal rond, ovale ou plat. Un canal peut être nommé comme plat par un auteur et ovale par 
un autre, par exemple. Il parait dès lors primordial de définir les adjectifs qualifiant ces formes 
canalaires.

Jou & coll. (2004) proposent une classification des formes canalaires visualisées par section 
transversale radiculaire. Sont définies 2 dimensions : le diamètre minimal canalaire (Dmin) et le 
diamètre maximal canalaire (Dmax).
- Lorsque l’équation : Dmin = Dmax peut être écrite, le canal est dit rond (ou circulaire).
- Lorsque : 2 Dmin  ≥ Dmax > Dmin, le canal est dit ovale.
- Lorsque : 4 Dmin  ≥ Dmax > 2 Dmin, le canal est dit oblong.
- Lorsque Dmax = 4 Dmin, le canal est dit plat (ou «en ruban»).
- Lorsque les diamètres minimal et maximal ne peuvent pas être définis, le canal est dit irrégulier.

A partir de cette classification claire, Paqué & coll. (2010) effectuent une modélisation en 3 
dimensions du système canalaire de 20 molaires maxillaires, lime de cathétérisme initiale en 
place. 

Figure 63 : Modélisation en 3 dimensions du système canalaire de 20 molaires maxillaires, lime de 
cathétérisme initiale en place dans les canaux de la racine mésio-vestibulaire (image à gauche), disto-
vestibulaire (image au centre) et palatine (image à droite) (Paqué & coll., 2010).

Les coupes transversales objectivent des lumières canalaires ovoïdes pour les canaux des racines 
mésio-vestibulaire et disto-vestibulaire ; le canal palatin semble plus arrondi. 

Puis les chercheurs déterminent le diamètre «court» (ou Dmin), le diamètre «long» (ou Dmax) ainsi 
que le ratio (Dmax / Dmin) permettant de qualifier chaque forme canalaire en s’appuyant sur des 
données scientifiques plus précises.
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Canal mésio-
vestibulaire

Second canal mésio-
vestibulaire

Canal disto-
vestibulaire

Canal palatin

Diamètre «court» (mm) 0,19 +/- 0,07 0,15 +/- 0,07 0,18 +/- 0,05 0,34 +/- 0,05

Diamètre «long» (mm) 0,44 +/- 0,17 0,38 +/- 0,12 0,60 +/- 0,34 0,54 +/- 0,10

Ratio («long» / «court») 3,0 +/- 2,6 3,3 +/- 2,6 4,1 +/- 3,5 1,6 +/- 0,4

Diamètre de la lime de 
cathétérisme initiale 

(mm)

0,19 +/- 0,03 0,17 +/- 0,02 0,21 +/- 0,03 0,29 +/- 0,05

Tableau 16 : Forme des quatre canaux des molaires maxillaires en fonction du ratio «diamètre court / 
diamètre long» et diamètre de la lime de cathétérisme initiale (Paqué & coll., 2010).

Le second canal mésio-vestibulaire présente un canal de type «oblong», puisque son 
«diamètre long» est en moyenne 3,3 fois supérieur à son «diamètre court». Il existe cependant 
beaucoup de variations puisque l’écart type est élevé (SD = 2,6). 

Le canal mésio-vestibulaire principal semble présenter une forme oblongue similaire (ratio = 3,0), 
tandis que le canal disto-vestibulaire est considéré comme aplati (ratio = 4,1) et le canal palatin 
comme ovale (ratio = 1,6).  

Une autre méthode permet une estimation du caractère plat ou arrondi d’une structure calcifiée 
observée au micro-CT : il s’agit du SMI, ou Structure Modelisation Index. Le SMI est nul sur une 
structure plane et égal à 4 sur une surface sphérique. Plus le SMI est élevé, plus l’objet est rond à 
la section.

Racine mésio-vestibulaire Racine disto-vestibulaire Racine palatine

OA Peters (2000) 2,51 +/- 0,37 2,68 +/- 0,50 2,97 +/- 0,65

OA Peters (2011) 2,11 +/- 0,47 3,14 +/- 0,23 3,29 +/- 0,18

Tableau 17 : Détermination du SMI des canaux des molaires maxillaires (Peters & coll., 2000 et 2011).

Par cette technique, Peters & coll., aboutissent à la même conclusion en 2000 et 2011 : le  canal 
mésio-vestibulaire est  le  plus plat à la section, suivi par le canal disto-vestibulaire puis par le 
canal palatin (le plus rond à la section). Cependant, l’existence possible d’un second canal mésio-
vestibulaire n’est pas mentionnée. De surcroît, l’index SMI nous permet seulement de comparer le 
caractère rond / plat des différents canaux entre eux, mais en aucun cas de connaître les 
dimensions précises des lumières canalaires dans les plans vestibulo-palatin et mésio-distal.
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! ! 2.1.4. Courbure du second canal mésio-vestibulaire

Une des caractéristiques anatomiques du réseau canalaire exerçant une influence importante sur 
le succès thérapeutique est la courbure canalaire (Park & coll, 2009).

! ! ! 2.1.4.1. Définitions

Intuitivement, courbe s’oppose à droit : la courbure d’un objet géométrique est une mesure 
quantitative du caractère plus ou moins courbé de cet objet. Elle correspond à l’inverse du rayon 
de courbure (mesuré en millimètres), son unité de mesure est donc le «mm-1».

En endodontie, la forme de toute courbure canalaire doit être décrite selon deux paramètres : 
l’angle de courbure α et le rayon de courbure r (Pruett & coll., 1997).

SW Schneider est le premier auteur à définir en 1971 
l’angle de courbure canalaire α. 

Pour déterminer ce dernier, Schneider dessine sur une 
radiographie rétro-alvéolaire une droite longeant l’axe 
canalaire sur sa portion coronaire. Une seconde droite est 
tracée depuis le foramen apical et coupe la première 
droite au point où le canal dévie de son axe principal, 
c’est-à-dire au point où la courbure commence. L’angle 
aigu formé est l’angle de courbure α. 

Figure 64 : Dessin représentant l’angle de courbure canalaire α (Schneider, 1971).

- Les résultats des études annoncent des chiffres hétérogènes et ne permettent pas de statuer 
sur une forme «type» du second canal mésio-vestibulaire. 

- Dans la configuration d’un canal par racine, le canal mésio-vestibulaire semble épouser la forme 
de la racine dans laquelle il est contenu et dessine une forme ovalaire. 

- Dans la configuration de deux canaux par racine, le canal mésio-vestibulaire principal suit une 
forme généralement oblongue. Le second canal mésio-vestibulaire est au centre des 
interrogations : tantôt arrondi pour certains (Gani & Visvisian, 1999), tantôt oblong pour 
d’autres  (Paqué & coll., 2010).
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Schneider (1971) considère le canal comme :
- droit, lorsque son angle de courbure est inférieur à 10°.
- présentant une courbure modérée, lorsque son angle de courbure est compris entre 10° et 20°.
- présentant une courbure sévère ou abrupte, lorsque son angle de courbure est strictement 

supérieur à 20°.

Pruett & coll. (1997) insistent sur un point : deux canaux présentant un angle de courbure égal 
peuvent avoir deux courbures différentes. Un autre facteur semble donc primordial dans la 
détermination d’une courbure canalaire : il s’agit du rayon de courbure canalaire r.

Pour déterminer ces paramètres, une ligne droite est tracée le 
long de l’axe de la portion coronaire du canal. Une seconde 
droite est tracée le long de l’axe de la portion apicale canalaire. Il 
existe un point sur chacune de ces lignes où le canal dévie pour 
commencer (point a) et pour terminer (point b) sa courbure 
canalaire. On trace dès lors le cercle tangent à ses points a et b :  
le rayon de ce cercle est le rayon de courbure canalaire r.
Ainsi, deux canaux présentant un angle de courbure identique 
peuvent avoir une courbure différente s’ils ont des rayons de 
courbure différents. Plus le rayon de courbure est petit, plus la 
courbure est abrupte. Ainsi, le canal présentant le rayon de 
courbure le plus petit sera le plus difficile à négocier.

Figure 65 : Dessin représentant le rayon de courbure r (Pruett & coll., 1997).

Figure 66 : La méthode décrite par Schneider pour déterminer la courbure canalaire utilise seulement l’angle 
de courbure. La simulation de deux dents aux courbures différentes démontre comment la raideur de la 
courbe influence l’angle de courbure dans ce cas : l’angle de courbure est moins abrupt ((α1 = 43°) < (α2 = 
52°)) sur la dent la moins courbe. La position de la courbure change aussi l’angle mesuré. 
Or, selon la méthode de Pruett, les deux dents ont le même angle de courbure (α1 = α2 = 60°) mais des 
rayons de courbure différents. Le canal présentant le rayon de courbure le plus petit ((r2 = 2 mm) < (r1 = 5 
mm)) possède la courbure la plus sévère (Pruett & coll., 1997).
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! ! ! 2.1.4.2. La courbure de la racine mésio-vestibulaire

! ! Au vu de la réalisation complexe de leur traitement endodontique, beaucoup d’auteurs ont 
cherché à définir la courbure des différents canaux radiculaires des molaires maxillaires.

Peters & coll. (2000) analysent 12 premières molaires maxillaires au micro-CT scanner et 
établissent que la racine mésio-vestibulaire présente le  canal le plus courbe (la courbure 
mesurée est 0,38 mm-1), suivi par la racine disto-vestibulaire (0,29 mm-1). La racine palatine 
présente le canal le moins courbe (0,23 mm-1). 

Racine considérée mésio-vestibulaire disto-vestibulaire palatine

Courbure +/- écart type (mm-1)  0,38 +/- 0,12 0,29 +/- 0,13 0,23 +/- 0,12

Tableau 18 : Courbure canalaire des molaires maxillaires (Peters & coll., 2000).

Lee & coll. (2006) corroborent les propos de Peters & coll. en mesurant non plus la courbure 
moyenne mais le rayon de courbure coronaire, moyen et apical des canaux de 46 premières 
molaires maxillaires analysées au micro-CT.

Figure 67 : Schéma recensant les rayons de courbure des tiers coronaire, moyen et apical radiculaires, des 
trois racines (MV, DV et P) de 46 premières molaires maxillaires (Lee & coll., 2006).

Cette étude révèle que la racine mésio-vestibulaire présente les rayons de courbure canalaires les 
plus petits, suivi de près par la racine disto-vestibulaire et de plus loin par la racine palatine. Le 
canal mésio-vestibulaire s’avère donc le plus courbe et le canal palatin le plus droit. 
Le tiers apical du canal mésio-vestibulaire révèle une courbure plus prononcée (avec un rayon de 
courbure petit, rMV api = 4,46 mm) que les tiers coronaire (rMV coro = 6,24 mm) et moyen (rMV med= 
6,71 mm).

! 62



Le biais des deux études précédentes réside dans la considération d’un canal par racine. Or, nous 
savons qu’il existe dans la majorité des cas deux canaux dans la racine mésio-vestibulaire, chacun 
possédant une configuration et une courbure propres.

! ! ! 2.1.4.3. La courbure du second canal mésio-vestibulaire

! ! Le second canal mésio-vestibulaire des molaires maxillaires est décrit comme «incliné et 
courbe» (Bronnec & Caron, 2008). 

Tandis que le canal mésio-vestibulaire principal arbore une légère inclinaison mésiale, le second 
canal mésio-vestibulaire possède une inclinaison mésiale fortement  marquée  dans ces 3 
premiers millimètres depuis le plancher pulpaire (Hofmann & Thorpe, 2002). Il présente une 
«orientation très oblique vers le canal mésio-vestibulaire principal». 

De même, le second canal mésio-vestibulaire des molaires maxillaires semble décrire une 
trajectoire en baïonnette sur ses premiers millimètres (Bronnec & Caron, 2008). Vertucci 
(2005) écrit que «la négociation du second canal mésio-vestibulaire est rendue difficile (...) par son 
chemin, qui présente une ou deux courbures abruptes dans la portion coronaire de la racine». La 
courbure canalaire est-elle accrue dans le tiers coronaire du canal mésio-vestibulaire?

Schäfer & coll. présentent en 2002 les premières données relatives au second canal mésio-
vestibulaire. Ils mesurent, à l’aide de radiographies rétro-alvéolaires conventionnelles, l’angle de 
courbure (défini par Schneider, 1971) ainsi que le rayon de courbure (défini par Pruett, 1997) des 
canaux de 50 premières et 50 deuxièmes molaires maxillaires.

Première 
molaire 

maxillaire
(n = 50)

Canaux 
présentant une 
courbure (%)

Canaux en S 
(%)

Vue axiale (mésio-distale)Vue axiale (mésio-distale) Vue proximale (vestibulo-
palatine)

Vue proximale (vestibulo-
palatine)

Première 
molaire 

maxillaire
(n = 50)

Canaux 
présentant une 
courbure (%)

Canaux en S 
(%)

Angle de 
courbure (°)

Rayon de 
courbure (mm)

Angle de 
courbure (°)

Rayon de 
courbure (mm)

Canal MV 81 17 26 8,5 17 9,7

Canal MV2 82 18 42 6,6 14 9,2

Canal DV 63 30 17 6,0 12 5,5

Canal P 84 10 9 3,8 17 10,8

Deuxième 
molaire 

maxillaire
(n = 50)

Canal MV 75 21 26 8,5 14 7,2

Canal DV 58 40 17 6,1 12 4,1

Canal P 80 8 9 2,1 17 9,5

Tableau 19 : Angles et rayons de courbure mésio-distaux et vestibulo-palatins des premières et deuxièmes 
molaires maxillaires (Schäfer & coll., 2002).
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On note, en premier lieu, que les molaires maxillaires présentent globalement des canaux 
courbes. 
Le second canal mésio-vestibulaire ne fait pas exception à la règle : sur l’ensemble des MV2 
étudiés, aucun canal n’est droit  ; 82% présentent une courbure et 18% révèlent un canal en «S», 
avec deux courbures.
La courbure est  prononcée dans sa dimension mésio-distale, puisque l’angle de courbure est 
élevé (42°) et le rayon de courbure de petite étendue (6,6 mm). 
L’étude des vues proximales révèle aussi une courbure vestibulo-palatine, mais l’angle de 
courbure plus faible (14°) et son rayon de courbure plus important (9,2 mm) en font une courbure 
plus facilement négociable.

Le canal mésio-vestibulaire  principal présente une courbure  similaire, à la seule différence 
que sa courbure mésio-distale est moins marquée  que celle du second canal mésio-vestibulaire, 
puisque son angle de courbure est plus faible (26°) et son rayon de courbure plus grand (8,5 mm).
Il est toutefois regrettable dans cette étude qu’aucun second canal mésio-vestibulaire n’ait été 
diagnostiqué et mesuré sur les deuxièmes molaires maxillaires.

La négociation du second canal mésio-vestibulaire constitue ainsi un défi, de par sa courbure 
inégalée.

Park & coll. (2009) vont plus loin dans la comparaison en mesurant la courbure (mm-1) et le rayon 
de courbure (mm) des canaux mésio-vestibulaires principal (MV1) et secondaire (MV2) dans leurs 
tiers coronaire, moyen et apical. 
Le tableau présente les résultats suivants : 

CanalCanal Global Tiers coronaire Tiers médian Tiers apical

MV1
(n = 46)

Courbure 
(mm-1)

0,22 +/- 0,06 0,20 +/- 0,09 0,16 +/- 0,05 0,28 +/- 0,13MV1
(n = 46)

Rayon de 
courbure 
(mm)

5,0 +/- 0,05 6,2 +/- 3,6 6,7 +/- 2,4 4,5 +/- 2,5

MV2 
(n = 36)

Courbure 
(mm-1)

0,34 +/- 0,13 0,37 +/- 0,17 0,28 +/- 0,14 0,38 +/- 0,21MV2 
(n = 36)

Rayon de 
courbure 
(mm)

3,4 +/- 1,4 3,3 +/- 1,6 4,5 +/- 2,2 3,9 +/- 3,2

Tableau 20 : Courbure et rayon de courbure du MV1 et MV2 dans les tiers coronaire, médian et apical 
radiculaires (Park & coll., 2009).

Au vu des chiffres recensés ci-dessus, le canal mésio-vestibulaire principal (MV1) détient une 
forte courbure dans son tiers apical, une courbure modérée dans son tiers coronaire et une légère 
courbure dans son tiers moyen.

Le second canal mésio-vestibulaire (MV2) propose une courbure globale plus élevée  (0,34 
mm-1, contre 0,22 mm-1 pour le MV1) et un rayon de courbure plus petit  (3,4 mm, contre 5,0 mm 
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pour le MV1) que le canal mésio-vestibulaire principal. Il détient deux courbures franches dans 
ses tiers coronaire et  apical, ainsi qu’une courbure modérée dans son tiers moyen. Le rayon 
de courbure le plus faible est localisé dans le tiers coronaire du MV2 (rMV2 coro = 3,3 mm) : celui-ci 
s’avère donc particulièrement difficile à négocier.

! ! 2.1.5. Communication avec le canal mésio-vestibulaire 
principal

! ! Nous avons pu auparavant observer que le second canal mésio-vestibulaire ne possédait 
pas une forme ronde ou ovale établie. La forme de ce canal, d’une variabilité extrême, 
s’agrémente d’ouvertures, de «tentatives de connexion» avec le canal principal, qui, tantôt 
aboutissent, tantôt n’aboutissent pas. On parle d’isthme canalaire.

! ! ! 2.1.5.1. Isthme canalaire : définition
!
Weller & coll. (1995) définissent un isthme canalaire comme «un 
espace canalaire, en forme de ruban, contenant du tissu pulpaire et 
reliant deux canaux d’une même racine». 

On emploie également les termes de corridor (Green, 1973), 
d’interconnexion latérale (Pineda, 1973) ou encore d’anastomose 
transverse (Vertucci, 1984) dans la littérature.

Figure 68 : Racine mésio-vestibulaire présentant un isthme complet entre 
son canal principal mésio-vestibulaire et son second canal (MV2) : dent 
décalcifiée ayant subi une injection d’encre indienne (Ibarrola & coll., 1997).

Toute racine qui contient deux canaux est potentiellement porteuse d’un (ou plusieurs) isthme(s) 
(Weller & coll., 1995).

- La courbure canalaire est un élément déterminant du succès thérapeutique endodontique. 
- Elle est quantifiée par deux paramètres : l’angle de courbure et le rayon de courbure. Un angle 

de courbure élevé ainsi qu’un rayon de courbure petit prédestinent à une courbure canalaire 
abrupte.

- La racine mésio-vestibulaire est  plus courbe  que les racines disto-vestibulaire et palatine (la 
moins courbe).

- Le second canal mésio-vestibulaire, quant à lui, présente une inclinaison mésiale plus 
marquée que le canal mésio-vestibulaire principal ; sa courbure globale est sensiblement plus 
franche et la portion coronaire s’avère la plus difficile à négocier.
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Les isthmes peuvent être partiels ou complets :
• Un isthme complet consiste en une ouverture étroite mais continue entre deux canaux 

principaux.
• Un isthme partiel (ou isthme incomplet) est caractérisé par une (ou plusieurs) lumière(s) 

canalaire(s) entre les deux canaux principaux, mais ne créant pas une communication franche 
entre les deux canaux (Weller & coll., 1995).

! ! !

Figure 69 : Représentation de sections transversales de racines mésio-vestibulaires d’une première molaire 
maxillaire présentant un isthme complet (à gauche) et un isthme partiel (à droite), observées au microscope 
au balayage (grossissement x32) (Weller & coll. 1995).

Toute ouverture depuis la surface canalaire peut contenir des micro-organismes, du tissu 
nécrotique, et peut agir comme un portail de sortie pour une partie du réseau canalaire non 
instrumenté, devenant un réservoir infectieux (Weller & coll., 1995). Il résulte donc de l’intérêt de 
l’endodontiste d’identifier ces structures inter-canalaires pour mieux les traiter.

! ! ! 2.1.5.2. Classifications 

! ! ! ! 2.1.5.2.1. Classification de Hsu & Kim (1997)

La première classification des isthmes canalaires est proposée par Hsu & Kim en 1997. 

Types !:!       0! !    I ! ! II !      III ! ! IV !       V

Figure 70 : Schéma illustrant les configurations d’isthmes canalaires de la classification de Hsu & 
Kim (Hsu & Kim, 1997).
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Elle distingue les 5 types d’isthmes canalaires suivants :
• Le type I, ou absence d’isthme : il correspond à 2 ou 3 canaux sans communication.
• Le type II, ou isthme entre 2 canaux : il s’agit de 2 canaux avec une connexion précise entre eux.
• Le type III, ou isthme entre 3 canaux : sont présents 3 canaux avec une connexion précise entre 

eux.
• Dans le type IV, ou réunion de 2 canaux : les canaux finissent en une aire commune.
• Dans le type V, ou isthme complet : il existe une vraie connexion, un corridor tout au long de la 

section.

L’initiative de classification est ici louable, mais les types d’isthmes ne sont pas clairement définis. 
Le terme de «connexion précise» manque justement de précision : quelles structures anatomiques 
peut-on déceler entre deux canaux d’une même racine?

! ! ! ! 2.1.5.2.2. Classification de Tam & Yu (1998, 2002)

Tam & Yu présentent un an plus tard une classification qui deviendra la plus référencée dans la 
littérature.

Elle décortique l’anatomie inter-canalaire en isthmes complets, isthmes partiels et canaux 
accessoires inter-canalaires.

L’isthme partiel n’est plus ici une lumière canalaire entre deux canaux principaux (Weller & coll. 
1995) mais une extension depuis un canal principal en direction du second canal, n’aboutissant 
pas à ce dernier.

De surcroît, le canal accessoire inter-canalaire selon Tam & Yu (1998, 2002) correspond à l’isthme 
partiel selon Weller & coll. (1995), à savoir une ouverture canalaire entre les deux canaux 
principaux.

Figure 71 : Schéma illustrant les configurations d’isthmes canalaires de la classification de Tam & Yu (Tam & 
Yu, 2002). 
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Six configurations canalaires sont référencées dans cette classification : 
• un canal par racine (configuration de type I selon Weine) (cf Figure 71-1)
• deux canaux distincts par racine, sans isthme (cf Figure 71-2)
• deux canaux distincts, avec un ou plusieurs canaux accessoires entre ceux-ci (cf Figure 71-3)
• deux canaux distincts, avec un canal créant un isthme partiel (cf Figure 71-4)
• deux canaux se joignant par un isthme complet (cf Figure 71-5)
• deux canaux se joignant par un isthme complet, avec un ou plusieurs canaux accessoires au 

niveau de l’isthme (cf Figure 71-6).

La schématisation de cette classification est claire et exhaustive mais on peut regretter l’absence 
de définition des notions d’isthmes partiel, complet et canaux accessoires inter-canalaires.

! ! ! ! 2.1.5.2.3. Classification de Jung & coll. (2005)

Jung & coll. (2005) s’inspirent de la classification de Tam & Yu (1998) mais proposent 2 variations :
• D’une part, ils considèrent les canaux accessoires compris entre un canal principal et la surface 

radiculaire, et non plus seulement les canaux accessoires intercalés entre deux canaux.
• D’autre part, Ils distinguent en 2 types les canaux présentant une configuration de type II et III 

selon Weine.

Figure 72 : Schéma illustrant les configurations d’isthmes canalaires de la classification de Jung & coll. 
(2005).

Les 2 particularités de cette nouvelle classification ne sont pas des éléments inter-canalaires et 
nous éloignent de l’objectif de proposer une classification exhaustive des diverses configurations 
inter-canalaires possibles.
La classification inter-canalaire est proposée selon les caractéristiques suivantes : 
• A = 2 canaux principaux obturés distincts (MV1 et MV2, type III selon Weine) avec absence de 

canal accessoire ou isthme inter-canalaire.
• B = 2 canaux principaux obturés se rejoignant (MV1 et MV2, type II selon Weine) avec absence 

de canal accessoire ou isthme inter-canalaire.
• C1 = Présence d’un isthme incomplet, défini comme une extension étroite d’un canal principal 

vers un autre canal principal, sans rejoindre ce dernier.
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• C2 = Présence d’un isthme complet, défini comme une extension étroite d’un canal principal vers 
un autre canal principal, avec communication entre les 2 canaux.

• D1 = Présence d’un canal accessoire entre les deux canaux principaux.
• D2 = Présence d’un canal accessoire entre un canal principal et la surface radiculaire.

! ! ! 2.1.5.3. Prévalence au sein de la racine mésio-vestibulaire

! Des anastomoses transverses existent seulement sur la racine mésio-vestibulaire des molaires 
maxillaires ; les racines palatine et disto-vestibulaire ne sont pas touchées, puisqu’elles arborent 
un canal par racine.

La prévalence d’isthmes recensés sur la racine mésio-vestibulaire des molaires maxillaires fluctue. 
• Pineda (1973) a reporté 4,9%  d’inter-connexions latérales sur les dents examinées. Ce 

pourcentage est nettement plus bas que les 16,0% de corridors constatés par Green (1973) et 
les 30,1% observés par Cambruzzi & Marshall (1983).

Les études plus récentes annoncent des prévalences plus conséquentes. En effet, les méthodes 
d’investigation actuelles, plus performantes, permettent l’observation de structures plus petites. 
• Ainsi, Tam & Yu (2002) distinguent 8,0% de canaux accessoires inter-canalaires, 20,0% 

d’isthmes partiels, 8,0% d’isthmes complets et 4,0%  d’isthmes complets agrémentés de canaux 
accessoires intercalaires. 

• Vertucci (2005) a recensé 63,0% d’anastomoses transverses sur la racine mésio-vestibulaire de 
100 premières molaires maxillaires et 31,0% d’anastomoses transverses sur les 100 deuxièmes 
molaires maxillaires. Le tiers radiculaire le plus touché est le tiers médian (75,0%  des 
anastomoses transverses recensées) ; les tiers apical (13,0%) et coronaire (12,0%) sont moins 
sujets à ces communications inter-canalaires.

• De même, Somma & coll. (2009) ont constaté une prévalence encore plus élevée de 70,8% à 
l’aide d’une imagerie tri-dimensionnelle (CBCT), dont une prévalence de 58,8% dans le tiers 
médian, 41,2% dans le tiers cervical et 23,6%  dans le tiers apical. Le tiers apical semble ainsi 
moins affecté par la présence d’isthmes canalaires que le corps radiculaire.

! ! Maints auteurs se sont, à ce propos, penchés plus rigoureusement sur le tiers apical 
radiculaire. L’isthme canalaire revêt une importance clinique dans deux aires de la dentisterie : le 
traitement endodontique conventionnel d’une part, la chirurgie apicale d’autre part. 
En effet, un isthme canalaire contient du tissu pulpaire qui n’est pas toujours instrumentable ni 
obturable. La persistance de tissu nécrotique au sein de l’endodonte peut être à l’origine du 
développement ou de la persistance d’une lésion péri-apicale. Holland et coll. (1995) ont d’ailleurs 
montré que la persistance de bactéries dans les ramifications canalaires ininstrumentables et 
inobturables est l’un des facteurs majeurs d’échecs des traitements endodontiques des dents 
présentant une lésion péri-apicale. Un retraitement endodontique ne permet pas toujours de 
remédier au problème ; la chirurgie apicale, grâce à la résection du delta apical et du tissu 
nécrotique, est alors souvent la meilleure option thérapeutique (Bernabé & coll., 2009). Il convient 
alors de préciser la fréquence d’isthmes canalaires plus précisément au sein du tiers apical 
radiculaire pour savoir à quelle distance de l’apex réséquer. 

! 69



La prévalence d’isthmes au sein du tiers apical varie de 29,0%  (Teixeira & coll., 2003) à 100,0% 
(Weller & coll., 1995). Deux canaux au sein d’une même racine sont toujours reliés par un isthme à 
4 millimètres de l’apex (Weller & coll., 1995) ; l’isthme est plus fréquemment partiel (88,0%) que 
complet (12,0%). La prévalence d’isthmes est maximale entre 3 et 5 millimètres de l’apex (Teixeira 
& coll., 2003).
Par conséquent, pour la qualité de l’obturation a retro, il est fondamental de préparer correctement 
cet isthme et de procéder à la résection idéalement à 4 millimètres de l’apex (Hoskinson, 2005).

! Depuis les travaux de Hess (1925), de multiples études se sont multipliées pour tenter de 
définir la prévalence du MV2. Ce pourcentage a augmenté au fil du temps selon les moyens 
techniques mis en oeuvre, les progrès techniques s’accompagnant d’une meilleure compréhension 
de la morphologie de la première molaire maxillaire.

! 2.2.1. Revue de littérature : résultats des études

! Nous distinguerons dans cette revue de littérature les prévalences du second canal mésio-
vestibulaire selon son type dentaire (première ou deuxième molaire maxillaire) et selon le type 
d’étude (étude in vivo ou in vitro).

- «Des espaces canalaires, en forme de ruban, contenant du tissu pulpaire et reliant deux 
canaux d’une même racine» peuvent exister entre le canal mésio-vestibulaire principal et le 
second canal mésio-vestibulaire : on parle d’isthme canalaire.

- La connexion entre les deux canaux peut être continue (l’isthme est complet), dyscontinue 
(l’isthme est partiel) et peut s’agrémenter de canaux accessoires inter-canalaires. Les 
isthmes partiels sont plus fréquents que les isthmes complets.

- La prévalence d’isthmes recensés sur la racine mésio-vestibulaire des molaires maxillaires 
fluctue de 4,9% à 70,8% selon les études. Le tiers médian est la portion radiculaire la plus 
touchée. 

- Les isthmes du tiers apical atteignent une prévalence maximale de 100% à 4 millimètres 
de l’apex : la résection idéale lors d’une chirurgie apicale doit donc se faire sur 4 millimètres 
pour contenir les isthmes.

! 2.2. Prévalence du second canal mésio-
! vestibulaire des !molaires maxillaires
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! ! 2.2.1.1. Première molaire maxillaire

! ! ! 2.2.1.1.1. Etudes in vivo

Auteur de 
l’étude 

(année de 
publication)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de dents 

dans 
l’échant-

illon
(n)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Informations 
supplémentaires

Auteur de 
l’étude 

(année de 
publication)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de dents 

dans 
l’échant-

illon
(n)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Weine
I II III IV ----

Informations 
supplémentaires

Auteur de 
l’étude 

(année de 
publication)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de dents 

dans 
l’échant-

illon
(n)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Vertucci 
I II IV V III VI VII VIII

Informations 
supplémentaires

Nosonowitz 
& Brenner 

(1973)

Etude in vivo 
de dents 
traitées 

endodontique-
ment

336 64,6 35,4 49,4 15,2 - - - - - -

Seidberg & 
coll. (1973)

Examination 
radiographique

201 33,3 66,7 - - - - - - - -

Fogel & 
coll. (1994)

Loupe (x2,5) au 
fauteuil

208 71,2 28,8 39,4 31,7 0 - - - - -

Zaatar & 
coll. (1999)

Observation à 
la loupe de 

radiographies 
de dents 
traitées

133 40,6 59,4 25,6 15,0 - - - - - -

Stropko 
(1999)

Ultrasons / 
Microscope au 

fauteuil

1096 73,1 26,9 27,4 33,3 - - - - - Non 
négociés : 

12,4%

Cleghorn 
(2006)

Méta-analyse 
de 13 études in 

vivo

5280 54,7 45,3 31,1 23,6 - - - - - -

Zhang & 
coll. (2011)

Observation 
rétrospective 

CBCT

299 52,0 48,0 7,4 36,2 8,4 - - - - -

Lee & coll. 
(2011)

Observation 
rétrospective 

CBCT

458 71,8 28,2 33,2 34,9 2,4 - - - 1,3 -

Tocci & 
coll. (2013)

Observation 
rétrospective 

CBCT

161 38,4 57,1 26,1 6,8 1,2 4,3 0 0 0 2r. : 4,3%

Billis & coll. 
(2014)

Observation  
rétrospective 

CBCT

172 60,5 39,5 23,8 27,9 8,7 0 0 0 0 -

Tableau 21 : Prévalence du second canal mésio-vestibulaire des premières molaires maxillaires dans les 
études in vivo (Nosonowitz & Brenner, 1973 ; Seidberg & coll., 1973 ; Fogel & coll., 1994 ; Zaatar & coll., 
1999 ; Stropko, 1999 ; Cleghorn, 2006 ; Zhang & coll., 2011 ; Lee & coll., 2011 ; Tocci & coll., 2013 ; Billis & 
coll., 2014).

!

! 71



! ! ! 2.2.1.1.2. Etudes in vitro

Auteur de 
l’étude 

(année de 
publication)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de 

dents 
dans 
l’écha
ntillon

(n)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%)Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%)Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%)Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%)Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%)Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%)Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%)Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%) Informations 
supplémentaires

Auteur de 
l’étude 

(année de 
publication)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de 

dents 
dans 
l’écha
ntillon

(n)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Weine
I II III IV ----

Informations 
supplémentaires

Auteur de 
l’étude 

(année de 
publication)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de 

dents 
dans 
l’écha
ntillon

(n)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Vertucci 
I II IV V III VI VII VIII

Informations 
supplémentaires

Pineda & 
Kuttler 
(1972)

Observation 
radiographies 

au 
négatoscope & 

loupe

262 60,7 39,3 12,2 23,7 12,8 0 12,0 0 0 -

Seidberg & 
coll. (1973)

Section 
radiculaire

100 62,0 38,0 37,0 25,0 - - - - - -

Vertucci 
(1984)

Coloration 
hématoxyline

100 55,0 45,0 37,0 18,0 0 0 0 0 0 -

Gilles & 
Reader 
(1990)

Section / 
Observation 
microscope 

électronique à 
balayage

21 90,5 9,5 52,4 33,3 4,8 0 0 0 0 -

Alavi & 
coll. (2002)

Injection encre 
indienne

52 67,3 32,7 17,3 44,2 1,9 1,9 0 0 0 Configuration 
inclassable : 

1,9%

Yoshioka & 
coll. (2005)

Elimination 
surplomb 

dentinaire US / 
injection encre 

indienne / 
observation 
microscope

98 67,3 32,7 35,7 30,630,6 - - - 1,0 -

Cleghorn 
(2006)

Méta-analyse 
de 21 études 

in vitro

3119 60,5 39,5 40,2 20,3 - - - - - -

Alaçam & 
coll. (2007)

Ultrasons / 
Microscope

100 82,0 18,0 30,0 29,0 - - - - - MV2 non 
négociables : 

15,0% 
MV2 trouvés à 

la section : 
8,0%

Rwenyonyi 
& coll. 
(2007)

Injection encre 
indienne / 

Observation 
loupe (x3)

221 24,9 75,1 4,1 11,3 5,8 0,9 1,4 0,9 - Type IX selon 
classification 
Sert & coll. : 

0,5%.

Smadi & 
Khraisat 
(2007)

Injection encre 
indienne / 

observation 
loupe (x 3,5)

100 77,4 22,6 27,8 35,0 1,0 2,0 7,2 3,0 - -

Park & 
coll. (2009)

Analyse micro-
CT

46 71,7 28,3 17,4 37,0 10,9 - - - 6,5 -

Peeters & 
coll. (2011)

Elimination 
surplomb 

dentinaire US

308 68,5 31,5 32,5 36,0 - - - - - -

! 72



Auteur de 
l’étude 

(année de 
publication)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de 

dents 
dans 
l’écha
ntillon

(n)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%)Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%)Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%)Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%)Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%)Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%)Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%)Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire (%) Informations 
supplémentaires

Auteur de 
l’étude 

(année de 
publication)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de 

dents 
dans 
l’écha
ntillon

(n)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Weine
I II III IV ----

Informations 
supplémentaires

Auteur de 
l’étude 

(année de 
publication)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de 

dents 
dans 
l’écha
ntillon

(n)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Vertucci 
I II IV V III VI VII VIII

Informations 
supplémentaires

Verma & 
Love 

(2011)

Analyse micro-
CT

20 90,0 10,0 15,0 15,0 10,0 0 15,0 5,0 0 Configuration 
inclassable : 

30,0%

Yamada & 
coll. (2011)

Analyse micro-
CT

90 55,6 44,4 22,5 24,6 8,5 - - - - -

Coutinho-
Filho & 

coll. (2012)

Microscope / 
Ultrasons

305 94,7 5,3 34,2 14,0 - - - - - MV2 non 
négociables 

jusqu’à 
l’apex : 
46,8%

Spagnuolo 
& coll. 
(2012)

Analyse micro-
CT

22 47,0 53,0 9,6 12,0 3,6 2,4 7,2 2,4 - Configuration 
inclassable : 

9,6%

Kim & coll. 
(2013)

Analyse micro-
CT

154 73,4 26,6 16,9 14,3 7,1 7,8 9,8 3,9 0,7 Configuration 
inclassable : 

13,0%

Habib 
(2014)

Injection encre 
indienne

95 40,0 60,0 28,4 9,5 2,1 0 0 0 0 -

Tableau 22 : Prévalence du second canal mésio-vestibulaire des premières molaires maxillaires dans les 
études in vitro (Pineda & Kuttler, 1972 ; Seidberg & coll., 1973 ; Vertucci, 1984 ; Gilles & Reader, 1990 ; Alavi 
& coll., 2002 ; Yoshioka & coll., 2005 ; Cleghorn, 2006 ; Alaçam & coll., 2007 ; Rwenyonyi & coll., 2007 ; 
Smadi & Khraisat, 2007 ; Park & coll., 2009 ; Peeters & coll., 2011 ; Verma & Love, 2011 ; Yamada & coll., 
2011 ; Coutinho-Filho & coll., 2012 ; Spagnuolo & coll., 2012 ; Kim & coll., 2013 ; Habib, 2014).
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! ! 2.2.1.2. Deuxième molaire maxillaire
! ! !

! ! ! 2.2.1.2.1. Etudes in vivo

Auteur de 
l’étude 

(année de 
publication)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de dents 

dans 
l’échanti

-llon
(n)

% de 
dents 
avec 1 

(1r.) 
ou 2 

racines 
(2r.)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Informations 
supplémentaires

Auteur de 
l’étude 

(année de 
publication)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de dents 

dans 
l’échanti

-llon
(n)

% de 
dents 
avec 1 

(1r.) 
ou 2 

racines 
(2r.)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Weine
I II III IV ----

Informations 
supplémentaires

Auteur de 
l’étude 

(année de 
publication)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de dents 

dans 
l’échanti

-llon
(n)

% de 
dents 
avec 1 

(1r.) 
ou 2 

racines 
(2r.)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Vertucci 
I II IV V III VI VII VIII

Informations 
supplémentaires

Zaatar & 
coll. 

(1999)

Observation à 
la loupe de 

radiographies 
de dents 
traitées

46 0% 1r. 
et 2r.

23,9 76,1 17,4 6,5 - - - - - -

Stropko 
(1999)

Ultrasons /
microscope

611 0% 1r. 
et 2r.

50,7 49,3 23,2 19,5 - - - - - Non 
négociés : 

8,0%

Zhang & 
coll. 

(2011)

Observation 
CBCT

210 81% 
3r.

8% 2r.
10% 
1r.

36,7 45,3 17,6 1,9 5,7 6,2 4,3 0,5 0,5 -

Lee & coll. 
(2011)

Observation 
CBCT

467 0% 1r. 
& 2r.

42,2 57,8 23,8 14,6 3,2 - - - 0,6 -

Tocci & 
coll. 

(2013)

Observation 
CBCT

157 1,9% 
1r.

8,3% 
2r.

14,7 75,2 10,2 1,3 0 1,9 0 0 0 1,3% 4r. 
(racines MV 

et ML 
individualisées)

Billis & 
coll. 

(2014)

Observation 
CBCT

151 0% 1r. 
et 2r.

41,7 58,3 11,9 18,5 11 0 0 0 0 -

Tableau 23 : Prévalence du second canal mésio-vestibulaire des deuxièmes molaires maxillaires dans les 
études in vivo (Zaatar & coll., 1999 ; Stropko, 1999 ; Zhang & coll., 2011 ; Lee & coll., 2011 ; Tocci & coll., 
2013 ; Billis & coll., 2014).
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! ! ! 2.2.1.2.2. Etudes in vitro

Auteur de 
l’étude 

(année de 
publicatio

n)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de 

dents 
dans 

l’échanti
llon
(n)

% de 
dents 
avec 1 

(1r.) 
ou 2 

racines 
(2r.)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
(%)

Informations 
supplémentaires

Auteur de 
l’étude 

(année de 
publicatio

n)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de 

dents 
dans 

l’échanti
llon
(n)

% de 
dents 
avec 1 

(1r.) 
ou 2 

racines 
(2r.)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Weine
I II III IV ----

Informations 
supplémentaires

Auteur de 
l’étude 

(année de 
publicatio

n)

Moyen d’
investigation

Nombre 
de 

dents 
dans 

l’échanti
llon
(n)

% de 
dents 
avec 1 

(1r.) 
ou 2 

racines 
(2r.)

Prévalence  
du second 

canal 
mésio-

vestibulaire 
(%)

Vertuc
ci 
I

II IV V III VI VII VIII

Informations 
supplémentaires

Pineda & 
Kuttler 
(1972)

Observation 
radiographies 

au 
négatoscope 

& loupe

294 0% 1r. 
& 2r.

35,4 64,6 8,2 9,5 14,4 0 3,3 0 0 -

Vertucci 
(1984)

Coloration 
hématoxyline

100 0% 1r. 
& 2r.

29,0 71,0 17,0 12,0 0 0 0 0 0 -

Gilles & 
Reader 
(1990)

Section / 
Observation 
microscope 
électronique 
à balayage

37 0% 1r. 
& 2r.

70,3 29,7 32,4 35,1 2,7 0 0 0 0 -

Eskoz & 
Weine 
(1995)

Radiographie 
limes K n°8 

en place

73 91,8% 
3r.

8,2% 
2r.

37,0 54,8 19,2 15,1 2,7 0 0 0 0 -

Alavi & 
coll. 

(2002)

Injection 
encre 

indienne

65 0% 1r. 
& 2r.

58,5 41,5 7,7 26,2 7,7 3,1 7,7 3,1 1,5 Configurations 

additionnelles 
: 1,5%

Yoshioka 
& coll. 
(2005)

Injection 
encre  

indienne /
Observation 
microscope

110 0% 1r. 
& 2r.

43,6 56,4 29,1 13,613,6 - - - 1,0 -

Rwenyonyi 
& coll. 
(2007)

Injection 
encre  

indienne /
Observation 
loupe (x3)

221 0% 1r. 
& 2r.

13,1 86,9 1,8 6,7 3,2 0 1,8 0 0 -

Tableau 24 : Prévalence du second canal mésio-vestibulaire des deuxièmes molaires maxillaires dans les 
études in vitro (Pineda & Kuttler, 1972 ; Vertucci, 1984 ; Gilles & Reader, 1990 ; Eskoz & Weine, 1995 ; Alavi 
& coll., 2002 ; Yoshioka & coll., 2005 ; Rwenyonyi & coll., 2007).
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! 2.2.2. Analyse critique : variations liées aux critères 
propres à l’individu et à l’étude

! Il est communément accepté de décrire la première molaire maxillaire comme présentant 
trois racines et quatre canaux (Walton & Torabinejad, 1996). 
La large dimension vestibulo-palatine associée à des concavités médianes sur les faces mésiale 
et distale signe souvent la présence de deux canaux au sein de la racine mésio-vestibulaire, tandis 
que les racines disto-vestibulaire et palatine arborent généralement un canal par racine.

Pourtant, on constate un large spectre de variations parmi les études référencées dans cet 
ouvrage. 
Plusieurs facteurs contribuent à cette variabilité : 
! d’une part, les divergences anatomiques intrinsèques, propres à chaque individu, corrélées 
à des facteurs tels que l’âge, le genre ou l’origine ethnique du patient ; 
! d’autre part, l’ensemble des critères et limites propres à chaque étude, dont il convient de 
débattre.

! Les données recensées dans le premier tableau (Tableau 21) indiquent que la prévalence 
du second canal mésio-vestibulaire des premières molaires maxillaires est comprise entre  33,3% 
(Seidberg & coll., 1973) et 73,2% (Stropko, 1999) selon les études in vivo. 
La méta-analyse de Cleghorn (2006), réalisée sur 13 études et 5280 premières molaires 
maxillaires, annonce en outre une prévalence moyenne de 54,7%. 
Deux configurations canalaires se distinguent aisément : 
- la configuration canalaire de type II selon Weine (& Vertucci), décrite comme deux canaux 

quittant la chambre pulpaire et fusionnant peu avant l’apex pour former un canal (2-2-1)
- la configuration canalaire de type III  selon Weine (& de type IV selon Vertucci), définie comme 

deux canaux distincts, depuis l’entrée canalaire jusqu’à l’apex (2-2-2).

En revanche, aucun consensus ne peut être fait sur l’hégémonie d’une configuration canalaire par 
rapport à l’autre : 
- certaines études annoncent la fusion des deux canaux mésio-vestibulaires (type II Weine / 

Vertucci) comme plus fréquente (Tocci & coll., 2013 ; Nosonowitz & Brenner, 1973) ; 
- d’autres études décrivent la configuration de deux canaux mésio-vestibulaires distincts (type III 

Weine / type IV Vertucci) comme prédominante (Zhang & coll., 2011 ; Stropko, 1999) ;
- finalement, des études proposent des prévalences similaires pour les deux configurations 

canalaires (Lee & coll., 2011 ; Billis & coll., 2014).

La configuration canalaire de type IV selon Weine / V selon Vertucci, à savoir un canal se divisant 
en deux foramina apicaux distincts, est présente dans 1,2% (Tocci & coll., 2013) à 8,7% (Billis & 
coll., 2014) des premières molaires maxillaires. 
D’autres configurations canalaires telles que le type III (configuration 1-2-1) ou VIII (configuration 
3-3-3) selon Vertucci sont représentées lors d’une occurrence et peuvent être considérées comme 
rares.
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! La synthèse du deuxième tableau (Tableau 22), énumérant les résultats des études in vitro, 
aboutit à une prévalence plus franche du second canal mésio-vestibulaire des premières molaires 
maxillaires. Les chiffres oscillent en effet entre  24,9% (Rwenyonyi & coll., 2007) et 94,7% 
(Coutinho-Filho & coll., 2012), avec une moyenne estimée par Cleghorn (2006) à 60,5%. 

Les études in vitro sont plus nombreuses que les études in vivo et révèlent un panel de 
configurations canalaires beaucoup plus large. Les 8 configurations canalaires de Vertucci ont en 
effet été décrites : 
• Type II (2-2-1) : très fréquent, de 4,1% (Rwenyonyi & coll., 2007) à 52,4% (Gilles & Reader, 

1990).
• Type III (1-2-1) : bien plus rare, entre 0% (pour la pulpart des études) et 7,8% (Kim & coll., 2013).
• Type IV (2-2-2) : très fréquent, entre 9,5% (Habib, 2014) et 44,2% (Alavi & coll., 2002).
• Type V (1-1-2) : peu fréquent, entre 0%  (pour quelques études) et 12,8% (Pineda & Kuttler, 

1973).
• Type VI (2-1-2) : peu fréquent, mais touche cependant 12,0% (Pineda & Kuttler, 1973) à 15,0% 

(Verma & Love, 2011) des dents dans quelques études.
• Type VII (1-2-1-2) : très rare, entre 0% (pour la pulpart des études) et 5,0% (Verma & Love, 

2011).
• Type VIII (3-3-3) : la présence de trois canaux au sein de la racine mésio-vestibulaire est 

considérée comme marginale, avec 0 à 6,5% (Park & coll., 2009) de prévalence selon les 
études.

Figure 73 : Modélisations tri-dimensionnelles de sept racines mésio-vestibulaires de premières molaires 
maxillaires, reprenant les sept configurations canalaires de Vertucci, hormis la configuration de type I (Kim & 
coll., 2013).

De surcroît, les auteurs souffrent de ne pouvoir classer jusqu’à 30% des configurations canalaires 
observées (Verma & Love, 2011). Kim & coll. (2013) illustrent des racines mésio-vestibulaires 
possédant une configuration canalaire ne pouvant être classée dans la classification de Vertucci. 
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Figure 74 : Modélisation tri-dimensionnelle de racines mésio-vestibulaires de premières molaires maxillaires 
n’entrant pas dans la configuration canalaire de Vertucci (Kim & coll., 2013).

! La prévalence  du second canal mésio-vestibulaire est plus faible au sein des deuxièmes 
molaires maxillaires : c’est le constat ressortant des tableaux 23 et 24. 
Les études in vivo présentent des fréquences entre 14,7% (Tocci & coll., 2013) et  50,7% (Stropko, 
1999), avec une moyenne approximative de 35%  : une deuxième molaire maxillaire sur 3 
révèlerait à l’examen clinique un quatrième canal au sein de sa racine mésio-vestibulaire.
Les études in vitro offrent ici encore des résultats plus hétérogènes et une prévalence plus 
importante : de 13,1% (Rwenyonyi & coll., 2007) à 70,3% (Gilles & Reader, 1990).

Les quatre configurations canalaires décrites par Weine sont les plus référencées, notamment les 
types II (entre 1,8% et 32,4%) et III (entre 6,7% et 35,1%), dominant le type IV (entre 0% et 
14,4%). Les études in vivo montrent à l’unisson que la configuration canalaire de type II serait 
plus représentée  que la configuration canalaire de type III selon Weine, à l’exception d’une 
occurrence (Billis & coll., 2014). Les résultats des études in vitro sont plus contrastés et aucune 
conclusion ne peut être tirée.
Les types III, VI, VII et VIII selon Vertucci existent aussi mais restent rares.
Peu de configurations canalaires ont été décrites comme inclassables. 

! Outre les variations liées à la dent et au patient, de nombreux critères propres à l’étude 
expliquent l’amplitude de ces résultats.

• La définition donnée du second canal mésio-vestibulaire par les différents auteurs :

Selon les études, constitue un canal : 
- un orifice canalaire distinct constaté sur le plancher pulpaire (Nosonowitz & Brenner, 1973),
- deux instruments placés simultanément dans deux canaux mésio-vestibulaires distincts, avec 

une longueur de travail minimale de 16 millimètres depuis la pointe cuspidienne mésio-
vestibulaire (Seidberg & coll., 1973),
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- un canal distinct du canal mésio-vestibulaire principal pouvant être instrumenté sur une 
profondeur de 3-4 millimètres au minimum (Stropko, 1999),

- un canal traitable, avec une lime endodontique ou un cône de gutta-percha placé à la longueur 
de travail déterminée radiographiquement (Fogel & coll., 1994).

• Des résultats «opérateur-dépendant» : 

- D’une part, les données recensées par les chercheurs, souvent endodontistes spécialistes, ne 
reflètent pas les données de la population générale. Davantage de cas complexes leur sont 
adressés et on peut supputer par conséquent que la prévalence de second canal mésio-
vestibulaire serait majorée dans les études, par rapport à la population globale. 

- D’autre part, les endodontistes spécialistes possèdent davantage d’expérience et  de matériel 
spécialisé pour mettre en évidence et traiter ce second canal mésio-vestibulaire. Stropko (1999), 
lors de son étude clinique menée de 1989 à 1997 sur 1732 molaires maxillaires, a observé, de 
par l’investissement en matériel adapté et l’optimisation de son protocole clinique, que la 
prévalence du second canal mésio-vestibulaire se trouvait augmentée au fil des années : 73,2% 
de 1989 à 1995, 83,5% en 1996 et 93,0% en 1997. 

• La classification canalaire retenue : 

La classification de Weine, largement utilisée, se justifie dans une démarche de vulgarisation des 
configurations canalaires radiculaires. Les quatre configurations canalaires définies sont, certes, 
largement insuffisantes mais ont l’avantage de représenter entre 65,8% (Kim & coll., 2013) et 
98,7% (Lee & coll., 2011) des configurations de la première molaire maxillaire, soit une large 
majorité.

La classification de Vertucci est créée en 1984 pour diversifier le panel configurationnel proposé 
par Weine, mais maintes configurations restent inclassées (jusque 30,0%  chez Verma & Love, 
2011). 

Il est obligatoire de vulgariser la configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire afin de la 
comprendre et de la traiter (les configurations canalaires de Weine et Vertucci constituent en cela 
des aides précieuses), mais il convient de garder à l’esprit que le système endo-canalaire mésio-
vestibulaire de chaque molaire maxillaire est unique, d’une complexité extrême et inclassable.

• Les conditions propres aux études in vitro : 

- L’indication d’avulsion des dents servant à une étude in vitro n’est pas toujours précisée. Il 
convient de sélectionner chaque dent avec «des apex bien formés, une couronne intacte, pas de 
restauration et pas de défauts ou lésions carieuses» (Spagnuolo & coll., 2012). Certaines dents 
sélectionnées pour les études présentent des lésions carieuses (Yamada & coll., 2011) ou des 
lésions péri-apicales inopérables (Pineda & Kuttler, 1973).
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- De même, les conditions de décontamination et de conservation des dents extraites ne sont pas 
toujours renseignées (Pineda & Kuttler, 1973 ; Gilles & Reader, 1990 ; Yamada & coll., 2011). 
L’antiseptique préconisé pour la désinfection canalaire est l’hypochlorite de sodium concentré à 
5,25% (Peeters & coll., 2011 ; Spagnuolo & coll., 2012 ; Park & coll., 2009). 
La conservation des dents extraites peut se faire : 

- dans un bain de thymol à concentration 0,1% (Spagnuolo & coll., 2012) ou 1% (Alaçam & 
coll., 2007),  

- dans de la formaline à 10% (Vertucci, 1984 ; Weller & coll., 1995 ; Teixeira & coll., 2003 ; 
Coutinho-Filho & coll., 2006), 

- ou encore dans de l’eau distillée (Yoshioka & coll., 2005 ; Coutinho-Filho & coll., 2012). 
- L’azoture de sodium à 0,5% est aussi référencée (Jung & coll., 2005).

  La dent peut être enfin décalcifiée dans un bain d’acide chlorhydrique à 5% (Vertucci, 1984).

- Les moyens de mise en évidence du réseau canalaire in vitro sont aussi très divers : 

- Les études les plus anciennes résultent d’une simple observation de clichés 
radiographiques au négatoscope, avec (Eskoz & Weine, 1995) ou sans (Pineda & Kuttler, 
1972) lime en place.

- L’injection de colorants tels que l’hématoxyline (Vertucci, 1984) ou l’encre indienne (Alavi 
& coll., 2002 ; Yoshioka & coll., 2005 ; Rwenyonyi & coll., 2007 ; Smadi & Khraisat, 2007 ; 
Habib, 2014) révèle aussi le réseau endo-canalaire.

- D’autres chercheurs procèdent à la section radiculaire pour observer le second canal 
mésio-vestibulaire (Seidberg & coll., 1973 ; Gilles & Reader, 1990). Cette méthode est 
critiquée car le canal est obstrué par les boues dentinaires formées au sciage. 

- Les moyens d’observation influent, en outre, sur la mise en évidence du second canal mésio-
vestibulaire : 

- L’observation macroscopique, plébiscitée par certains chercheurs autrefois (Pecora & 
coll., 1991), semble aujourd’hui désuette. Le second canal mésio-vestibulaire est en effet 
trop fin pour être observé à l’oeil nu.

- Un grossissement semble de rigueur. Certains auteurs se servent de loupes (Pineda & 
Kuttler, 1972 ; Rwenyonyi & coll., 2007 ; Smadi & Khraisat, 2007) à des grossissements 
x3 ou x3,5.

- D’autres se munissent d’un microscope optique opératoire (Alaçam & coll., 2007 ; 
Coutinho-Filho & coll., 2012), d’un microscope numérique  (Yoshioka & coll., 2005) ou 
encore d’un microscope électronique à balayage (Gilles & Reader, 1990).

- L’analyse au micro-CT (Park & coll., 2009 ; Verma & Love, 2011 ; Yamada & coll., 2011 ; 
Spagnuolo & coll., 2012 ; Kim & coll., 2013) semble un moyen d’observation 
radiographique récent et fiable.
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• Les conditions propres aux études in vivo : 

Les études in vivo affichent des grandes différences protocolaires. 

- Seuls peu d’auteurs ont entrepris des traitements endodontiques au fauteuil, munis d’aides 
opératoires telles que des loupes (Fogel & coll., 1994) ou de microscopes optiques (Stropko, 
1999). Leurs résultats sont à considérer puisque ce sont les plus proches de la réalité clinique à 
laquelle tout praticien est confronté dans son exercice quotidien.

- Nosonowitz & Brenner (1973) proposent, quant à eux, l’observation clinique du plancher pulpaire 
de dents traitées endodontiquement.

- La plupart des études in vivo ne résultent que de simples observations radiographiques de dents 
traitées, soit par le biais de radiographies péri-apicales argentiques (Seidberg & coll., 1973 ; 
Zaatar & coll., 1999) , soit, plus récemment, par l’observation de coupes au CBCT (Zhang & coll., 
2011 ; Lee & coll., 2011 ; Tocci & coll., 2013 ; Billis & coll., 2014).

- Tandis que les racines disto-vestibulaire et palatine ne présentent qu’un canal par racine (sauf 
anomalies), la racine mésio-vestibulaire peut arborer un canal ou deux canaux, arbitrairement. 

- On constate que le second canal mésio-vestibulaire touche plus d’une première molaire 
maxillaire  sur 2. Plusieurs études in vitro tendent même à démontrer que la présence du 
second canal mésio-vestibulaire est quasi-systématique (jusqu’à 94,7%), mais les études 
considérant seulement les canaux négociables et obturables cliniquement affichent des 
prévalences plus faibles (de 71,2% à 73,0%).

- Les configurations canalaires prédominantes sont le type II  (2-2-1) et  le  type IV (2-2-2) selon 
Vertucci. D’autres configurations ne sont pas rares, classables ou non.

- Environ une deuxième molaire maxillaire sur 3 présente un second canal mésio-
vestibulaire. Le pourcentage de racines fusionnées, bien plus conséquent pour la deuxième 
molaire maxillaire, explique cette prévalence plus faible. La configuration de type II (2-2-1) 
prédomine dans l’ensemble des études in vivo.

- Les études avancent chacune des spécificités, rendant plus complexe l’interprétation des 
résultats. 

- La définition du second canal mésio-vestibulaire peut varier d’un orifice canalaire observé 
sur le plancher pulpaire à un canal obturé cliniquement. 

- L’opérateur des études est souvent un endodontiste spécialiste, ayant acquis beaucoup 
d’expérience et évoluant avec un arsenal thérapeutique conséquent, loin de la pratique d’un 
chirurgien dentiste omnipraticien. 

- Les conditions de décontamination et de conservation des dents extraites, de même que la 
carte d’identité du patient  et les causes de l’extraction dentaire ne sont que très rarement 
spécifiées dans les études in vitro.

- Les études in vitro peuvent résulter d’une observation radiographique de dents extraites, d’une 
injection de colorants ou d’observation de dents sectionnées ; des aides optiques diverses 
peuvent être un outil supplémentaire.

- Les études in vivo peuvent proposer des protocoles cliniques hautement significatifs, alors que 
d’autres études proposent une simple observation radiographique de dents traitées ou non.
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! 2.2.3. Facteurs de variabilité liés au patient

! ! 2.2.3.1. Age

! ! ! 2.2.3.1.1. Prévalence du second canal mésio-vestibulaire

Etude / Age > 20 20-30 30-40 40-50 50-60 60+

Première molaire maxillairePremière molaire maxillairePremière molaire maxillairePremière molaire maxillairePremière molaire maxillairePremière molaire maxillairePremière molaire maxillaire

Gilles & Reader (1990) 57,157,157,1 33,333,333,3

Pattanshetti & coll. (2008) 58,3 48,3 35,0 20,020,020,0

Lee & coll. (2011) 81,5 72,5 85,5 70,7 59,2 50,0

Guo & coll. (2014) 67,6 72,4 60,0 74,6 60,8 80,0

Deuxième molaire maxillaireDeuxième molaire maxillaireDeuxième molaire maxillaireDeuxième molaire maxillaireDeuxième molaire maxillaireDeuxième molaire maxillaireDeuxième molaire maxillaire

Gilles & Reader (1990) 51,351,351,3 24,324,324,3

Lee & coll. (2011) 71,2 48,0 46,9 28,4 24,6 22,2

Tableau 25 : Prévalence du second canal mésio-vestibulaire des premières et deuxièmes molaires 
maxillaires en fonction de l’âge du patient (Gilles & Reader, 1990 ; Pattanshetti & coll., 2008 ; Lee & coll., 
2011 ; Guo & coll., 2014).! ! ! !

! Au vu du tableau ci-dessus, une tendance se dessine : il existe une véritable corrélation 
entre l’âge du patient et la présence d’un second canal mésio-vestibulaire, tant au niveau des 
premières que des deuxièmes molaires maxillaires. Certains chiffres ne sont pas significatifs (Guo 
& coll., 2014), mais la plupart des études tendent au même constat : plus le patient  est  âgé, plus 
la prévalence du second canal mésio-vestibulaire décroît. 
La deuxième molaire maxillaire affiche une prévalence moins forte que la première molaire 
maxillaire (Gilles & Reader, 1990 ; Lee & coll., 2011).

! ! ! 2.2.3.1.2. Etiologies

! Avec l’âge, il est acquis que la lumière canalaire se rétrécit : le second canal mésio-
vestibulaire voit son diamètre diminuer avec le temps, puis le canal se sclérose et peut disparaître 
à un âge avancé.
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Figure 75 : Dans le groupe de patients jeunes (jusqu’à 25 ans) (figure 75-a), les diamètres canalaires sont 
larges dans les dimensions vestibulo-palatine (en haut de l’image) et mésio-distale (en bas de l’image). On 
constate ensuite une réduction de diamètre sur les patients âgés de 35 à 45 ans (figure 75-b). Cette diminution 
est encore accrue dans le groupe âgé de 55 ans et plus (figure 75-c) (Pineda & Kuttler, 1972).

Deux théories s’affrontent quant aux étiologies de rétrécissement canalaire. 

Hess (1925) explique l’apposition dentinaire continue comme un processus physiologique. 
• Avant 20 ans, l’anatomie canalaire est inachevée, la maturation n’est pas aboutie : les deux 

canaux mésio-vestibulaires, s’ils existent, ne sont pas encore scindés.
• C’est entre 20 et 40 ans qu’un canal large peut se diviser en 2 canaux, en raison de l’apposition 

dentinaire contre les  parois canalaires, au niveau de l’isthme médian. La prévalence du second 
canal mésio-vestibulaire serait maximale et l’anatomie radiculaire la plus complexe pendant cette 
tranche d’âge. 

• Après 40 ans, l’apposition dentinaire continue et finit par oblitérer le canal fin qu’est le second 
canal mésio-vestibulaire. La prévalence diminue à nouveau.

Barrett (1925) réagit la même année en affirmant, a contrario, que l’âge n’est pas en soi un facteur 
de variation du nombre de canaux. La morphologie canalaire résulte d’un processus 
embryologique prédéfini, pouvant être modulée par des agressions environnementales, telles que 
la carie, le traumatisme ou encore les soins conservateurs. La molaire maxillaire présente un ou 
deux canaux mésio-vestibulaires, de manière génétiquement programmée, et seule une agression 
chronique d’origine environnementale provoque une mortification pulpaire anticipée et peut 
oblitérer le second canal mésio-vestibulaire. 

Neaverth & coll. (1987) établit la synthèse des deux théories manichéennes précédentes, en 
soutenant que la diminution de prévalence du second canal mésio-vestibulaire s’explique :
- d’une part, par un processus de sénescence pulpaire physiologique ;
- d’autre part, par des facteurs environnementaux tels que «les traumatismes, caries ou 

procédures restauratrices , qui peuvent accroître la quantité de dentine tertiaire formée au sein 
du réseau canalaire, celle-ci altérant parfois son anatomie».

- La prévalence du second canal mésio-vestibulaire diminue avec l’âge.
- La sénescence pulpaire d’une part, les facteurs environnementaux (caries, traumatismes, 
agressions iatrogènes...) ; d’autre part, expliquent l’obstruction continue de la lumière canalaire 
du MV2.
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! ! 2.2.3.2. Sexe

! Les chercheurs ont tenté de déterminer si le sexe du patient influait sur la prévalence du 
MV2. Les résultats des études sur le sujet sont référencés dans le tableau ci-dessous :

Etude / Sexe Homme
(%)

Femme
(%)

Significatif (P < 0,05) /
Non significatif (P > 0,05)

Première molaire maxillairePremière molaire maxillairePremière molaire maxillaire

Sert & coll. (2004) 35,0 30,2 -

Pattanshetti & coll. (2008) 41,0 44,0 Non significatif

Lee & coll. (2011) 73,3 69,6 Non significatif 

Guo & coll. (2014) 69,4 67,0 Non significatif

Deuxième molaire maxillaireDeuxième molaire maxillaireDeuxième molaire maxillaire

Lee & coll. (2011) 48,7 30,8 Significatif

Tableau 26 : Prévalence du second canal mésio-vestibulaire des premières et deuxièmes molaires 
maxillaires en fonction du sexe du patient (Sert & coll., 2004 ; Pattanshetti & coll., 2008 ; Lee & coll., 2011 ; 
Guo & coll., 2014).!

! On sait, d’après Neaverth & coll. (1987), que la fusion radiculaire induit une diminution de la 
complexité du réseau canalaire, c’est-à-dire une diminution du nombre de canaux principaux et 
accessoires. La prévalence du second canal mésio-vestibulaire diminue en cas de fusion 
radiculaire.
Or, en 1981, Ross & Evanchik  statuent sur une fusion radiculaire dans 14,5%  des molaires 
maxillaires masculines, contre 19,6% de molaires maxillaires féminines. En outre, 77,8% des 
femmes contre seulement 59,2%  des hommes possèdent au moins une molaire maxillaire aux 
racines fusionnées en bouche. 
On pourrait donc supposer une prévalence du MV2 plus faible chez la femme que chez l’homme.

Fogel & coll. (1994) confirment cette supputation : après analyse factorielle discriminante de leurs 
résultats cliniques, les hommes présenteraient plus fréquemment un second canal mésio-
vestibulaire que les femmes et ce, de manière significative (p  = 0,001). Lee & coll. (2011) 
observent une différence significative uniquement sur la deuxième molaire maxillaire : la 
prévalence du second canal mésio-vestibulaire des deuxièmes molaires maxillaires est 
significativement plus faible chez la femme (p < 0,05). 
Sert & Bayirli (2004) notent également un pourcentage de prévalence plus faible du MV2 chez la 
femme (30,2%) que chez l’homme (35,0%).

Néanmoins, la majorité des auteurs statuent sur une absence de lien entre la présence du second 
canal mésio-vestibulaire et le sexe du patient (Pattanshetti & coll., 2008 ; Guo & coll., 2014). Le 
sexe du patient n’a ni impact sur le nombre de canaux, ni sur le nombre de foramina apicaux de la 
racine mésio-vestibulaire des molaires maxillaires (Neaverth & coll., 1987).
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De surcroît, le sexe du patient semble un facteur indépendant de la configuration canalaire du 
MV2 (Fogel & coll., 1994). Les fréquences des types I, II, IV (selon Vertucci) ne montrent pas de 
différence significative entre hommes et femmes (Guo & coll., 2014).

! !

! ! 2.2.3.3. Origine ethnique

! L’anatomie dentaire varie entre les groupes ethniques, donnant un aperçu du nombre de 
facteurs génétiques contrôlant la morphogenèse dentaire humaine (Brook & coll., 2009). En effet, 
le nombre, la taille et la forme des dents sont des caractères génétiquement déterminés.

Depuis l’étude de Tratman (1950), la population mongole est un exemple connu du lien flagrant 
entre génétique et anatomie dentaire. Ce peuple est atteint de taurodontisme  : les molaires de 
ces individus sont caractérisés par une couronne longue et volumineuse, semblant se développer 
au dépens de racines courtes, peu développées, avec peu de canaux accessoires mais de 
nombreux foramina apicaux. 

Dès lors, les auteurs, notamment Guo & coll. (2014), ont comparé la prévalence du second canal 
mésio-vestibulaire chez différentes ethnies.

- Le sexe du patient  ne semble pas influer sur la prévalence du second canal mésio-
vestibulaire de la première molaire maxillaire. Toutefois, les résultats des études affichent 
une prévalence du MV2 souvent plus faible chez la femme, pouvant être expliquée par une plus 
forte fréquence de fusion radiculaire. 

- Le sexe du patient n’influe pas sur la configuration canalaire de la racine mésio-
vestibulaire.

- La prévalence du second canal mésio-vestibulaire des deuxièmes molaires maxillaires a 
été conclue comme significativement plus faible chez la femme : c’est du moins le résultat 
d’une étude. La plus forte fréquence de fusion radiculaire chez la femme pourrait encore être 
l’explication de ce résultat. 
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Afro-
américains

Asiatiques Hispaniques Européens 
blancs

Autres Total

Prévalence du 
MV2 (%)

65,4 60,0 72,5 72,5 60,6 67,9

Type II Vertucci 
(2-1) (%)

7,8 15,0 24,7 36,3 22,1 24,5

Type III Vertucci 
(1-2-1) (%)

0 1,75 2,4 2,0 0 1,5

Type IV Vertucci 
(2-2-2) (%)

57,7 45,0 48,2 36,3 38,6 43,5

Type V Vertucci 
(1-1-2) (%)

3,7 3,3 0 2,0 7,7 2,8

Tableau 27 : Prévalence et configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire des molaires maxillaires 
en fonction de l’origine ethnique du patient (Guo & coll., 2014).

Aucune différence de prévalence du MV2 en fonction de  l’ethnie n’a pu être mise en exergue : 
la prévalence est comprise entre 60,0% pour les asiatiques et 72,5% pour les hispaniques et 
européens blancs.

Lorsqu’un second canal mésio-vestibulaire existe, les configurations canalaires de type II et IV 
(selon Vertucci) sont les plus fréquentes, mais en proportions différentes selon l’ethnie. Les 
caucasiens présentent une même prévalence pour les types II et IV (36,3%), tandis que les 
hispaniques présentent deux fois plus de configurations canalaires de type II (48,2% contre 
24,7%). Les échantillons asiatiques et afro-américains présentent respectivement 3 et 7 fois plus 
de configurations canalaires de type II que de configurations de type IV selon Vertucci.
Le facteur ethnique ne semble donc pas influencer la prévalence du MV2 mais il agit sur la 
configuration canalaire de la racine mésio-vestibulaire des molaires maxillaires lorsque le 
MV2 existe.

Ci-après se trouvent répertoriées la prévalence du MV2 et la configuration canalaire de la racine 
mésio-vestibulaire ainsi que l’origine ethnique des échantillons étudiés. Les ethnies ont été 
scindées en quatre groupes : les caucasiens, les sud-américains, les asiatiques et les populations 
du Moyen-Orient.
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Etude Nationalité de 
l’échantillon étudié

Prévalence MV2 (%) Type II selon 
Vertucci (%)

Type IV selon 
Vertucci (%)

Première molaire maxillairePremière molaire maxillairePremière molaire maxillairePremière molaire maxillairePremière molaire maxillaire

Pineda & Kuttler (1972) Mexicaine 61,7 12,2 23,7

Seidberg & coll. (1973) Américaine 
(prédominante 
caucasienne)

62,0 37,0 25,0

Pecora & coll. (1992) Brésilienne 25,0 17,5 7,5

Thomas & coll. (1993) Australienne 
(prédominante 
caucasienne)

73,6 27,3 19,9

Caliskan & coll. (1995) Turque 65,6 41,0 11,5

Weine & coll. (1999) Japonaise 58,0 24,2 30,4

Ng & coll. (2001) Birmane 70,0 25,6 33,3

Alavi & coll. (2002) Thaïlandaise 67,3 17,3 44,2

Sert & Bayirli (2004) Turque 93,0 47,9 17,9

Khraisat & Smadi (2007) Jordanienne 77,3 27,8 35,1

Pattanshetti & coll. (2008) Koweïtienne 41,8 33,6 8,2

Park & coll. (2009) Coréenne 71,7 17,4 37,0

Lee & coll. (2011) Coréenne 71,8 33,2 34,9

Guo & coll. (2014) Américaine 68,2 41,9 26,3

Tableau 28 : Prévalence du second canal mésio-vestibulaire et configuration canalaire de la racine mésio-
vestibulaire des premières molaires maxillaires en fonction de l’origine ethnique du patient (Pineda & Kuttler, 
1972 ; Seidberg & coll., 1973 ; Pecora & coll., 1992 ; Thomas & coll., 1993 ; Caliskan & coll., 1995 ; Weine & 
coll., 1999 ; Ng & coll., 2001 ; Alavi & coll., 2002 ; Sert & Bayirli, 2004 ; Khraisat & Smadi, 2007 ; Pattanshetti 
& coll., 2008 ; Park & coll., 2009 ; Lee & coll., 2011, Guo & coll., 2014). 

La prévalence du MV2 est trop variable au sein de chaque étude et de chaque groupe ethnique 
pour tirer une quelconque conclusion. 
En revanche, quelques remarques émergent des configurations canalaires prédominantes dans 
chaque ethnie. Les études réalisées en Asie du Sud-Est (études birmanes, indiennes, japonaises, 
coréennes et thaïlandaises) présentent à l’unisson la configuration canalaire de type IV selon 
Vertucci comme majoritaire sur les premières molaires maxillaires ; tandis que les études 
occidentales et moyen-orientales annoncent un type II selon Weine majoritaire. Le chirurgien 
dentiste asiatique peut s’attendre à traiter davantage de MV2 joignant le MV1 apicalement, tandis 
que les chirurgiens dentistes moyen-orientaux et occidentaux observeraient chez ses patients 
davantage de canaux mésio-vestibulaires distincts de l’orifice canalaire jusqu’à l’apex.  
NB : Ces observations ont néanmoins un faible degré de preuve puisqu’elles résultent d’un panel 
d’études aux caractéristiques différentes.

! 87



Les résultats de la deuxième molaire maxillaire sont exposés dans le tableau ci-dessous : 

Etude Nationalité de 
l’échantillon étudié

Prévalence MV2 (%) Type II selon 
Vertucci (%)

Type IV selon 
Vertucci (%)

Deuxième molaire maxillaireDeuxième molaire maxillaireDeuxième molaire maxillaireDeuxième molaire maxillaireDeuxième molaire maxillaire

Pineda & Kuttler (1972) Mexicaine 61,7 12,2 23,7

Nosonowitz & Brenner 
(1973)

Américaine 35,6 29,6 6,0

Eskoz & Weine (1995) Américaine 40,3 20,9 16,4

Vertucci (1984) Américaine 29,0 17,0 12,0

Pecora & coll. (1992) Brésilienne 42,0 22,0 20,0

Singh & coll. (1994) Indienne 66,0 34,0 0

Caliskan & coll. (1995) Turque 62,9 23,6 14,7

Ng & coll. (2001) Birmane 51,9 18,2 15,6

Alavi & coll. (2002) Thaïlandaise 58,5 7,7 26,2

Lee & coll. (2011) Coréenne 42,2 23,8 14,6

Tableau 29 : Prévalence du second canal mésio-vestibulaire et configuration canalaire de la racine mésio-
vestibulaire des deuxièmes molaires maxillaires en fonction de l’origine ethnique du patient (Pineda & 
Kuttler, 1972 ; Nosonowitz & Brenner, 1973 ; Eskoz & Weine, 1995  ; Vertucci, 1984 ; Pecora & coll., 1992 ; 
Singh & coll., 1994 ; Caliskan & coll., 1995 ; Ng & coll., 2001 ; Alavi & coll., 2002 ; Lee & coll., 2011).

Ici encore, le facteur ethnique ne semble pas conditionner la prévalence du second canal mésio-
vestibulaire, qui fluctue entre 29,0% (Vertucci, 1984) et 66,0% (Singh & coll., 1994).
Quelle que soit l’ethnie, on constate que la racine mésio-vestibulaire de la deuxième molaire 
maxillaire arbore une configuration canalaire de type II (2-1). Les populations thaïlandaises (Alavi 
& coll., 2002) et mexicaine (Pineda & Kuttler, 1972) font exception à cette règle, mais les auteurs 
n’avancent pas d’explication étiologique.

! En conclusion, les résultats observés, homogènes mais non-identiques au sein d’une 
même ethnie, sont le reflet d’un bagage génétique fort, nuancé toutefois par un polymorphisme 
génétique découlant des influences environnementales propres à chaque individu.

- L’ethnicité n’influe pas sur la prévalence du second canal mésio-vestibulaire des 
premières et deuxièmes molaires maxillaires.

- En revanche, les configurations canalaires de la racine mésio-vestibulaire de la première 
molaire maxillaire diffèrent selon l’ethnie étudiée : la population asiatique  présente une 
configuration de type IV selon Vertucci prédominante (2-2-2) ; alors que les populations 
occidentale et moyen-orientale arborent une configuration de type II prédominante (2-2-1).

- Quelle que soit l’ethnie, la racine mésio-vestibulaire de la deuxième molaire maxillaire affiche 
une prédominance franche pour la configuration canalaire de type II selon Vertucci (2-2-1).
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CHAPITRE 3. 

TRAITEMENT DU SECOND CANAL 

MÉSIO-VESTIBULAIRE DES MOLAIRES 
MAXILLAIRES
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! ! Le traitement endodontique a pour objectif de traiter les maladies de la pulpe et du péri-
apex et ainsi de transformer une dent pathologique en une entité saine, asymptomatique et 
fonctionnelle sur l’arcade.
La conception biologique et mécanique du traitement s’appuie sur les trois notions : 
assainissement, mise en forme et obturation.
Quel que soit l’état du tissu pulpaire, vivant, partiellement nécrosé ou nécrosé, un traitement 
optimal et efficace respecte les étapes indispensables en s’appuyant sur des techniques validées 
(Haute Autorité de Santé (HAS), 2008).

! ! Le traitement endodontique des molaires maxillaires est souvent appréhendé par le 
chirurgien dentiste car d’une extrême complexité.
Cette notion de complexité en endodontie est étroitement liée à la difficulté technique du traitement 
canalaire, à laquelle se surajoutent des difficultés spécifiques dans le cas des premières molaires 
(Bronnec & Caron, 2008) : 
- anesthésie (anatomie et contexte inflammatoire)
- coopération (séance longue, pose de la digue)
- accessibilité (secteur postérieur, ouverture buccale limitée)
- réflexe nauséeux lors de la prise de radiographies (voile du palais, langue et plancher buccal)
- contexte d’urgence (contrainte de temps, stress, échec anesthésique)
- anatomie complexe (nombre de canaux, courbure et configurations canalaires variables).
Le second canal mésio-vestibulaire sonne comme un défi supplémentaire, complexe mais 
nécessaire à la réussite de ce traitement.

! Après avoir étudié l’anatomie des molaires maxillaires ainsi que la configuration du second 
canal de leur racine mésio-vestibulaire, nous abordons dans un troisième temps les spécificités de 
traitement endodontique propres à ce canal, de part sa difficulté de localisation, de mise en forme 
et d’obturation.

!

! La localisation de l’entrée canalaire du second canal mésio-vestibulaire peut être entreprise 
par le biais de moyens radiographiques, analytiques, chimiques, optiques et géométriques.

! 3.1.1. Radiographies pré-opératoires

! La radiographie est actuellement la seule méthode permettant de visualiser ce que ne peut 
voir l’endodontiste : le nombre, la forme, la taille et l’inclinaison des racines et canaux radiculaires.

! 3.1. Moyens de localisation de l’orifice canalaire 
! du second canal mésio-vestibulaire
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! L’Agence Nationale pour le Développement de l’Evaluation Médicale (ou ANDEM, 1996) 
recommande la prise minimale d’un cliché pré-opératoire, mais ne précise pas la technique 
radiographique employée : bien que la radiographie rétro-alvéolaire bi-dimensionnelle soit la plus 
répandue, l’imagerie en trois dimensions apporte parfois des informations supplémentaires et 
indispensables, notamment au diagnostic du second canal mésio-vestibulaire.

! ! 3.1.1.1. La radiographie rétro-alvéolaire conventionnelle

! Les clichés rétro-alvéolaires pré-opératoires renseignent sur l’anatomie canalaire ainsi que 
sur l’intégrité du parodonte (HAS, 2008). Ils constituent aussi un état  de référence de la dent 
avant le traitement endodontique. 

L’utilisation d’un angulateur est indispensable : celui-ci permet de placer le film parallèle à la dent 
et le faisceau de rayons X perpendiculaire à la dent, selon la technique des plans parallèles. Il 
garantit l’absence de distorsion de l’image obtenue et permet des mesures directes sur le film.

L’incidence ortho-centrée nous fournit trop peu d’informations quant à l’anatomie radiculaire des 
molaires maxillaires : en effet, le plancher du sinus maxillaire se superpose sur les apex des 
premières et deuxièmes molaires maxillaires. Aussi, l’image du processus zygomatique du 
maxillaire dissimule l’apex de la racine palatine et la racine disto-vestibulaire recouvre la racine 
palatine (Walton, 1973).

Figure 76 : Radiographie rétroalvéolaire argentique des molaires maxillaires selon une incidence 
orthocentrée (Walton, 1973).

Il peut être judicieux de réaliser des clichés avec une incidence excentrée : le cône du générateur 
de rayons X est déplacé selon une angulation de 15° à 20° mésialement ou distalement par 
rapport à l’angulation orthogonale. 

Walton (1973) constate en incidence mésio-centrée que le processus zygomatique du maxillaire 
est déplacé loin en distal. La racine disto-vestibulaire se dissocie de la racine palatine : les trois 
racines sont bien visibles.
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Figure 77 : Radiographie rétroalvéolaire argentique des molaires maxillaires selon une incidence mésio-
centrée (Walton, 1973).
 

L’incidence disto-centrée peut être utilisée pour isoler la racine mésio-vestibulaire de la première 
molaire maxillaire. L’anatomie de cette racine est clairement discernable, même si la déformation 
augmente aussi. C’est la meilleure incidence pour objectiver le  second canal mésio-
vestibulaire. Les deuxième et troisième molaires maxillaires sont libérées de l’image du 
processus zygomatique de l’os maxillaire (Walton, 1973).

Figure 78 : Radiographie rétroalvéolaire argentique des molaires maxillaires selon une incidence disto-
centrée. Le processus zygomatique, projeté en mésial, est signalé par une flèche blanche (Walton, 1973).

Ce même cliché est aussi une aide inestimable en cas de reprise de traitement endodontique : si 
le canal mésio-vestibulaire obturé n’est pas au centre de sa racine, on doit suspecter la présence 
d’un second canal mésio-vestibulaire non traité (Bronnec, 2006).

Cependant, la radiographie rétro-alvéolaire n’est que «l’ombre» d’une structure en trois 
dimensions : elle se déforme facilement  selon l’incidence des rayons, la forme du support sur 
lequel elle se projette et les obstacles anatomiques qu’elle rencontre. La dimension vestibulo-
palatine est bafouée en incidence ortho-centrée et déformée en incidence excentrée : la 
radiographie tridimensionnelle semble être la réponse aux exigences du praticien. 
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! ! 3.1.1.2. La tomographie volumique à faisceau conique

! La tomographie volumique à faisceaux coniques (TVFC), plus connue sous la 
dénomination Cone Beam Computed Tomography (CBCT), est introduite à la fin des années 1990 
pour l’imagerie clinique des tissus minéralisés de la sphère oro-faciale. 

L’imagerie dite «Cone Beam» possède les avantages suivants : 
- accessibilité croissante en cabinet dentaire
- faible distorsion de l’image
- faible irradiation (de 3 à 25 mGy, soit 4 à 12 fois moins irradiant qu’un scanner dentaire optimisé).

L’exploration endodontique exige une précision et une définition nécessitant une forte résolution 
spatiale. Celle d’un Cone Beam en 2014 varie de 75 à 200 µm : ceci reste trop faible aujourd’hui 
pour reproduire avec précision la complexité du réseau canalaire d’une dent. Le micro-CT remplit 
néanmoins cette fonction in vitro, et une amélioration de la résolution spatiale de la technologie 
Cone beam pourra permettre dans un futur très proche, pour tout praticien s’apprêtant à effectuer 
un traitement endodontique, la réalisation d’une radiographie pré-opératoire en 3 dimensions de 
haute précision. 

Toutefois, la Haute Autorité de Santé (2009) statue sur la nécessité de recourir aujourd’hui à une 
imagerie CBCT lorsque les informations fournies par la clinique et  la radiologie 
conventionnelle  ne sont pas suffisamment  contributives au diagnostic, notamment pour la 
recherche d’un canal supplémentaire. Ainsi, une douleur persistante ou une lésion péri-apicale 
d’origine endodontique apparaissant après un traitement radiculaire a priori bien conduit sur une 
molaire maxillaire, peuvent être des indications à la recherche d’un MV2 par imagerie CBCT.

L’imagerie Cone Beam se justifie uniquement si elle représente une aide significative à la 
localisation du MV2, et significativement plus élevée que la radiographie rétro-alvéolaire.

• L’imagerie Cone Beam est-elle une aide significative à la localisation du MV2?

De nombreuses études in vivo employant l’imagerie tridimensionnelle 
ont permis de mettre en évidence le second canal mésio-
vestibulaire, à des prévalences comprises entre 38,4%  (Tocci & coll., 
2013) et 71,8% (Lee & coll., 2011) pour la première molaire 
maxillaire ; et entre 14,7% (Tocci & coll., 2013) et 42,2% (Lee & coll., 
2011) pour la deuxième molaire maxillaire.
C’est un moyen simple et non délabrant de diagnostiquer le MV2.

Figure 79 : Coupe transversale, issue d’une imagerie CBCT, représentant 
une première molaire maxillaire (flèche violette). Le second canal mésio-
vestibulaire est clairement identifiable (flèche orange) (Zhang & coll., 2011).

Cependant, certains chercheurs mettent le doigt sur l’absence de suprématie de cette technique 
diagnostique par rapport à d’autres méthodes moins irradiantes et tout aussi efficaces, son 
principal défaut étant sa trop faible résolution spatiale.
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Abuabara & coll. (2013) ont notamment comparé différents moyens diagnostiques visant à 
l’identification du MV2 de molaires maxillaires (premières et deuxièmes molaires maxillaires 
confondues). Les résultats donnés dans le tableau ci-dessous montrent qu’une analyse clinique 
permet déjà d’approcher la prévalence de découverte obtenue par l’imagerie CBCT (MV2 identifiés 
sur 54,0% des dents observées au CBCT, contre 50,0%  à l’oeil nu) et de réduire la justification du 
recours à cette imagerie. Le recours à un microscope opératoire annihile  l’utilité de l’imagerie 
CBCT puisque le MV2 est localisé sur 58,0% des dents avec ce moyen diagnostic.

Moyen diagnostique Prévalence MV2 (%)

Radiographie rétro-alvéolaire 8,0

Analyse clinique 50,0

Observation CBCT 54,0

Analyse clinique + observation CBCT 54,0

Analyse clinique + microscope optique 58,0

Tableau 30 : Comparaison de la prévalence du second canal mésio-vestibulaire de molaires maxillaires en 
fonction de divers moyens diagnostiques (Abuabara & coll., 2013).

• L’imagerie Cone Beam offre-t-elle une aide significativement plus élevée lors de la localisation du 
MV2 que la radiologie rétro-alvéolaire conventionnelle?

L’étude de Abuabara & coll. (2013) dépeint une imagerie CBCT bien plus efficace que la radiologie 
rétro-alvéolaire conventionnelle : le MV2 est identifié sur 54,0%  des dents après observation au 
CBCT, contre seulement 8,0% après radiographie rétro-alvéolaire. 
L’appréciation de l’anatomie canalaire de Matherne & coll. (2008) au CBCT a permis d’identifier 
l’ensemble des canaux présents dans le système canalaire (100%) tandis que la radiographie 
conventionnelle analogique ou numérique ne permettait le diagnostic de l’ensemble des canaux 
que dans 76,0 à 84,0% des cas.

L’imagerie CBCT possède un pouvoir diagnostique du MV2 plus fort  que la radiographie 
rétro-alvéolaire. C’est ce que montre l’étude de Vizzotto & coll. (2013) puisque la sensibilité du 
cliché rétro-alvéolaire est bien plus faible (0,38) que celle du CBCT à résolution 0,3 mm (0,95), 
0,25 mm (0,84) et 0,2 mm (0,96).

La spécificité du cliché rétro-alvéolaire est en revanche plus élevée (0,85) que celle du CBCT à 
résolution 0,3 mm (0,70), 0,25 mm (0,78) et 0,2 mm (0,70) : l’imagerie tomographique à 
faisceaux coniques laisse apparaître davantage de MV2 qui n’existent  pas à la section in 
vitro, en comparaison avec la radiographie rétro-alvéolaire.

La même étude révèle que la présence de matériau d’obturation canalaire au sein du MV1 diminue 
significativement la fréquence de diagnostic du MV2 au CBCT (par interférences), notamment pour 
les images de résolution 0,25 mm et 0,3 mm. Ainsi, l’imagerie CBCT n’est pas optimale lors de la 
recherche d’un canal non obturé sur une molaire maxillaire déjà traitée endodontiquement. 
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Barton & coll. (2003) avancent des propos encore plus contradictoires. Ils proposent de comparer 
in vitro la radiographie argentique, numérique et tridimensionnelle comme moyens de diagnostic 
du MV2 de premières molaires maxillaires. Les prévalences obtenues sont 39,6% avec la 
radiographie argentique, 39,2% avec la radiographie numérique de type RVG et 37,6% avec 
l’imagerie CBCT. Il n’y  a, selon cette étude, pas une technique radiographique plus efficace 
qu’une autre. De surcroît, la section, coloration au bleu de méthylène puis observation au 
microscope permettent de rendre manifeste une prévalence réelle de 85,0% : la radiographie est 
une aide précieuse, mais elle n’est pas suffisante puisque moins de la moitié des MV2 sont 
localisés grâce à elle.

La HAS (2009), en collaboration avec l’Institut de Radioprotection et de Sûreté Nucléaire, rappelle 
que le recours à l’imagerie Cone Beam doit être justifié par un bénéfice net de cet  examen par 
rapport  au risque potentiel néfaste lié aux rayonnements ionisants. Il doit être ensuite 
optimisé afin d’obtenir l’information diagnostique recherchée au moyen de la dose d’exposition la 
plus faible possible. Il ne doit ainsi pas être systématique. 

! 3.1.2. Cavité d’accès rhomboïde


 La cavité d'accès se définit comme l'ouverture préparée dans une dent pour permettre 
l'entrée au système pulpaire canalaire dans le but de nettoyer, préparer et obturer (Deveaux & 
coll., 2000).

! C’est une étape déterminante du traitement endodontique. La qualité de sa réalisation 
conditionne les étapes suivantes et la réussite entière du traitement endodontique : «accès rime 
avec succès» (Machtou, 1993). 

- La prise d’un cliché radiographique rétro-alvéolaire pré-opératoire en incidence ortho-centrée, 
référence exigée par l’ANDEM (1996), n’est pas un outil diagnostic suffisant pour détecter le 
second canal mésio-vestibulaire.

- Une radiographie rétro-alvéolaire en incidence mésio-centrée  permet la distinction des trois 
racines ; une incidence disto-centrée isole, quant à elle, la racine mésio-vestibulaire et permet 
la révélation du second canal mésio-vestibulaire.

- L’imagerie tri-dimensionnelle est recommandée par la HAS (2009) lorsque les informations 
fournies par la clinique et la radiologie conventionnelle ne sont pas suffisamment contributives 
au diagnostic. Elle représente une aide supplémentaire mais sa trop faible résolution spatiale 
ainsi que son manque de spécificité diagnostique la rendent aujourd’hui dispensable, au profit 
d’une simple analyse clinique ou du recours à une aide optique. 
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! ! 3.1.2.1. Objectifs et principes généraux

! ! ! 3.1.2.1.1. Objectifs

! Machtou (1993) résumait les objectifs d’une cavité d’accès endodontique en six points : 

• La visibilité des entrées canalaires

• L’absence d’interférences coronaires pour un passage aisé de l’instrumentation canalaire 
jusqu’à la limite apicale radiculaire.

• L’élimination des débris dentinaires et pulpaires pour l’antisepsie et pour endiguer une 
hémorragie pulpaire éventuelle.

• La facilitation de la pose et  l’assurance de l’étanchéité du champ opératoire afin de 
prévenir tout passage de salive de la cavité buccale vers la zone de travail, mais aussi tout 
risque de déglutition par le patient de solutions chimiques lors du traitement.

• La fonction de réservoir pour l’irrigant  canalaire permettant une antisepsie optimale. Elle est 
obtenue si nécessaire par une reconstitution coronaire à l’aide de ciment verre-ionomère (CVI) 
ou de résine auto-polymérisable.

• La tenue du ciment d’obturation provisoire afin d’assurer l’isolement du système 
endodontique et de maintenir l’état de désinfection entre les séances.

! ! ! 3.1.2.1.2. Principes généraux

Selon El Merini & coll. (2003), il convient, avant ouverture de la chambre pulpaire, d’effectuer : 

• La dépose des éléments prothétiques et  restaurations coronaires : une carie secondaire 
invisible à la radiographie pré-opératoire, la présence d’une fissure ou d’une fracture radiculaire 
verticale peuvent en effet être découvertes de manière fortuite. De plus, la conservation de 
l’élément prothétique initial provoque un risque accru d’erreurs d’axe et de perforation 
radiculaire. 

• L’éviction complète  du tissu carieux : c’est après cette excavation qu’est prise la décision de 
conservation dentaire et de poursuite du traitement endodontique. Elle permet également 
d’éviter une sur-contamination bactérienne de l’endodonte et d’assurer l’étanchéité des 
obturations provisoires.

• La réduction occlusale (en cas de grand délabrement) : en effet, un émail non soutenu peut 
causer une fracture dentaire ou fausser les repères occlusaux nécessaires à la détermination de 
la longueur de travail.

• La reconstitution coronaire (en cas de grand délabrement) : dans la majorité des cas, le 
tissu dentaire sain résiduel empêche l’accomplissement du traitement endodontique à l’abri de la 
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salive. La mise en place d’un artifice remplaçant la perte de substance et assurant l’étanchéité 
coronaire semble alors préconisée. On peut procéder soit à un collage de résine composite ou 
de CVI, soit au comblement d’une bague de cuivre avec une résine auto-polymérisable.

• La mise en place de la digue : L’endodontie est un acte chirurgical qu’il convient d’exercer 
dans des conditions d’asepsie strictes. La pose d’un champ opératoire étanche permet de 
protéger l’endodonte de toute contamination bactérienne.

Puis, lors de l’ouverture de la chambre pulpaire, on procède à : 

• La trépanation : l’effondrement du plafond pulpaire est réalisé à l’aide d’une fraise boule, dont le 
diamètre correspond au volume pulpaire.

• La décontamination et  l’élargissement  de la cavité d’accès : il s’agit de procéder à l’éviction 
de la pulpe camérale, au dégagement total du plafond pulpaire et à la suppression des 
surplombs dentinaires à l’aide d’une fraise Zekrya® (commercialisée par Dentsply-MailleferTM) à 
extrémité mousse non travaillante. 

•Au contrôle de la cavité d’accès : 
-visuel : un premier examen visuel, direct ou indirect, doit permettre de visualiser les entrées 

canalaires.

-à l’aide d’une sonde 17 : son passage contre les parois 
permet d’identifier un béquet ou surplomb coronaire, pouvant 
abriter du tissu pulpaire résiduel. 

-à l’aide d’une sonde de Rhein : ce sondage, spécifique au 
repérage des entrées canalaires, ne doit pas subir de 
contraintes coronaires.

-instrumental : un instrument en place dans le canal permet de vérifier facilement l’absence 
d’interférences coronaires.

Figure 80 : Sonde 17 (en haut) et sonde exploratrice de Rhein (en bas), (www.prodont-holliger.com).

! ! 3.1.2.2. Consignes spécifiques au traitement des molaires 
maxillaires

! Une erreur trop fréquente est de limiter la cavité d’accès à une simple trépanation de la 
chambre pulpaire réalisée au centre de la face occlusale étendue dans un second temps en 
s’appuyant sur le plancher à l’aide d’une fraise conique à extrémité mousse. Les formes ainsi 
obtenues ne produisent en règle générale qu’un accès restreint aux orifices canalaires et le risque 
de perforation de plancher n’est pas négligeable (Bronnec & Caron, 2008).
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La morphologie coronaire et l’anatomie endodontique de chaque dent conditionnent étroitement la 
forme de la cavité permettant l’accès à l’endodonte. Simon & Ctorza-Perez (2010) proposent ainsi 
la réalisation d’une cavité d’accès spécifique aux molaires maxillaires en 5 étapes : 

•Première étape - matérialisation du toit pulpaire sur la face occlusale d’accès : 

Dans le but d’effectuer toutes les manoeuvres endodontiques sans limite, tout en restant 
suffisamment conservatrice de tissus dentaires, il convient de matérialiser sur la face occlusale la 
projection du plafond de la chambre pulpaire. La détermination du positionnement des cornes 
pulpaires se fait à partir des repères anatomiques coronaires invariables suivants : 
- le sillon principal mésio-distal (codifié en vert)
- le sillon vestibulaire inter-cuspidien (codifié en orange)
- la fosse centrale (codifié selon le point P)
- l’axe de la face mésiale (codifié en jaune)
- la pointe cuspidienne mésio-vestibulaire (codifié selon le point MV)
- l’axe de la face vestibulaire.

Figure 81 : Repères morphologiques et positionnement des cornes pulpaires 
palatine (P) et mésio-vestibulaire (MV) sur une molaire maxillaire (Simon & 
Ctorza-Perez, 2010).

La corne pulpaire palatine se projette sur la face occlusale à proximité de la fosse principale, très 
légèrement en palatin de cette dernière. 

La corne pulpaire mésio-vestibulaire se projette en dedans de la pointe cuspidienne mésio-
vestibulaire.

Quant à la corne pulpaire disto-vestibulaire, sa position est plus variable. Pour déterminer sa 
position, il faut : 
- tracer une première droite passant par les cornes mésio-vestibulaire et 

palatine
- tracer une seconde droite parallèle à la face vestibulaire de la couronne 

et passant par la corne mésio-vestibulaire
- tracer une droite parallèle à la face mésiale et passant par la corne 

palatine

Ces trois droites forment un triangle, dont l’angle distal correspond à la 
position la plus éloignée possible de la corne disto-vestibulaire. Les 
différentes positions possibles de cette corne se situent toutes sur la 
hauteur du triangle issu de ce sommet.

Plus la dent est distale (deuxième et troisième molaire), plus la corne disto-vestibulaire tend à se 
rapprocher des deux autres. 

Figure 82 : Positionnement de la corne disto-vestibulaire (DV) et variantes (Simon & Ctorza-Perez, 2010).
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•Deuxième étape - dessin de la cavité de délinéation :

La création de cette cavité de délinéation correspond à celle de la cavité 
d’accès idéale. Elle englobe les projections des cornes pulpaires sur la 
face occlusale. 
Cette cavité idéale est dessinée avec une fraise boule diamantée 
(diamètre 012 ou 014) sur la face occlusale de la dent. 

Figure 83 : Dessin de la cavité de délinéation (Simon & Ctorza-Perez, 2010).

Comme on ne peut anticiper la position de la corne pulpaire distale, la forme de contour idéale 
inclut la position la plus distale de la corne pulpaire distale.
L’orifice palatin étant plus large que les autres, il constitue à lui seul une paroi : la cavité occlusale 
idéale est donc trapézoïdale et non triangulaire. 
Elle se situe dans la portion mésiale et vestibulaire de la table occlusale et ne dépasse pas, en 
général, le pont d’émail avant l’étape de finition.

• Troisième étape - approfondissement de la cavité en direction de la chambre pulpaire : 

La cavité occlusale, une fois dessinée, est approfondie en respectant l’axe coronaire, 
perpendiculairement à la face occlusale de la dent. 
Les molaires maxillaires étant vestibulo-versées, il convient de positionner sa fraise en légère 
direction linguale afin d’éviter les erreurs d’axe et de perforation (Marseillier, 1936). En adéquation 
avec la courbe de Wilson qui s’accentue d’avant en arrière, la vestibulo-version est plus franche 
sur la deuxième molaire que sur la première molaire maxillaire.

Figure 84 : Dessin représentant la vestibulo-version des molaires maxillaires selon une vue mésiale  
(Marseillier, 1936).

Le plafond pulpaire est éliminé dès qu’une effraction pulpaire est obtenue. Quelle que soit la corne 
pulpaire atteinte, celle-ci est repérée à l’aide d’une sonde de Rhein. La sensation de chute dans la 
chambre n’est pas recherchée.
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•Quatrième étape - suppression du plafond pulpaire : 

La fraise est positionnée sous le toit de la chambre, au niveau de la corne pulpaire repérée puis 
est utilisée exclusivement en retrait axial. Cette étape est terminée quand les reliquats de plafond 
pulpaire, recherchés avec la sonde 17, n’existent plus : la sonde doit glisser sur toutes les parois 
sans accrocher.

•Cinquième étape - finitions : 

Au cours de cette dernière étape, la cavité est mise de dépouille (occluso-divergence des parois 
de 2 à 3°) avec la fraise Zekrya®, les interférences coronaires doivent être éliminées et les pointes 
cuspidiennes peuvent être réduites d’un millimètre environ afin d’obtenir un repère coronaire fiable 
et reproductible pour positionner les stops en silicone des instruments endodontiques et maintenir 
sans ambiguïté la longueur de travail au cours des manoeuvres instrumentales à suivre.

! ! 3.1.2.3. Une cavité d’accès «dynamique» 

! Au cours du traitement endodontique, le contour de la cavité peut être modifié en fonction 
des éléments anatomiques canalaires : c’est la cavité d’accès «dynamique». La localisation du 
quatrième canal (le MV2) ne doit être entreprise qu’après le dégagement  du plancher pulpaire 
et la mise en forme des trois canaux initialement repérés (Simon & Ctorza-Perez, 2010). 

Pour objectiver l’entrée canalaire du second canal mésio-vestibulaire, il 
faut créer un élargissement  plus prononcé de l’angle mésio-
vestibulaire de la cavité  d’accès en direction mésio-palatine, en 
inclinant  la fraise Zekrya® en mésial. Le second canal mésio-
vestibulaire étant mésialement positionné et mésialement incliné, 
l’élargissement s’effectue parallèlement  à la crête  marginale mésiale. 
Il peut être tel que la paroi mésiale  peut être enfreinte  (Stropko, 
1999).

Les auteurs décrivent, pour cette cavité d’accès spécifique à la molaire 
maxillaire après élargissement, une forme de coeur (Neaverth & coll., 
1987) ou plus communément de trapèze.

Figure 85 : Positionnement schématique du second canal mésio-vestibulaire (MV2) et élargissement idéal 
de la cavité d’accès (Simon & Ctorza-Perez, 2010).

L’agrandissement de la cavité d’accès en mésial augmente  le pourcentage de découverte du 
quatrième canal (Weller & Hartwell, 1989), d’où l’importance que revêt cette étape. 
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! 3.1.3. Examen clinique & recours à des instruments 
spécifiques

! De prime abord, il est important de toujours rechercher le second canal mésio-vestibulaire 
lors de l’exploration du plancher pulpaire. Philosophiquement, croire que le MV2 est toujours 
présent augmente les chances de le trouver (Ruddle, 1995).
Procéder à un examen rigoureux du plancher pulpaire, armé d’instruments spécifiques, est 
souvent bienvenu.

! ! 3.1.3.1. Lecture du plancher pulpaire

• Le plancher pulpaire est apparenté à une carte routière, dont les routes sont les rainures du 
plancher constituées lors du développement des orifices canalaires (Vigouroux & Bosaans, 
1978). Les rainures sont consécutives à une sécrétion de dentine secondaire, plus saturée et 
moins opaque que la dentine primaire, à la surface du plancher pulpaire.

Le plancher pulpaire est donc orné de lignes plus foncées, en 
forme de «Y», appelées «rainures sous-pulpaires» (Acosta & 
Chacon, 1966), dont les extrémités mènent aux orifices 
canalaires.

Figure 86 : Schéma des rainures sous-pulpaires «en Y» menant à la localisation de 3 orifices canalaires (à 
gauche) ou de 4 orifices canalaires (à droite), lorsque le MV2 existe (Vigouroux & Bosaans, 1978).

- L’accès endodontique d’une molaire maxillaire doit être entrepris, non pas par la réalisation 
d’une cavité occlusale centrale, mais selon un triangle dont les angles sont les projections 
occlusales des 3 cornes pulpaires mésio-vestibulaire, disto-vestibulaire et palatine.

- Après réalisation de cette cavité occlusale idéale et mise en forme des 3 canaux initialement 
observés, l’orifice du MV2 est recherché en élargissant  l’angle mésio-vestibulaire de la cavité 
d’accès en direction mésio-palatine, en inclinant une fraise Zekrya® mésialement. Cette 
nouvelle cavité d’accès dynamique prend une forme trapézoïdale  et facilite la découverte du 
second canal mésio-vestibulaire.
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Figure 87 : Visualisation du plancher pulpaire d’une première molaire 
maxillaire in vivo, dont les rainures sous-pulpaires nous guident vers 
les 4 orifices canalaires de la dent (grossissement x15 ; Ruddle, 
1995).

Cependant, cette «carte routière» peut être altérée (Nallapati & Glassman, 2004), dans le cas de 
dents présentant des calcifications canalaires, ou encore lors d’un retraitement endodontique : 
l’accès occlusal est déjà réalisé, souvent aux dépens de l’anatomie camérale, et la présence de 
ciment canalaire ou gutta-percha résiduels obstrue fortement la visibilité de l’opérateur. Les 
repères sont faussés et la route vers les orifices canalaires s’avère bien plus difficile à emprunter. 

• D’autres marqueurs tels que les tests de la ligne blanche et de la ligne rouge peuvent alors être 
utiles (Bronnec, 2006). 
Le test  de la ligne blanche consiste à explorer, à la jonction entre une paroi et le plancher 
pulpaire, la zone mise en évidence par une accumulation de débris issue de l’abrasion de parois 
à sec ou contenant des résidus de tissu pulpaire fibrotique. 
Le test  de  la ligne rouge consiste à explorer, à la jonction entre une paroi et le plancher 
pulpaire, la zone mise en évidence par un saignement en provenance de la pulpe canalaire. Ce 
test n’est réalisable qu’immédiatement après réalisation de la cavité d’accès sur une dent 
vivante, en situation de pulpite. 

• Dans le cadre d’un traitement endodontique en 2 séances, où l’exérèse pulpaire camérale et 
canalaire a été réalisée dans la première séance, l’inconfort  du patient à l’insertion d’une lime 
dans le canal mésio-vestibulaire principal au cours de la deuxième séance peut être un signe 
d’appel pour le chirurgien-dentiste : la présence de tissu pulpaire résiduel est évidente et peut se 
localiser au sein d’un canal supplémentaire. Le praticien doit dès lors redoubler d’attention et 
rechercher activement le second canal mésio-vestibulaire (Ruddle, 1995).

• Le sondage parodontal, y  compris au niveau d’une dent saine, revêt une importance 
diagnostique toute particulière au niveau de la racine mésio-vestibulaire des molaires 
maxillaires. La présence d’une concavité au milieu de la face mésiale de cette racine oriente le 
clinicien vers la présence de deux orifices canalaires distincts. 

• La sonde DG16 est utilisée conjointement à l’examen visuel du plancher pulpaire une fois la 
cavité d’accès réalisée et les 3 canaux principaux préparés. C’est un instrument de diagnostic, 
incontournable au même titre que la sonde parodontale, qui sert à sonder le plancher pulpaire à 
la jonction des parois et du plancher. La dentine secondaire qui obstrue l’entrée canalaire étant 
moins dure que la dentine primaire, une légère sensation de résistance au retrait peut être 
perçue au sondage et objective le MV2 (Bronnec, 2006).
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! !

Figure 88 : Mise en évidence de l’orifice canalaire du MV2 sur une première molaire maxillaire à l’aide d’une 
sonde DG16 (à gauche). Peut être notée la différence entre le plancher, de couleur sombre, et l’éperon 
dentinaire du MV2, de couleur plus claire (à droite) (Bronnec, 2006).

Au cours de l’étude de Buhrley & coll. (2002), la sonde DG16 fut utilisée par 88,6% des 
endodontistes spécialistes lors de leur recherche du second canal mésio-vestibulaire.

! ! 3.1.3.2. Elimination du surplomb dentinaire

! Le traitement du second canal mésio-vestibulaire peut être freiné, d’une part, par une 
accumulation de débris dentinaires surplombant le canal et empêchant sa localisation ; d’autre 
part, par son chemin, qui comprend une ou deux courbures abruptes dans la portion coronaire de 
la racine (Vertucci, 2005). La plupart de ces obstructions peuvent être éliminées par le biais 
d’instruments spécifiques.

• Les Micro-Openers® présentent une lime K montée sur un manche, dont l’angulation reproduit 
celle du contre-angle avec sa fraise. Dotés d’une partie travaillante courte, associée à un petit 

diamètre (10 ou 15/100 mm) et à une cônicité augmentée à sa pointe (4 
à 6%), les Micro-Openers® possèdent une remarquable capacité à 
repérer les entrées canalaires sous microscope opératoire (MO), ou à 
sonder les anfractuosités présentes sous les surplombs dentinaires.
 
Figure 89 : Micro-Opener®, de la marque Dentsply-MailleferTM (Bronnec, 2006).

• Une fois l’orifice canalaire localisé grâce aux Micro-Openers®, les Micro-Debriders®  
(commercialisés par Dentsply-MailleferTM) permettent, grâce à leur profil de lime H et un plus 
gros diamètre (20 ou 30/100 mm), de dégager les entrées canalaires. L’instrument animé par un 
mouvement de traction de très faible amplitude permet de supprimer de façon précise la dentine 
restreignant l’accès au canal (Bronnec, 2006).

• De nombreux inserts ultrasonores piézo-électriques dédiés à la recherche des orifices 
canalaires ont été développés. Ils présentent une partie travaillante abrasive, recouverte de 
zircone ou de particules de diamant, de forme conique et dont l’extrémité est pointue ou arrondie 
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selon les modèles. Plusieurs dimensions existent : les inserts les 
plus épais sont destinés à l’élimination des pulpolithes volumineux 
ainsi qu’aux retraits dentinaires importants, tandis que les plus fins 
servent au retrait plus sélectif de dentine surplombant les orifices, 
ou même à l’ouverture d’isthmes inter-canalaires (Bronnec, 2006).
Ces inserts sont montés sur des générateurs piézo-électriques, 
augmentant leur fréquence d’oscillation et donc leur efficacité de 
coupe.

Figure 90 : L’insert ultrasonore piézo-électrique Endo-Success ET18D® (en haut, disponible chez ActéonTM), 
à extrémité arrondie et recouvert de particules de diamant, permet le retrait de surplombs dentinaires 
volumineux ; l’insert Pro-Ultra n°3® (en bas, disponible chez Dentsply-MailleferTM), plus fin, recouvert de 
zircone et possédant une extrémité plus pointue, est indiqué en cas de surplombs dentinaires plus fins 
(Bronnec, 2006).

Les inserts ultrasonores sont utilisés par 7,1% des endodontistes recherchant le second canal 
mésio-vestibulaire des molaires maxillaires (Buhrley & coll., 2002) mais il semblerait que ce chiffre 
soit fortement sous-évalué. 

En effet, il a été démontré que les instruments ultrasonores représentent l’outil idéal dans le 
débridement des aires inaccessibles et favorisent la pénétration du second canal mésio-
vestibulaire (Ibarrola & coll., 1997). 

Une étude visant à la localisation du MV2, effectuée sur 108 premières molaires maxillaires 
extraites, est conduite sans microscope, avec microscope, puis avec microscope + ultrasons et 
enfin une section de la dent est réalisée. Les résultats concluent à des prévalences respectives de 
localisation de 62%, 67%, 74% et 82%. L’insert ultrasonore, positionné depuis le MV1 en direction 
palatine, à vitesse moyenne, sous irrigation abondante et constante, a ainsi permis de localiser 8 
MV2 supplémentaires (Alaçam & coll., 2007).

Yoshioka & coll. (2005) vont plus loin en constatant que deux fois plus de MV2 sont localisés avec 
le recours à des ultrasons piézo-électriques en complément du microscope opératoire, qu’avec 
une observation au microscope seul (prévalence de 51,0% avec ultrasons contre 25,5% sans 
ultrasons). 

• Après sa mise en évidence, il est impératif de ne pas chercher d’emblée à pénétrer 
profondément à l’intérieur du second canal mésio-vestibulaire sous peine de blocage. En effet, 
ce canal décrit souvent une trajectoire en baïonnette sur ces premiers millimètres et présente 
une orientation très oblique en mésial et en vestibulaire, en direction du MV1. Il convient donc de 
relocaliser l’orifice afin qu’il devienne mésial par rapport à l’orifice initial visualisé (Bronnec & 
Caron, 2008). On utilise souvent des forêts de Gates-Glidden® pour rectifier l’angle d’accès au 
canal.
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• Des fraises peuvent aussi être utilisées pour éliminer 
le surplomb dentinaire et relocaliser l’angle d’accès 
au canal. Toutes sont dotées d’une fraise boule 
travaillante de petit diamètre montée sur une tige 
longue. Le fraisage se fait à partir du canal mésio-
vestibulaire principal, en palatin de celui-ci,  avec une 
inclinaison mésiale et apicale de la fraise. Il peut 
s’étendre sur 0,5 à 3 millimètres de profondeur. 
Comme une concavité existe sur la face distale de ce 
canal, un soin particulier doit être apporté pour éviter 
la perforation du plancher pulpaire (Vertucci, 2005). 

Figure 91 : Fraises utilisées pour la localisation du MV2 (Mitchell, 2004): 
- fraise «Long-Neck» (disponible chez Dentsply-MailleferTM, figure 91-A) ; 
- fraises «Moller» (disponibles chez BrasselerTM, figures 91-B et 91-C) ; 
- fraise «Munce» (disponible chez CJM EngineeringTM, figure 91-D).

Kulild & Peters (1990) ont cherché à quantifier le bénéfice d’un fraisage adéquat sur la localisation 
du second canal mésio-vestibulaire de premières et deuxièmes molaires maxillaires. Dans un 
premier temps, la localisation est faite à l’oeil nu, après réalisation d’une cavité d’accès 
trapézoïdale ; dans un second temps, un fraisage est effectué pour localiser le MV2 des dents 
restantes. Enfin, l’observation au microscope après section radiculaire permet de déterminer la 
prévalence réelle du second canal mésio-vestibulaire dans cette étude.
 

Sans fraisage Avec fraisage A la section

Premières molaires 
maxillaires (n = 51)

31 (60,8%) 46 (90,2%) 49 (96,1%)Premières molaires 
maxillaires (n = 51)

31 (60,8%)

+ 15 (+ 29,4%)

49 (96,1%)

Deuxièmes molaires 
maxillaires (n = 32)

14 (43,8%) 25 (78,1%) 30 (93,7%)Deuxièmes molaires 
maxillaires (n = 32)

14 (43,8%)

+ 11 (+ 34,4%)

30 (93,7%)

Total (n = 83) 45 (54,2%) 71 (85,7%) 79 (95,2%)Total (n = 83) 45 (54,2%)

+ 26 (+ 31,3%)

79 (95,2%)

Tableau 31 : Prévalence du second canal mésio-vestibulaire observée sans fraisage, avec fraisage et après 
section radiculaire (Kulild & Peters, 1990).

L’exérèse dentinaire surplombant l’entrée canalaire du MV2 permet de déceler 31,3% de canaux 
supplémentaires, premières et deuxièmes molaires confondues. Ce chiffre est considérable 
puisqu’il permet de se rapprocher de la prévalence réelle découverte après section radiculaire, 
notamment pour la première molaire maxillaire (90,2% après fraisage, contre 96,1% après 
section). 
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La seule retenue pouvant être émise réside dans le risque de perforation radiculaire accru par 
rapport à une technique ultrasonore. Ces fraises doivent donc se trouver entre les mains 
d’endodontistes aguerris. 

NB : L’ensemble de la procédure de localisation des orifices est réalisé cavité sèche.

! 3.1.4. Aides «chimiques»

! ! 3.1.4.1. Hypochlorite de sodium & «bubble test»

! ! ! 3.1.4.1.1. Hypochlorite de sodium

! L’hypochlorite de sodium, de formule brute NaOCl, est l’irrigant de référence en 
endodontie.
L’hypochlorite de sodium possède des propriétés physico-chimiques intéressantes : 
- une lubrification canalaire efficace (et une diminution du risque de fracture instrumentale) ;
- une mise en suspension et un effet de chasse des débris ;
- une dissolution des débris organiques (paquet vasculo-nerveux) ;
- une action antiseptique (bactéricide, virucide, sporicide).

En revanche, sa cytotoxicité envers les tissus péri-apicaux et son inefficacité à détruire seul la 
smear layer (ou boue dentinaire) impose l’utilisation d’une solution d’irrigation complémentaire, 
telle que l’EDTA, agent chélateur permettant la dissolution de la smear layer minérale. 

- De nombreuses aides sont données uniquement par une observation rigoureuse de la chambre 
pulpaire : le second canal mésio-vestibulaire peut être localisé en suivant les rainures sous-
pulpaires du plancher, nées d’une différence de saturation entre une dentine secondaire 
foncée et une dentine primaire plus claire. Le MV2 peut être repéré à la jonction entre les murs 
et le plancher pulpaire par un point blanc marquant une accumulation de débris dentinaires (test 
de la ligne blanche) ou par un point rouge notant la présence de tissu pulpaire résiduel (test  de 
la ligne rouge). Le sondage parodontal de la face mésiale de la racine mésio-vestibulaire à la 
recherche d’une concavité, le sondage du plancher à la sonde DG16 ou l’inconfort du patient 
à l’insertion d’une lime sont d’autres signes révélateurs.

- Si cette première approche non-invasive ne suffit pas, il est probable qu’un surplomb dentinaire 
recouvre l’orifice canalaire du MV2 : l’endodontiste peut avoir alors recours à des Micro-
Openers®, des inserts ultrasonores piézo-électriques ou des fraises pour découvrir l’entrée, 
ainsi que des forêts de Gates-Glidden® afin de rectifier l’angle d’accès au canal.

- L’examen clinique et l’utilisation d’instruments spécifiques augmente considérablement  le 
pourcentage de découverte du MV2.
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Plus récemment, une nouvelle solution d’irrigation désignée MTAD (pour Mixture of a Tetracyclic 
isomer, an Acid and a Detergent : mélange constitué d’un antibiotique -la doxycycline-, d’acide 
citrique et d’un détergent), utilisée en association avec le NaOCl, a démontré une efficacité 
exceptionnelle à éliminer la boue dentinaire et notamment le collagène, sans modifier 
sensiblement la structure des tubuli dentinaires (Torabinejad & coll., 2003).

Figure 92 : Boue dentinaire sur la surface d’un canal irrigué (Torabinejad & coll., 2003):
- avec une solution d’hypochlorite de sodium à 5,25% seule (figure 92-B)
- avec une solution d’hypochlorite de sodium à 5,25% agrémentée d’un produit de rinçage final à base 

d’EDTA à 17% (figure 92-C)
- avec une solution d’hypochlorite de sodium à 5,25% agrémentée d’un produit de rinçage final à base de 

MTAD (figure 92-D).

La concentration recommandée varie entre 0,5% et 5,25% : la concentration de 1% semble être le 
meilleur compromis entre efficacité et cytotoxicité parodontale (Baumgartner & Cuenin, 1992).

! ! ! 3.1.4.1.2. «Bubble-test»

! Le principe du bubble-test (ou champagne-test) résulte de l’injection d’une solution 
d’hypochlorite de sodium. Au contact du tissu organique pulpaire, l’hypochlorite de sodium se 
dissocie en ions sodium (Na+) chlorure (Cl-) : de l’oxygène est libéré, créant des bulles.

Près d’un endodontiste sur 2 (49,0%) de l’étude de Buhrley & coll. (2002) utiliserait le bubble-test 
au cours du processus de localisation du MV2, s’il le juge nécessaire.

! ! 3.1.4.2. EDTA
! !
! L’acide Ethylène Diamine Tétra-Acétique (EDTA) est un puissant agent chélateur, c’est-à-
dire une substance chimique capable de fixer des cations métalliques pour former un complexe 
soluble.

Il a, en endodontie, la capacité de dissoudre les boues dentinaires générées par le travail des 
instruments de préparation canalaire (ou smear layer) : il complète ainsi le rôle de l’hypochlorite de 
sodium. Par suppression de l’enduit pariétal, il permet une meilleure pénétration du ciment de 
scellement dans les tubuli dentinaires et par conséquent, une obturation plus étanche du système 
canalaire. En association avec l’hypochlorite de sodium, on observe également une action 
effervescente. Ses capacités antiseptiques sont, par contre, plus limitées.
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L’EDTA peut être utilisé sous deux formes galéniques : 
- sous forme liquide : une fois la mise en forme canalaire achevée, un rinçage à l’aide d’une 

solution liquide d’EDTA 17% pendant 1 à 2 minutes est recommandée avant une dernière 
irrigation à l’hypochlorite de sodium, le séchage canalaire et l’obturation (Perez & Rouqueyrol-
Pourcel, 2005)

- sous forme de gel : c’est cette forme qui est utilisée pour progresser au sein des canaux fins et 
calcifiés. La consistance en gel (Glyde®, Dentsply-MailleferTM) lubrifie le canal et l’EDTA 
déminéralise et ramollit les boues dentinaires.

Afin de localiser le second canal mésio-vestibulaire des molaires maxillaires, Stropko (1999) 
recommande l’utilisation d’une solution d’EDTA 17%, d’un alcool 95% et d’un irrigateur monté 
d’une aiguille d’irrigation endodontique biseautée 27G, afin de nettoyer et assécher le plancher 
pulpaire parfaitement, dans le but d’une inspection canalaire efficace.

! ! 3.1.4.3. Colorants

! Les colorants usités en endodontie ont la particularité de se fixer aux cellules conjonctives 
des tissus organiques : ils pénètrent à l’intérieur des orifices canalaires (contenant du tissu 
pulpaire vivant comme nécrosé), des rainures de développement, des isthmes inter-canalaires, 
des fêlures et fractures éventuelles (Nallapati, 2010). Ils guident ainsi le clinicien dans son 
diagnostic et simplifient l’objectivation des canaux radiculaires.

! ! ! 3.1.4.3.1. Bleu de méthylène

! Le bleu de méthylène (ou chlorure de méthylthioninium) était un colorant très largement 
répandu en odontologie, jusqu’à ce qu’il soit considéré comme mutagène (National Toxicology 
Program, 1990) et retiré du marché. Il était prédominant dans les protocoles expérimentaux car sa 
coloration sélective se fixait sur le tissu pulpaire organique et n’était pas absorbé par les cristaux 
d’hydroxyapatite amélaire ou dentinaire (Limkangwalmonkol & coll., 1991).

Le bleu de méthylène possédait de nombreuses indications, notamment en chirurgie endodontique 
où son application après résection apicale permettait de mettre en évidence des canaux non 
obturés, isthmes inter-canalaires, ramifications apicales et craquelures dentinaires : Cambruzzi & 
Marshall proposaient dès 1983 d’ajouter la coloration au bleu de méthylène de l’apex sectionné au 
protocole chirurgical.

C’était aussi un colorant de choix pour l’aide à la localisation du second canal mésio-vestibulaire 
des molaires maxillaires. Selon Buhrley & coll. (2002), les endodontistes spécialistes utilisaient 
dans 2,6% des cas le bleu de méthylène pour repérer le MV2.

L’étude de Yang & coll. (2007) réalisée sur 30 premières molaires maxillaires a démontré que le 
bleu de méthylène augmentait significativement la fréquence de localisation du second canal 
mésio-vestibulaire : la prévalence du MV2 passait de 51,7% sans bleu de méthylène à 70,0% avec 
bleu de méthylène. Il ajoute que l’observation des canaux colorés sous microscope opératoire 
permet de majorer l’identification de ce fin canal : la prévalence du MV2 atteint alors 72,5%.
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Figure 93 : Visualisation de la racine mésio-vestibulaire d’une première molaire maxillaire sectionnée dans 
son tiers apical (Yang & coll., 2007) : sans colorant (figure 93-B, grossissement x 7,5), puis avec coloration 
au bleu de méthylène (figures 93-D, sans grossissement ; 93-E, grossissement x 7,5 ; 93-F, grossissement x 
25). Le second canal mésio-vestibulaire est mis en évidence par le colorant. Un isthme inter-canalaire est 
également visible sur les figures 93-E et 93-F (marquées d’une flèche).

Aujourd’hui, de nombreux colorants peuvent substituer le bleu de méthylène : l’encre de chine (ou 
India ink), l’éosine, la rhodamine, le bleu de Prusse, ou encore la fluorescéine. 

! ! ! 3.1.4.3.2. Fluorescéine

! La fluorescéine, ou fluorescéinate de sodium, est un colorant 
employé depuis des décennies pour l’angiographie rétinienne et le 
diagnostic de pathologies opthalmiques. 
Elle est disponible en pharmacie sous forme de gouttes ou de 
bandelettes à tremper dans de l’eau ou de l’alcool.

Figure 94 : Fluorescéine sous forme de bandelettes individuelles à tremper dans de l’eau ou de l’alcool 
(Nallapati & Glassman, 2004).

La fluorescéine, à l’instar du bleu de méthylène, est absorbée par le tissu conjonctif pulpaire vivant 
ou nécrotique. Lorsque la dent est exposée à une lumière bleue (d’une lampe à photo-polymériser 
par exemple), la fluorescéine devient alors fluorescente, révélant encore plus nettement les 
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segments de tissu pulpaire non extirpés, entourés par une dentine monochromatique non colorée 
(Nallapati & Glassman, 2004).
C’est grâce à ce pouvoir révélateur que la fluorescéine est devenue un outil diagnostic 
supplémentaire pour le décèlement de canaux fins et cachés et la vérification de l’absence de tissu 
pulpaire avant obturation canalaire.

Il suffit d’appliquer la fluorescéine à l’aide d’une micro-brosse ou d’un coton-tige sur le plancher 
pulpaire, puis on retire les excès à l’aide d’une micro-brosse sèche. Il faut éteindre ensuite le 
plafonnier ainsi que le scialytique et éclairer la dent à l’aide de la lampe à photo-polymériser (ou 
toute autre lumière à longueur d’onde bleue) : le tissu pulpaire change de couleur. D’un jaune  
orangé initial, il devient vert fluorescent.

! ! !
!
Figure 95 : Visualisation de la chambre pulpaire d’une première molaire maxillaire sur laquelle on applique 
de la fluorescéine (figure à gauche), on enlève les excès (figure au centre) et on observe le MV2 (marqué 
par une flèche) après illumination à la lumière bleue (figure à droite) (Nallapati & Glassman, 2004).

Pais & coll. (2014) mettent au point un microscope opératoire couplé à un filtre bleu cobalt afin de 
laisser les deux mains de l’opérateur libres pour le traitement du MV2. Dans cette étude effectuée 
in vitro sur 40 premières molaires maxillaires, il a été conclu que l’application de fluorescéine 
concentrée à 1%, combinée à l’observation à un microscope opératoire doté d’un filtre bleu, 
permettait le diagnostic de plus nombreux MV2, par rapport à une observation à l’oeil nu ou à 
l’aide du microscope seul.

! !

Figure 96 : Visualisation de la chambre pulpaire d’une première molaire maxillaire sous microscope 
opératoire (grossissement x12,5), après application de fluorescéine sans filtre bleu (figure à gauche) et 
couplé à un filtre bleu (figure à droite) : le MV2 est bien visible (Pais & coll., 2014).
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! ! 3.1.4.4. Transillumination par fibre optique

La transillumination par fibre optique (ou FOTI, pour Fiber-Optic Trans-Illumination) est une 
technique diagnostique basée sur la différence de diffusion et d’absorption photonique en fonction 
des caractéristiques du tissu éclairé : une dentine saine ne reflète pas la lumière de la même 
manière qu’une dentine cariée ou sclérotique. Eclairée par une fibre optique, une dentine cariée 
apparaît plus foncée qu’une dentine saine et une dentine sclérotique apparaît plus claire. 

Bronnec (2006) propose de mettre en évidence les seconds 
canaux mésio-vestibulaires calcifiés par ce biais, en plaçant une 
fibre optique sous la digue, contre le rempart alvéolaire au 
niveau de la racine considérée. Ce test est réalisé avec les 
lumières du microscope, du scialytique et du plafonnier éteintes.
Néanmoins, cette technique manque de spécificité et reste peu 
usitée.

Figure 97 : Mise en évidence de canaux calcifiés sur une molaire 
mandibulaire, par le biais de la transillumination par fibre optique 

(Nallapati, 2010).

! 3.1.5. Aides optiques

! La micro-chirurgie, ou chirurgie assistée par microscope, a été introduite par nos confrères 
ophtalmologistes et oto-rhino-laryngologistes il y  a près d’un siècle. En 1921, Nylen est le premier 
médecin à utiliser une loupe binoculaire en chirurgie ; il faut, en revanche, attendre 1953 pour voir 
l’arrivée sur le marché de l’otoscope Zeiss mis au point par Littman et le début de l’ère de la micro-
chirurgie moderne.
! En 1981, Apotheker introduit l’idée que des améliorations considérables de l’acuité visuelle, 
rendues possibles grâce à l’utilisation du microscope opératoire, seraient bénéfiques à la discipline 
de l’endodontie : il est nécessaire de mieux voir pour mieux comprendre.

Certaines substances chimiques peuvent aider à localiser le second canal mésio-vestibulaire : 
- La réaction entre une solution d’hypochlorite de sodium injectée dans la chambre pulpaire avec 

du tissu pulpaire résiduel aboutit à la libération d’oxygène et à la formation de bulles : c’est le 
bubble-test. 

- L’EDTA ramollit le surplomb dentinaire recouvrant l’orifice canalaire du MV2 et dissout l’enduit 
pariétal : une meilleure inclusion du ciment de scellement dans les tubuli dentinaires rend 
l’obturation plus étanche.

- Des colorants classiques tels que le bleu de méthylène  peuvent être appliqués directement sur 
le plancher pulpaire et mettre en exergue des canaux cachés. La fluorescéine de sodium 
couplée à une lumière bleue peut révéler le MV2 par fluorescence.

- La technique de transillumination par fibre optique est possible mais peu usitée.
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! Aujourd’hui répandus, les dispositifs de grossissement, associés à un éclairage focalisé et 
à l’utilisation de micro-instruments, ont considérablement amélioré la capacité du praticien à 
appréhender l’endodontie et ont directement participé à l’amélioration de la qualité des traitements.

! ! 3.1.5.1. Les différentes aides optiques

! Introduits en endodontie dans les années 1990, les outils de grossissement les plus 
courants sont les loupes, le microscope opératoire et, plus récemment, l’endoscope.

! ! ! 3.1.5.1.1. Les loupes

! La loupe est le système optique grossissant le plus simple. Elle impose un grossissement 
ainsi qu’une distance de travail définis initialement et non modulables.

On peut distinguer : 

• les loupes simples : constituées d’une lentille convergente de courte distance focale 
(quelques centimètres), elles permettent d'obtenir à partir d'un objet réel de petite dimension une 
image virtuelle et droite, plus grande que l'objet. 
Plus le grandissement optique augmente, plus la distance focale diminue : il faut donc travailler à 
très courte distance de l’objet. Ainsi, avec un grandissement optique x2, la distance de travail 
fixée est 12,5 cm, ce qui est bien trop faible pour des raisons ergonomiques. Toutefois, les 
facteurs de grossissement sont aujourd’hui commercialement augmentés afin de compenser la 
réduction des distances de travail.

Grossissement 
(Grandissement optique)

0,7 1,0 1,5 2

Grossissement commercial 1,7 2,0 2,5 3,0

Distance de travail (mm) 350 250 166 125

Tableau 32 : Valeurs optiques obtenues par des loupes simples (Mallet & Deveaux, 2012)

Elles ne sont que très peu proposées en pratique odontologique car elles donnent une vision plate 
de l’objet.

• les loupes binoculaires (ou télé-loupes) : ce sont des télé-loupes que les chirurgiens 
dentistes utilisent aujourd’hui. 
Il s’agit d’une loupe combinée avec un téléscope : la loupe reproduit en effet une image de l’objet 
dans le plan de netteté du télescope, lequel réalise ensuite un agrandissement de l’image et la 
transmet à l’oeil de l’observateur. La distance de travail a pu être augmentée et rendue 
compatible avec notre exercice.
De surcroît, les loupes binoculaires sont des stéréo-microscopes : ils produisent dans chaque 
oeil une image tridimensionnelle, dont le rendu est bien meilleur que celui des loupes simples.
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Deux principes de construction de l’image existent et expliquent les deux types de loupes 
binoculaires disponibles dans le commerce : 

- les loupes «galiléennes» : la lunette de Galilée est un instrument d’optique simple doté de 
deux lentilles : un objectif convergent et un oculaire divergent. 

Figure 98 : Principe optique de la lunette de Galilée, (www.ma-prepa-concours.com).

Les rayons lumineux éclairant l’image observée traversent une lentille objectif faisant converger le 
faisceau lumineux jusqu’à une lentille oculaire divergente, qui redresse le faisceau lumineux pour 
donner une image virtuelle droite dans l’oeil de l’utilisateur. 

Ce système ne présente pas de diaphragme : les faisceaux lumineux se croisent en une zone de 
stigmatisme peu précise et donnent lieu à des aberrations en périphérie du champ de vision : 
torsion de l’image, couleurs modifiées par exemple.

Figure 99 : Les faisceaux convergent en une zone de stigmatisme non précise aboutissant à des aberrations 
en périphérie du champ de vision (www.ma-prepa-concours.com).

Ce phénomène est d’autant plus marqué qu’on augmente le grossissement de l’appareil. Ainsi, 
pour ces raisons, les lunettes de Galilée sont réservées à des grossissements relativement faibles 
(jusqu’à environ x2,5).

Ce sont des télé-loupes légères, incrustées à travers les lunettes 
de protection du chirurgien dentiste (système «through the 
lens») ou escamotables (système «flip-up»), appropriées à une 
première acquisition pour une utilisation en omnipratique.

Figure 100 : Télé-loupes galiléennes incrustées «through the lens» (en 
haut) et escamotables «flip-up» (en bas), (www.orascoptic.com).
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- les loupes «keplériennes» : 

Figure 101 : Principe optique de la lunette de Kepler, (www.ma-prepa-concours.com).

Le principe optique du système de Kepler consiste en un rayon principal passant toujours par le 
centre de l’objectif et réalisant un diaphragme réel dans le champ visuel duquel les aberrations 
sont à peine perçues. 

Figure 102 : Le diaphragme contenu dans une télé-loupe de Kepler filtre les rayons périphériques déformés 
pour diminuer les aberrations, (www.ma-prepa-concours.com).

Les télé loupes qui adoptent le système de Kepler sont équipées de prismes redressant l’image 
inversée et offrent une vision stéréoscopique de grossissements compris entre x 3,2 et x 8 à des 
distances de travail de 190 mm à 350 mm. 

Ce sont les loupes les plus adaptées en pratique 
endodon t i que , ca r e l l es p rodu i sen t une image 
tridimensionnelle avec peu d’aberrations à des distances de 
travail adéquates. 
Le grossissement est meilleur mais la profondeur de champ 
est cependant plus limitée. Elles sont également plus lourdes, 
nécessitent un éclairage plus intense (car le champ visuel est 
réduit) et obligent parfois au port d’un casque support.

Figure 103 : Télé-loupes képlériennes, supportées par un casque, (www.opsyse.fr).
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! ! ! 3.1.5.1.2. Le microscope opératoire

! Les loupes et le microscope opératoire sont tous deux des stéréo-microscopes, proposant 
une perception tridimensionnelle d’objets de petite dimension. 

La principale différence entre les deux appareils réside dans l’absence de convergence des yeux 
de l’utilisateur d’un microscope opératoire : ce dernier divise l’image de l’objectif en 2 et les 
redresse afin de les positionner selon un axe de vision parallèle. L’opérateur regarde donc une 
image située à l’infini, sans besoin d’accommodation du cristallin : la fatigue ressentie est 
moindre. 

Aussi, contrairement aux télé-loupes, le microscope offre la possibilité de modifier le facteur de 
grossissement selon les besoins.

Les capacités de grossissement sont bien plus importantes (x4 - x40). Alors que le traitement 
endodontique est habituellement fondé sur le sens tactile, le recours au microscope optique en fait 
une thérapie exécutable sous contrôle visuel direct  : un canal droit, à fort grossissement, peut 
être inspecté de la chambre pulpaire jusqu’à l’apex (Perrin & coll., 2000).

Sans poids sur la tête, la posture de travail est plus souple et la flexion de la nuque moins 
accentuée : le travail est plus ergonomique.

Pour l’endodontie, secteur micro-chirurgical nécessitant un grossissement important et une plage 
réduite de profondeur de champ, le microscope opératoire représente l’aide optique idéale.

Figure 104 : Le microscope opératoire en pratique dentaire quotidienne, (www.kavo.com).

! ! ! 3.1.5.1.3. L’endoscope

! L’endoscopie est une méthode d’exploration et d’imagerie médicale permettant de 
visualiser l’intérieur de conduits ou cavités inaccessibles à l’oeil nu. L’orascopie est la procédure 
utilisant un endoscope pour visualiser la cavité orale (Bahcall & Barss, 2003). 

L’endoscope (ou orascope) est composé d’un tube renfermant des fibres optiques et muni d’un 
système d’éclairage destiné à être inséré dans le conduit, lui-même couplé à une caméra et un 
moniteur vidéo permettant de visualiser l’image en deux dimensions sur un écran.
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Figure 105 : Chirurgie endodontique sous endoscope (Von Arx & coll., 2002).

L’orascope permet un grossissement supérieur, de plus grande clarté que le microscope ainsi 
qu’une visualisation du champ opératoire à différents angles et distances sans souci de mise au 
point ou de perte de profondeur de champ (Mallet & Deveaux, 2012). 

C’est un outil intéressant par exemple en chirurgie endodontique (pour des indications telles que 
les résection apicale, amputation radiculaire, traitement des perforations radiculaires ou exérèse 
d’instruments laissés dans un canal) ainsi que dans le secteur de la recherche : Von Arx (2005) a 
notamment évalué la prévalence d’isthmes inter-canalaires présents au niveau de la racine mésio-
vestibulaire des molaires maxillaires et les ont classé selon leur type. 
Le MV2 est donc facilement objectivable avec un endoscope.

Figure 106 : Vue d’une racine mésio-vestibulaire d’une première molaire maxillaire depuis une caméra 
endoscopique : les canaux mésio-vestibulaires principal (MV1) et secondaire (MV2) ainsi qu’un isthme inter-
canalaire incomplet, de type II selon la classification de Hsu & Kim (1997), peuvent être observés (Von Arx, 
2005).

Néanmoins, leur utilisation en endodontie conventionnelle reste complexe, car d’une part, le canal 
doit être préparé dans les 15 millimètres coronaires à un diamètre de 0,9 mm pour introduire la 
sonde et observer le canal jusqu’au tiers apical ; d’autre part, elle nécessite la tenue de 
l’endoscope d’une main, ce qui est difficilement compatible avec le travail au fauteuil. Le coût d’un 
endoscope dépasse également les capacités financières d’un cabinet dentaire libéral (Mallet & 
Deveaux, 2012).
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! ! 3.1.5.2. Aides à la localisation du MV2 

! Les indications des aides visuelles sont nombreuses en endodontie car directement 
associées à l’augmentation de la précision des procédures et à une meilleure visualisation de la 
zone d’intérêt. 

L’American Association of Endodontics (AAE, 2012) cite en première indication «la localisation de 
canaux ‘cachés’, soit par calcification, soit par diamètre réduit» avant d’en lister d’autres : 
• aide à la dépose de matériaux insérés dans le canal (tenons, obturations antérieures...)
• traitement des perforations
• diagnostic de fêlures ou fractures radiculaires
• facilitation dans tous les gestes de la chirurgie endodontique apicale.

Or, le second canal mésio-vestibulaire est un archétype de canal «caché», fin et parfois calcifié. 
Les télé-loupes, le microscope opératoire (MO) et l’endoscope devraient donc agir comme des 
aides précieuses à sa localisation.

Nous répertorions dans les tableaux ci-dessous la prévalence du MV2 sur les deuxièmes puis les 
premières molaires maxillaires en fonction de l’aide optique utilisée dans diverses études.

Etudes portant sur les 
DEUXIEMES molaires 

maxillaires

Prévalence MV2 (%)Prévalence MV2 (%)Prévalence MV2 (%)Prévalence MV2 (%)Etudes portant sur les 
DEUXIEMES molaires 

maxillaires Sans aide optique Avec télé-loupes
(grossissement)

Avec microscope 
opératoire

(grossissement)

In vitro

Stropko (1999)
(n = 611, in vivo)

- 50,7 60,4 -

Buhrley & coll. (2002)
(n = 108, in vivo)

20,0 40,5 36,1 -

Schwarze & coll. (2002) (n = 
50, in vitro)

- 16,0
(x 2)

46,0
(x 8)

48,0
(section)

Rajput & coll. (2014) 
(n = 50, in vitro)

20,0 - 38,0 
(x 12)

42,0
(section)

Tableau 33 : Prévalence du second canal mésio-vestibulaire des deuxièmes molaires maxillaires en fonction 
de l’aide optique utilisée (Stropko, 1999 ; Buhrley & coll., 2002 ; Schwarze & coll., 2002 ; Rajput & coll., 
2014).
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Etudes portant sur les 
PREMIERES molaires 

maxillaires

Prévalence MV2 (%)Prévalence MV2 (%)Prévalence MV2 (%)Prévalence MV2 (%)Etudes portant sur les 
PREMIERES molaires 

maxillaires Sans aide optique Avec télé-loupes
(grossissement)

Avec microscope 
opératoire

(grossissement)

In vitro
(après section et 

injection encre de chine)

Stropko (1999)
(n = 1096, in vivo)

- 73,2
(x 2,5 - x 4)

93,0 -

Baldassari-Cruz & coll. 
(2002) (n = 39, in vitro)

51,3 - 82,1
(x 25)

89,7
(injection encre de chine)

Buhrley & coll. (2002)
(n = 204, in vivo)

17,2 62,5 71,1 -

Schwarze & coll. (2002)
(n = 50, in vitro)

- 36,0
(x 2)

72,0
(x 8)

78,0
(section et observation 

MEB x40)

Alaçam & coll. (2007)
(n = 100, in vitro)

62,0 - 67
(x 16)

82,0 
(section)

Khraisat & Smadi (2007)
(n = 97, in vitro)

56,7 63,9
(x 3,5)

- 77,3 
(injection encre de chine)

Ghorbanzadeh (2009)
(n = 90, in vitro)

21,0 - 92,0 -

Tuncer & coll. (2010)
(n = 110, in vitro)

52,7 68,2 78,2
(x 25)

-

Coutinho-Filho & coll. 
(2012)

(n = 305, in vitro)

53,4 - 90,7 
(x 20)

94,7
(injection encre de chine)

Rajput & coll. (2014) 
(n = 50, in vitro)

42,0 - 60,0 
(x 12)

66,0 
(section)

Tableau 34 : Prévalence du second canal mésio-vestibulaire des premières molaires maxillaires en fonction 
de l’aide optique utilisée (Stropko, 1999 ; Baldassari-Cruz & coll., 2002 ; Buhrley & coll., 2002 ; Schwarze & 
coll., 2002 ; Alaçam & coll., 2007 ; Khraisat & Smadi, 2007 ; Ghorbanzadeh & coll., 2009 ; Tuncer & coll., 
2010 ; Coutinho-Filho & coll., 2012 ; Rajput & coll., 2014).

!

Les aides optiques sont-elles significativement efficaces?

Les études dressent à l’unisson un même constat : la fréquence de localisation du second canal 
mésio-vestibulaire augmente en présence d’une aide optique, par rapport à une observation à 
l’oeil nu. 
Le degré d’efficacité des aides optiques varie selon les auteurs : par exemple, Ghorbanazadeh & 
coll. (2009) ont localisé 4 fois plus de MV2 munis d’un microscope opératoire (92,0%) qu’à l’oeil nu 
(21,0%). Les aides optiques semblent ici indispensables.
Alaçam & coll. (2007) présentent des chiffres moins explicites : la prévalence du second canal 
mésio-vestibulaire passe de 62,0% en observation à l’oeil nu à 67,0% en observation au 
microscope opératoire. Le microscope opératoire n’a en outre permis de détecter que 5% des 20% 
de MV2 non diagnostiqués à l’oeil nu. 
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Del Fabbro & coll. (2009) rappellent qu’il existe cependant «aucune donnée permettant d’établir 
une conclusion solide sur l'effet de l'adoption d'un microscope, d'un endoscope ou de loupes 
grossissantes pour une meilleure visualisation dans la thérapie endodontique, en termes de 
résultats cliniques». Même si toutes les études actuelles associent l’utilisation d’aides optiques 
avec une meilleure visualisation du champ opératoire et une meilleure gestion du canal radiculaire, 
«il doit encore être démontré que leur utilisation peut entraîner un taux de réussite de traitement 
accru». L’unique champ d’application où il a été établi, après méta-analyse, que le microscope 
opératoire ou endoscope apportait une aide significative par rapport à une observation à l’oeil nu 
(ou aux loupes) en termes de résultats cliniques, est la chirurgie apicale des molaires (Setzer & 
coll., 2012).

Quelle aide optique adopter ?

• Au vu des tableaux précédents, les études pointent du doigt le microscope opératoire  (MO) 
comme le meilleur allié de l’endodontiste dans sa quête du MV2, à des grossissements réglés 
entre x8 et x25. Les endodontistes américains semblent d’ailleurs plébisciter en masse cet 
instrument puisque 90% d’entre eux ont accès et utilisent le microscope en pratique quotidienne 
en 2008 (Kersten & coll., 2008), contre 52,0% en 1999 (Mines & coll., 1999).
Les prévalences décelées au microscope opératoire avoisinent souvent les prévalences 
constatées après observation de la dent sectionnée, aussi bien au niveau des premières 
molaires (82,1% avec MO contre 89,7% à la section selon Baldassari-Cruz & coll., 2002 ; 90,7% 
avec MO  contre 94,7% à la section selon Coutinho-Filho & coll., 2012) que des deuxièmes 
molaires maxillaires (46,0% avec MO contre 48,0% à l’observation in vitro au microscope 
électronique à balayage selon Schwarze & coll., 2002 ; 38,0% avec MO contre 42,0% à la 
section selon Rajput & coll., 2014).
Gorduysus & coll. (2001) ajoute que le microscope opératoire aide non seulement à la 
localisation du MV2 mais surtout à sa pénétrabilité : la prévalence de MV2 localisés passe de 
93,0% sans MO à 96,0% avec MO, tandis que la prévalence de MV2 négociés fait un bond de 
69,0% sans MO à 80,0% avec MO. Le microscope opératoire est donc un atout tout au long du 
traitement du second canal mésio-vestibulaire.

• Les télé-loupes constituent des aides optiques indéniables également. Néanmoins, elles sont 
unanimement moins efficaces que le microscope opératoire dans la localisation du second canal 
mésio-vestibulaire (hormis une occurrence de Buhrley & coll. (2002) où la prévalence du MV2 
atteint 40,5%  avec des télé-loupes contre 36,1% avec MO). De part son extrême finesse, le MV2 
nécessite des grossissements conséquents, supérieurs à ceux proposés par une paire de télé-
loupes galiléennes classique, pour être localisé.

- Le microscope opératoire semble l’instrument  visuel le plus adapté pour la localisation du 
MV2. L’AAE (2012) le considère même comme «une arme essentielle à intégrer dans l’arsenal 
thérapeutique de l’endodontie moderne» . 

- Les télé-loupes galiléennes «classiques» sont dotées de grossissements trouvant vite leur limite 
en endodontie. 

- Les télé-loupes keplériennes, proposant des grossissements supérieurs aux télé-loupes 
galiléennes, mériteraient des études approfondies.
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! 3.1.6. Aides géométriques 

! ! 3.1.6.1. Technique géométrique de Vertucci 

! Vertucci (2005) énonce des règles inhérentes à la bonne localisation des orifices canalaires 
d’une molaire maxillaire : 

• Une racine contient toujours un canal, même si celui-ci n’est pas toujours visible sur une 
radiographie. Si seule une entrée canalaire est trouvée, et qu’elle ne se trouve pas au centre de 
la racine, il est fort probable qu’une autre entrée canalaire existe du côté opposé à la première 
entrée canalaire, à équidistance du centre de la racine.

• Plus les deux entrées canalaires sont proches, plus la fusion des deux canaux est probable au 
sein du corps radiculaire : deux orifices canalaires mésio-vestibulaires proches auront davantage 
tendance à fusionner.

• Le MV2 peut être localisé directement sur la ligne 
tracée entre l’orifice canalaire mésio-vestibulaire 
principal et l’orifice palatin, ou plus fréquemment en 
mésial de cette ligne. Le MV2 est en moyenne situé à 
3,5 millimètres en palatin et à 2 millimètres en mésial 
de l’orifice du MV1 (Vertucci, 2005).

Figure 107 : Le second canal mésio-vestibulaire est localisé à 
3,5 millimètres en direction palatine et à 2 millimètres en 
direction mésiale par rapport au MV1 (Vertucci, 2005).

! ! 3.1.6.2. Technique géométrique de Krasner et Rankow

! Après avoir observé 500 planchers pulpaires de dents extraites, Krasner & Rankow (2004) 
ont pu aboutir à une série de «lois» s’appliquant à 95% des dents proposées. 

Ces lois ne sont pas spécifiques au MV2 mais constituent un prérequis à la loi ultérieure de Beer & 
Bauman (2010).
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Dans un premier temps sont définies les relations existant entre le plancher pulpaire et la 
couronne clinique selon 3 lois : 

- la loi de centralité : le plancher de la chambre pulpaire est 
toujours localisé au centre de la dent, à hauteur de la jonction 
amélo-cémentaire.

- la loi de concentricité : les murs de la chambre pulpaire sont 
toujours concentriques à la surface externe de la dent, à 
hauteur de la jonction amélo-cémentaire.

- la loi de la jonction amélo-cémentaire : la jonction amélo-
cémentaire est le repère le plus cohérent et reproductible pour 
déterminer la hauteur du plancher pulpaire.

Figure 108 : Vue d’une deuxième molaire maxillaire sectionnée à 
hauteur de la jonction amélo-cémentaire : le plancher pulpaire (Fl) est 
au centre de la dent et les murs dentinaires sont concentriques, de 
même épaisseur (Krasner & Rankow, 2004).

Dans un second temps, ont été définies 6 lois concernant le plancher pulpaire proprement dit. Les 
2 premières lois, dites de «symétrie» sont valables pour toutes les dents, sauf les molaires 
maxillaires. 

Les 4 lois restantes sont les suivantes : 

- La loi du changement de couleur : la couleur du 
plancher pulpaire est toujours plus foncée que les murs 
dentinaires externes.

- Première loi pour la localisation des orifices : les orifices 
canalaires sont toujours situés à la jonction entre les 
murs dentinaires et le plancher pulpaire.

- Deuxième loi pour la localisation des orifices : les 
orifices canalaires sont situés aux angles de la cavité 
d’accès, à la jonction mur-plancher pulpaire.

- Troisième loi pour la localisation des orifices : les 
orifices canalaires sont situés aux confins des lignes de 
fusion formées lors du développement radiculaire.

Figure 109 : Vue d’une seconde molaire maxillaire présentant quatre orifices canalaires aux angles de la 
cavité d’accès, à la jonction entre les parois dentinaires claires et le plancher pulpaire sombre (jonction 
fléchée FWJ, pour Floor-Wall Junction) (Krasner & Rankow, 2004).
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! ! 3.1.6.3. Technique géométrique de Beer & Bauman

Beer & Bauman échafaudent en 2010 une construction géométrique permettant d’imaginer la 
position du second canal mésio-vestibulaire sur le plancher pulpaire.

Figure 110 : Schémas de construction de L3, ligne imaginaire sur laquelle est situé le second canal mésio-
vestibulaire (Beer & Bauman, 2010).

• Une première ligne (L1) est tracée visuellement entre les orifices canalaires mésio-vestibulaire 
principal (point MV1) et palatin (point P).

• Une deuxième ligne (L2) est tracée perpendiculairement à L1 à un tiers de distance du point 
MV1 sur le segment MV1-P. L’orifice canalaire de la racine disto-vestibulaire se trouve souvent 
sur cette ligne (L2).

• Le second canal mésio-vestibulaire (MV2) se trouve à l’intersection de L1 et L2 ou sur une ligne 
(L3) passant par MV1 et orienté à 10° en mésio-palatin, à proximité de l’intersection avec L2.
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! Le résultat dans le temps de nos traitements repose sur l’obturation tridimensionnelle du 
système endodontique et non sur le simple scellement d’un canal à l’aide d’un cône et de ciment. 
La mise en forme est donc la pierre angulaire du traitement endodontique et de sa qualité 
technique dépend l’efficacité du nettoyage et de l’obturation (Bronnec & Caron, 2008).

! ! 3.2.1. Evaluation pré-opératoire et facteurs de faisabilité

! ! Le maintien ou le rétablissement de la santé des structures parodontales par le biais d’un 
traitement conservateur est a priori un objectif réalisable avec un résultat prédictible (Bronnec, 
2009). Pourtant, une grande partie des traitements endodontiques réalisés en omnipratique en 
France présente une qualité d’obturation inadéquate : un grand nombre aboutit à un échec 
(Boucher & coll., 2002).
Même si le non-respect des règles d’asepsie et du protocole de soin semblent les causes 
principales d’échec aspirant à la formation d’une LIPOE, la sous-estimation de la complexité de la 
tâche en pré-opératoire aboutit à de nombreuses manoeuvres iatrogènes, pas toujours 
correctibles.
L’identification des situations à risque et la sélection des cas gérables à la pratique de chaque 
praticien sont donc nécessaires pour améliorer le pronostic des traitements endodontiques.

! ! ! 3.2.1.1. Facteurs de faisabilité pré-opératoires dentaires et 
généraux

! ! Dans ce but, différentes chartes ont été rédigées pour l’évaluation de la complexité en 
endodontie selon des facteurs liés au patient et à la dent à traiter, notamment l’Endodontic 
Treatment Classification de l’Académie Canadienne d’Endodontie (1998) ou l’Endodontic Case 
Difficulty Assessment Form de l’AAE (1999).

Bronnec (2009) propose une charte d’évaluation de la difficulté clinique, émanant des deux 
chartes américaine et canadienne. 

! 3.2. Préparation et obturation du second canal 
! mésio-vestibulaire
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Cette charte détaille l’ensemble des facteurs ayant une influence directe sur la faisabilité de l’acte 
endodontique. Chaque facteur de complexité moyenne est notifié par 2 points et les facteurs de 
complexité importants coûtent 5 points chacun. 
La somme de ces points permet d’échelonner la difficulté générale du traitement endodontique : 
• Le traitement endodontique est considéré comme peu difficile  si la somme des points calculés 

est strictement inférieure à 15.
• La difficulté du traitement endodontique est dite moyenne  si la somme des points calculés est 

comprise entre 15 et 19.
• La difficulté du traitement endodontique est dite modérée si la somme des points calculés est 

comprise entre 20 et 25.
• La difficulté du traitement endodontique est élevée si la somme des points calculés est 

strictement supérieure à 25.

Tableau 35 : Charte d’évaluation de la difficulté clinique en endodontie, adaptée d’après les systèmes 
canadien et américain (Académie Canadienne d’Endodontie, 1998).
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Il est intéressant de noter qu’outre par des paramètres anatomiques strictement endodontiques, la 
complexité d’un acte se juge aussi par des paramètres cliniques et  généraux, comme l’état de 
santé du patient ou son degré de coopération. Cet outil permet de ne plus envisager le traitement 
endodontique sur la base d’un cliché radiographique pré-opératoire, mais d’appréhender les 
multiples facettes dentaires, parodontales, traumatologiques et générales concourant à sa 
faisabilité.
La volonté des auteurs de ces chartes est la même : amener le chirurgien dentiste au 
questionnement, identifier les difficultés au préalable et adopter une stratégie permettant 
d’affronter ces difficultés pas à pas en per-opératoire.

NB : On pourrait ajouter des facteurs propres au praticien, tels que son niveau d’expérience ou 
le matériel dont il dispose en endodontie. L’hygiène bucco-dentaire  du patient ainsi que son 
degré de motivation à la conservation de sa dent auraient aussi pu être pris en considération.

Bronnec (2009) précise que la lourdeur de mise en oeuvre limite l’application systématique de 
ces outils, qui restent cependant des outils pédagogiques intéressants. A cette destinée, une 
charte simplifiée a été créée par l’European Society of Endodontology (ESE, 2006). 
Elle identifie les situations à risque suivantes : 
• Problèmes médicaux (score ASA > 2)
• Limitation physique (ouverture buccale, réflexe nauséeux), coopération difficile
• Difficulté diagnostique
• Prémolaire > 2 canaux
• Molaire > 3 canaux, traitement d’une dent de sagesse
• Division canalaire dans le tiers médian ou le tiers apical
• Rotation ou inclinaison de la dent modérée à sévère
• Morphologie coronaire ou radiculaire aberrante, racine très longue (> 30 mm)
• Difficulté d’isolation
• Démontage prothétique compliqué
• Courbure radiculaire modérée à sévère (> 10°)
• Obstruction (oblitération canalaire, calcification), perforation, apex ouvert
• Retraitement endodontique
• Lésion endo-parodontale
• Traumatisme alvéolo-dentaire

Si le praticien est confronté à une ou plusieurs situations dites «à risque», il est invité à remplir une 
charte plus complète (canadienne ou américaine) pour trancher face au dilemme : traiter la dent 
ou adresser à un endodontiste spécialiste.

La présence d’un second canal mésio-vestibulaire sur une molaire maxillaire est, selon l’ESE 
(2006), une situation à risque en soi («molaire > 3 canaux»). Or, il est difficile d’objectiver en pré-
opératoire la présence du MV2 (la radiographie est le seul recours, et il reste insuffisant). Le MV2 
doit donc, dans le doute, être considéré comme toujours présent, et il faudrait dès lors remplir la 
charte avant tout traitement endodontique d’une molaire maxillaire en cabinet dentaire. 
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Cette lourdeur administrative étant concrètement irréalisable, il s’agit surtout pour le praticien 
d’effectuer un cheminement intérieur avant de pratiquer l’endodontie d’une molaire maxillaire et de 
se poser les questions suivantes : outre le risque de présence du MV2, existe-t-il d’autres facteurs 
freinant le traitement de cette dent ? L’omnipraticien est-il capable de les affronter ou est-ce plus 
raisonnable d’adresser ?

! ! ! 3.2.1.2. Facteurs de faisabilité per-opératoires spécifiques au MV2

! ! Le diagnostic du second canal mésio-vestibulaire se fait généralement en per-opératoire. 
Cependant, il sonne pour beaucoup de chirurgiens dentistes comme le début d’une longue série 
d’obstacles. En effet, qui n’a pas déjà trouvé l’orifice du second canal mésio-vestibulaire sans 
jamais réussir à le mettre en forme et l’obturer? Le second canal mésio-vestibulaire est non 
seulement un canal fin, courbe ; mais il semble également parfois impénétrable. En effet, de 
nombreuses modifications physiologiques pulpaires, pathologiques ou iatrogènes accentuent la 
difficulté de découverte et de mise en forme du système canalaire.

! ! ! ! 3.2.1.2.1. Un canal impénétrable : prévalence

! ! Dès 1974, A.J. Lane constatait que le second canal mésio-vestibulaire ne pouvait être 
complètement instrumenté dans 16,0% des molaires maxillaires. Le canal était alors considéré 
comme rudimentaire, ne se prolongeant pas dans sa portion radiculaire.

Les études récentes annoncent des chiffres similaires : entre 8,5% (Peeters & coll., 2011) et 15,0% 
(Alaçam & coll., 2007) des seconds canaux mésio-vestibulaires seraient calcifiés ou rudimentaires. 
Certains auteurs avancent des propos encore plus détonants : la pénétration des limes dans le 
second canal mésio-vestibulaire, dans près d’un cas sur 2 (49,1% des 305 premières molaires 
maxillaires analysées par Coutinho Filho & coll., 2012), s’arrêterait soudainement à 3-4 millimètres 
de son entrée canalaire. La perméabilité canalaire serait donc contrariée dès le tiers coronaire 
radiculaire. 

Park & coll. (2009) dénombrent, sur 36 seconds canaux mésio-vestibulaires, 14 segments calcifiés 
(38,9% des canaux) dans le tiers coronaire contre seulement 4 segments calcifiés dans le tiers 
apical (11,1% des canaux) et aucun dans le tiers moyen. Le tiers coronaire s’annonce comme un 
obstacle complexe à franchir.

Le MV2 de la première molaire maxillaire semble moins accessible que le MV2 de la seconde 
molaire maxillaire : 16,3% des premières molaires maxillaires sont déclarées impénétrables, 
contre 9,09% des deuxièmes molaires maxillaires (Yoshioka & coll., 2005). Les résultats de J.J. 
Stropko (1999), basés sur un échantillon plus conséquent de 1732 dents, annoncent des 
pourcentages plus nuancés (17,1%  d’inaccessibilité au MV2 des premières molaires maxillaires, 
contre 15,8% d’inaccessibilité au MV2 des deuxièmes molaires maxillaires).

! 126



Fort est donc de constater que le second canal mésio-vestibulaire est approximativement dans un 
cas sur 6 déclaré impénétrable. Il convient dès lors d’identifier les mécanismes étiologiques 
expliquant cette impénétrabilité.

! ! ! 3.2.1.2.2. Etiologies : la réaction dentino-pulpaire 

! Thomas & coll. (1993), en étudiant la morphologie canalaire de la racine mésio-vestibulaire 
chez des patients aux âges divers, se rendirent compte qu’à 8 ans, toutes les racines mésio-
vestibulaires présentaient un unique canal, avec déjà un léger étranglement central mésio-distal. 
Dès l’âge de 10 ans, un processus de calcification bi-dimensionnelle pouvait être constaté sur la 
plupart des dents : d’une part, une calcification progressive des parois mésiale et distale crée un 
étranglement central, divisant le canal mésio-vestibulaire unique en deux canaux ; d’autre part, 
une calcification de la paroi linguale provoque un rétrécissement du second canal mésio-
vestibulaire, jusqu’à sa disparition.

Figure 111 : Photographies témoignant de l’évolution progressive de la configuration canalaire de la racine 
mésio-vestibulaire de premières molaires maxillaires au fil du temps (Thomas & coll., 1993). Chez le sujet 
jeune (8 ans), la racine mésio-vestibulaire arbore généralement un canal unique (figure 111-a). Dès 10 ans 
environ, un double rétrécissement se forme, d’une part dans la dimension mésio-distale, à l’origine d’un 
étranglement central ; d’autre part dans la dimension palatine (figure 111-b). Le rétrécissement progresse, 
jusqu’à obtention de deux canaux bien distincts : le MV1 et le MV2 (figure 111-c). L’apposition dentinaire sur 
la paroi palatine peut aboutir, à terme, à la disparition complète du MV2 (figure 111-d).

Une bonne connaissance de l’histologie dentinaire et pulpaire est fondamentale afin de 
comprendre les comportements physio-pathologiques du complexe dentino-pulpaire expliquant 
cette évolution : un bref rappel est ici présenté.
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La dentine est un tissu d’origine mésenchymateuse 
minéralisé, non vascularisé, formé par une palissade 
d’odontoblastes. Les odontoblastes, une fois 
différenciés, se composent d’un corps cellulaire, 
inclus dans la pulpe, et d’un prolongement 
odontoblastique qui traverse la pré-dentine (non 
minéralisée) puis la dentine (minéralisée). 

Figure 112 : Schéma de 3 odontoblastes, tous composés 
d’un corps cellulaire pulpaire et d’un prolongement 
odontoblastique dentinaire (Farges, 2011).

La pulpe est un tissu conjonctif spécialisé qui assure d’une part la dentinogenèse physiologique et 
cicatricielle par les odontoblastes sécréteurs et d’autre part la détection et la signalisation des 
agressions, grâce aux éléments neuro-vasculaires.

Le complexe dentino-pulpaire agit comme un organe réagissant à l’unisson face aux sollicitations 
internes et externes.

! ! La maturation continue de la dentine, avec l’âge mais aussi en réaction aux phénomènes 
d’attrition, d’abrasion ou la carie, semble provoquer des anomalies dentinaires de type régressif 
telles que la sclérose dentinaire, la formation de zones mortes ou de pulpolithes (Piette & 
Goldberg, 2001). 7% des premières molaires maxillaires et 3% des deuxièmes molaires 
maxillaires de l’étude de Yoshioka & coll. (2005) présentent en effet des canaux «calcifiés».

• La dentine primaire  se forme lors du développement de la dent, tandis que la dentine 
secondaire est produite tout au long de la vie de la dent : les odontoblastes déposent de la pré-
dentine de manière physiologique et sont responsables de la diminution progressive de la 
lumière canalaire, phénomène improprement nommé «calcification». Cette apposition est 
asymétrique puisque le plancher et le plafond pulpaires sont davantage touchés que les murs 
latéraux. Les dentines primaire et secondaire possèdent la même composition chimique et 
structure histologique ; seule la vitesse de sécrétion odontoblastique varie de 4µm/jour pour la 
dentinogenèse primaire à 0,4µm/jour pour la dentinogenèse secondaire : l’odontoblaste est alors 
mi-quiescent mi-actif (Simon & coll., 2008). 

La dentinogenèse secondaire implique une diminution du volume caméral et canalaire avec 
l’âge. Les molaires maxillaires jeunes, aux chambres pulpaires larges (dont la distance entre le 
plafond et le plancher pulpaires est supérieure à 1 millimètre), possèdent peu de segments 
calcifiés. A contrario, les molaires maxillaires moins jeunes, aux chambres pulpaires atrophiées 
(dont la distance entre le plafond et le plancher pulpaires est inférieure ou égale à 1 millimètre) 
présentent des segments calcifiés bloquant l’accès aux orifices canalaires, ainsi que des dépôts 
dentinaires intra-canalaires uniformément aux trois tiers radiculaires (Markvart & coll., 2012).
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• Une dentine péri-tubulaire hyper-minéralisée (ou dentine intra-
tubulaire) se forme tout au long de la vie de la dent. Ce processus 
est lent lorsqu’il est lié à l’âge, mais il peut être accéléré dans 
certaines conditions pathologiques (agression carieuse, abrasion, 
attrition etc). L’apposition minérale de dentine péri-tubulaire est telle 
que les prolongements odontoblastiques canaliculaires s’oblitèrent 
par précipitations et s’atrophient : c’est la sclérose ou sénescence 
dentinaire (Simon & coll., 2008).  Macroscopiquement, la dentine 
a rbo re un aspec t t ransparen t , p lus m iné ra l i sé que 
physiologiquement (Piette & Goldberg, 2001). 

Figure 113 : Photographie d’un MV2 «calcifié» : l’encre de chine injectée n’a 
pu infiltrer le canal (Yoshioka & coll., 2005). 

• Lors d’une agression (carieuse ou mécanique) aussi minime soit-elle, la réponse pulpaire est 
systématique sur le plan histologique, bien qu’elle ne s’accompagne pas toujours de signes 
cliniques (Seltzer & coll., 1963). De la dentine  tertiaire, réactionnelle ou réparatrice, est 
sécrétée afin d’assurer la protection pulpaire. 
Si l’agression n’atteint pas le rempart pulpaire (agression modérée), le problème sera résolu par 
la sécrétion de dentine réactionnelle  par les odontoblastes, jusqu’à ce qu’une procédure 
clinique stoppe l’agression. 
Si l’agression franchit la palissade des odontoblastes et conduit à la mort de ces derniers, de 
nouvelles cellules interviennent et produisent de la dentine réparatrice. La mort des 
odontoblastes entraînant une minéralisation de leurs canalicules, le résultat peut s’apparenter à 
une alternance de stries d’odontoblastes morts, minéralisés, et de stries d’odontoblastes intacts : 
on évoque alors le terme de zones mortes (ou dead tracts) (Piette & Goldberg, 2001).

• Les pulpolithes : ce sont des nodules de tissu minéral calcifié inclus dans le parenchyme 
pulpaire, souvent au niveau de la chambre pulpaire, mais les canaux peuvent également en être 
affectés. Des calcifications pulpaires sont trouvées dans 66% des dents chez les 10-20 ans et 
dans 90% des dents chez les 50-70 ans (Piette & Goldberg, 2001). Les nodules pulpaires ont 
été divisés en vrais et faux pulpolithes. 

Les vrais pulpolithes, composés de dentine et bordés d’odontoblastes, sont souvent localisés 
dans la chambre pulpaire, plus rarement dans le tiers apical radiculaire. Leur étiopathogénie 
reste obscure. 

Les faux pulpolithes constituent, quant à eux, un simple processus physiologique réactionnel :  
il s’agit de cellules dégénérescentes minéralisées s’amassant concentriquement autour d’un 
noyau nécrotique central. Leur prévalence est augmentée lorsque la dent a été taillée ou 
restaurée (Piette & Goldberg, 2001).
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! ! ! 3.2.1.2.3. Etiologies anatomiques

! ! Comme déjà décrit dans ce travail, maintes variations 
anatomiques constituent un obstacle à la mise en forme du second 
canal mésio-vestibulaire. C’est le cas des anastomoses transverses ou 
encore des culs-de-sac qui constituent des zones impénétrables.

Ibarrola & coll. (1997) identifient également les canaux de type IV selon 
la classification de Weine (un canal se divisant en deux canaux 
apicalement) comme non pénétrables, notamment lors d’un retraitement 
endodontique.

Figure 114 : Le second canal mésio-vestibulaire est ici déclaré non négociable en raison de sa division 
canalaire trop apicale pour être traitée : mise en évidence de la configuration canalaire par injection d’encre 
de chine (Yoshioka & coll., 2005).

! ! ! 3.2.1.2.4. Etiologies iatrogènes

! Des étiologies iatrogènes ont également été référencées : 

• Boue dentinaire (ou smear layer) : 

La formation de boue dentinaire est inéluctable lors de la mise en forme canalaire. En effet, les 
instruments canalaires détachent des copeaux de dentine et, mélangés à des résidus pulpaires et 
une solution d’irrigation, forment un enduit pariétal bactérien plaqué sur la surface dentinaire. 
L’agglomérat de boues dentinaires peut, de surcroît, façonner des bouchons dentinaires : le canal 
est alors impénétrable. 

Le second canal mésio-vestibulaire ne fait pas exception à cette règle : Ibarrola & coll. (1997), lors 
de leur étude réalisée sur 87 molaires maxillaires traitées endodontiquement par le passé, 
identifient 7 MV2 (soit 8,05%) comme partiellement pénétrables, du fait des boues dentinaires 
formées lors du traitement endodontique précédent.

L’éradication de la smear layer est essentielle : 
- sa formation peut être en amont limitée par l'emploi d'une instrumentation en nickel-titane utilisée 
en rotation continue selon la méthode du crown-down ;
- sa destruction est entreprise en fin de préparation par une désinfection canalaire aussi poussée 
que possible, avec une séquence finale associant, en premier lieu, ultra-sons et EDTA et en 
second lieu, une solution d’hypochlorite de sodium ; le recours à l’hydroxyde de calcium en 
médication temporaire peut également aider à cette dissolution (Bertrand & coll., 2001). 
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• Obturation préalable au ciment de scellement :

Il peut se produire une obturation de l’orifice du second 
canal mésio-vestibulaire au ciment de scellement lors du 
traitement endodontique initial, notamment dans les 
configurations canalaires de type II selon Weine (deux 
canaux se joignant en un canal apicalement).

Plus de 10%  des molaires maxillaires étudiées par Ibarrola 
& coll. (1997) seraient concernées (9 dents sur 87) : 5 MV2 
ont finalement pu être traités. Les 4 MV2 restants ont été 
déclarés impénétrables.

Figure 115 : Modèle radiculaire d’une racine mésio-vestibulaire 
d’une première molaire maxillaire présentant une configuration 
canalaire de type II selon Weine, dont l’accès au MV2 est bloqué 
par une combinaison de ciment et de boues dentinaires 
(grossissement x12) (Ibarrola & coll., 1997).

• Fracture instrumentale :

La fracture d’un instrument, que ce soit une lime endodontique ou un instrument de rotation 
continue, est un incident iatrogène qui complique et compromet le traitement endodontique. 

Peu de ressources bibliographiques étudient la prévalence de fracture instrumentale au sein du 
second canal mésio-vestibulaire : Ibarrola & coll. (1997) observent la fracture instrumentale sur 1 
des 87 MV2 des molaires maxillaires étudiées et traitées endodontiquement (soit 1,15% de 
l’échantillon). 

Pour prévenir le risque de fracture instrumentale, 10 mesures sont énoncées par Di Fiore (2007) : 
1- détecter l’anatomie canalaire en pré-opératoire ;
2- s’assurer que l’accès endodontique est adéquat ;
3- ouvrir les orifices canalaires avant la mise en forme ;
4- effectuer le cathétérisme initial par alternances limes K / limes H précourbées jusqu’à un 
diamètre de 0,2 mm ;
5- éviter de soumettre les instruments en nickel-titane à un stress excessif ;
6- recourir à des instruments les moins assujettis à la fracture (si possible des instruments de 
conicité faible et constante) ;
7- suivre un protocole instrumental précis, surtout lors de la progression sur de fortes courbures 
canalaires ;
8- utiliser les instruments à une vitesse faible et un niveau de torque faible ;
9- préparer le canal selon la technique du crown-down ;
10- manipuler les instruments selon un mouvement dynamique de va-et-vient.
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Devant une fracture instrumentale, il convient : 
- en première intention, de retirer l’instrument fracturé, soit par évasement canalaire (à l’aide 

d’instruments ultra-sonores) soit par préhension directe (à l’aide d’une trousse de Massermann® 
par exemple, disposant de forets spécifiques)

- en seconde intention, de recourir à une technique chirurgicale de résection apicale (si 
l’instrument est localisé dans le tiers apical, au delà d’une courbure) soit d’amputation radiculaire 
(si l’instrument est localisé dans les tiers coronaire ou moyen et impossible à retirer).

• Perforation :

Une perforation du plancher pulpaire (par non respect des règles inhérentes à la réalisation de la 
cavité d’accès endodontique) ou de la racine mésio-vestibulaire (soit une fenestration latérale par 
sur-instrumentation, ou «stripping», soit une perforation apicale par création préalable d’une butée, 
ou «zipping») des molaires maxillaires peut être entreprise au cours de l’investigation du MV2, 
bien que nous n’ayons pas d’étude bibliographique la traitant. 
Cette altération irréversible de l’anatomie constitue une perte de chance pour le patient, même s’il 
existe des traitements dépendant de la localisation de la perforation.

! ! 3.2.2. Préparation du second canal mésio-vestibulaire

! ! La préparation canalaire consiste en la suppression de tout le contenu canalaire, à savoir le 
matériel organique, le matériel minéral et/ou le matériel d’obturation contaminé ou non, soit par 
action mécanique, soit par dissolution chimique.

- Le second canal mésio-vestibulaire s’avère impénétrable  dans 8,5% à 49,1% des cas. C’est 
au niveau du tiers coronaire  qu’on progresse le plus ardemment dans le canal. Les premières 
molaires maxillaires semblent moins pénétrables que les deuxièmes molaires maxillaires.

- La progression au sein du second canal mésio-vestibulaire se trouve entachée par : 
- des réactions dentinaires physiologiques (sénescence) et/ou pathologiques, (formation 

de dentine sclérosée, de zones mortes ou de pulpolithes), aboutissant à un 
rétrécissement pulpaire et à une diminution du diamètre canalaire. ;

- des contraintes anatomiques imposées par ce canal tortueux : anastomoses 
transverses, culs-de-sac, ou encore dans les configurations canalaires de type IV selon 
Weine, présentant une division canalaire trop apicale pour être traitée;

- des manipulations iatrogènes passées, telles que la fracture d’un instrument laissé 
dans le canal, une perforation du plancher pulpaire ou radiculaire, la création de 
bouchons dentinaires ou l’obstruction du MV2 par du ciment de scellement.
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! ! ! 3.2.2.1. Principes & objectifs de préparation canalaire

! Le principe de base de la mise en forme canalaire est de créer un espace de forme 
conique, décroissant à partir de l’accès coronaire jusqu’au foramen apical, tout en respectant 
l’anatomie du réseau canalaire originel et en maintenant le foramen apical à sa dimension et sa 
position naturelles (HAS, 2008).

! La préparation canalaire nécessite des besoins fondamentaux que sont le parage et la 
mise en forme canalaire.

Le parage ou débridement canalaire réside dans l’éviction de tout ce que le canal radiculaire peut 
contenir, notamment les tissus pulpaires, carieux, hyper-minéralisés, la pré-dentine, les matériaux 
d’obturation canalaire contaminés ainsi que l’ensemble des bactéries, produits antigéniques et 
agents induisant l’inflammation les contenant. 

Suit la mise en forme canalaire, ou création d’une cavité canalaire de forme particulière répondant 
à des critères morphologiques définis par Schilder (1974) : la mise en forme canalaire doit être 
conique, large coronairement, étroite en direction apicale, avec absence de déplacement foraminal 
et conservation d’un foramen apical étroit. Ces objectifs de mise en forme sont strictement 
anatomiques.

Laurichesse (1986) propose quelques années plus tard des objectifs de préparation canalaire axés 
sur le respect de l’anatomie originelle du canal et des structures biologiques endo-parodontales : 
le débridement canalaire, le respect des structures anatomiques et biologiques apicales, la mise 
en forme sans dénaturation du canal sont ces leitmotifs.

! La préparation canalaire peut, en clair, se résumer selon les 5 points suivants et permettre 
d’obtenir : 
- un parage intégral du système endo-canalaire par une action mécanique et une action irriguante
- une morphologie conique régulière, à pointe apicale et base coronaire
- un respect des structures apicales sans effraction ni déplacement latéral
- une mise en forme conservant l’anatomie originelle du canal, sans exagération ni artifice
- une qualité d’obturation idéale, étanche et pérenne, empêchant la recolonisation bactérienne du 

système canalaire.

! ! ! 3.2.2.2. Détermination de la longueur de travail

! ! Le canal doit être travaillé sur toute sa longueur, depuis les entrées canalaires jusqu’à 
l’apex. Cependant, l’apex radiculaire est une zone complexe sur laquelle il convient de se pencher, 
avant d’aborder les systèmes de détermination de la longueur de travail (LT), manuels ou 
électroniques.
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! ! ! ! 3.2.2.2.1. L’apex : élément clé de la préparation canalaire

Figure 116 : Schéma de l’apex dentaire (Vertucci, 2005, modifié).

L’apex représente le point culminant de la racine dentaire. 

On distingue l’apex anatomique  (ou vertex), qui correspond au point le plus élevé de la région 
apicale, de l’apex physiologique  (ou foramen apical majeur), qui représente l’orifice de sortie du 
canal au niveau de la surface radiculaire. L’apex radiographique  correspond au point le plus 
apical de la racine apparaissant sur un cliché radiographique. Il diffère donc de l’apex anatomique 
dès que la racine arbore une courbure apicale. 

Les travaux de Kuttler (1955) ont comparé le canal dentaire dans sa région apicale, à un sablier 
formé de deux cônes, dont l’étranglement correspond à la jonction cémento-dentinaire : 
- un cône dentinaire, à base coronaire et ayant pour sommet la jonction cémento-dentinaire
- un cône cémentaire, avec pour base le foramen apical majeur et pour sommet la jonction 

cémento-dentinaire (ou foramen apical mineur).

Le concept qui consiste à confiner la préparation instrumentale à l’espace canalaire sans 
dépassement instrumental fait l’unanimité. La controverse réside dans le choix de la limite 
apicale : 
- soit la constriction apicale, rétrécissement canalaire exerçant un rôle de barrière naturelle 

apicale, souvent sentie cliniquement à l’insertion d’une lime de petit diamètre, 
- soit la jonction cémento-dentinaire, frontière histologique entre le parodonte et l’endodonte. La 

préparation canalaire doit se terminer où, histologiquement, le tissu pulpaire n’existe plus : la 
jonction cémento-dentinaire semble le repère de choix (Morfis & coll., 1994) mais elle ne peut 
être déterminée cliniquement. 
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In extenso, les deux zones étant très proches, se confondant même parfois, nous les 
considérerons ici comme une seule entité anatomo-histologique élue comme limite apicale de 
préparation.
L’instrumentation du canal doit ainsi se limiter à l’éradication du tissu pulpaire du seul cône 
dentinaire. Le cône cémentaire de Kuttler, contenant des vaisseaux afférents et des éléments 
desmodontaux, doit être préservé intact car il est le siège de la réparation biologique post-
endodontique (Laurichesse, 1986). 

! ! ! ! 3.2.2.2.2. Longueur de travail : localisation manuelle et radiographique

! ! La longueur de travail est définie dans le Glossaire des Termes endodontiques (AAE, 2003) 
comme «la distance depuis le point de référence coronaire choisi jusqu’à l’endroit où la 
préparation et l’obturation doivent se terminer».

• Localisation manuelle 

Le sommet du cône dentinaire de Kuttler est la limite idéale de préparation et d’obturation apicale. 
Il constitue un repère tactile puisque l’insertion d’une lime K de fin diamètre, permet de sentir la 
constriction apicale tout en respectant l’intégrité du foramen apical. La sensibilité manuelle est 
néanmoins fortement dépendante de l’expérience du praticien : 60% des praticiens seulement 
sauraient ressentir la constriction apicale (Seidberg & coll., 1975). 

La sensibilité  apicale, basée sur la recherche du point de douleur apical, peut aussi être utilisée 
mais reste peu recommandée.

NB : quel diamètre de lime utiliser pour explorer le MV2 sans perforation foraminale?

Le cône dentinaire de Kuttler doit être décontaminé sans être élargi : il convient donc de choisir 
une lime de pénétration apicale initiale du diamètre canalaire moyen des racines des molaires 
maxillaires au niveau de la constriction apicale. Comme énoncé dans le 2.1.2. (Tableau 12, 
d’après Wu & coll., 2000), les diamètres mésio-distaux moyens des canaux radiculaires des 
molaires maxillaires sont respectivement de 220 µm pour le canal MV unique, 130 µm pour le 
canal MV1, 160 µm pour le canal MV2, 170 µm pour le canal DV et 330 µm pour le canal P. Les 
diamètres les plus fins recensés sont 70 µm pour les canaux DV et MV1. La dimension vestibulo-
palatine est plus large et ne limite pas la pénétration initiale. On conseille donc d’explorer les 
canaux des molaires maxillaires avec des limes comprises entre 80 et 150 µm (limes K n°8, n°10 
ou n°15). Le cathétérisme du canal palatin peut être réalisé avec des limes de diamètre plus 
important (lime K n°20).

Ces repères manuels, liés à la sensibilité digitale ou apicale, sont empiriques, non reproductibles 
et doivent être obligatoirement accompagnés d’un cliché radiographique.

• Localisation radiographique

La détermination de la longueur de travail selon une approche radiographique est simple : le 
principe consiste à prendre une radiographie rétro-alvéolaire, lime de cathétérisme en place dans 
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le canal, selon une incidence ortho-centrée et la technique des plans parallèles, puis à estimer la 
distance séparant l’extrémité de la lime de l’apex radiographique. La distance idéale doit 
correspondre à l’écart moyen entre la constriction apicale (ou jonction cémento-dentinaire, JCD) et 
l’apex radiographique. 

Laurichesse (1986) décompose cette distance en deux données : 
- d’une part, la hauteur du cône cémentaire (c’est à dire la distance entre la jonction cémento-

dentinaire et le foramen apical majeur), toisée en moyenne à 524 µm chez l’adulte (Kuttler, 
1955), généralement arrondie à 0,5 mm.

- d’autre part, la hauteur entre foramen apical majeur et apex radiographique, nulle si le foramen 
est centré sur une racine non courbée, mais qui peut être bien plus importante sur des racines 
courbes au foramen excentré.

D’une manière générale, les auteurs préconisent une limite de préparation apicale située entre 1 et 
3 millimètres (Green, 1960 ; Palmer & coll., 1971) ou plus récemment entre 1 et 2 millimètres de 
l’apex radiographique (Gordon & Chandler, 2004). L’étude épidémiologique de Sjögren & coll. 
(1990) identifie les canaux obturés dans les 2 millimètres précédant l’apex radiographique comme 
ayant le meilleur pronostic de pérennité.  

Figure 117 : La limite idéale de préparation apicale se trouve selon ce schéma à 1 millimètre de l’apex 
anatomique (Laurichesse, 1986).

Une approche sur mesure est nécessaire à la détermination de cette distance car cette dernière 
varie selon plusieurs facteurs : 
- l’âge : la cémentogenèse, processus physiologique continu, entraine un épaississement 

cémentaire apical inéluctable. La distance JCD-apex anatomique augmente avec l’âge : 629 µm 
chez un sujet âgé contre 524 µm pour un adulte plus jeune (Kuttler, 1955).

- la dent : les dents postérieures présentent une distance JCD-apex anatomique plus importante 
que les dents antérieures (Green, 1960). 

- la présence d’une LIPOE : une résorption alvéolaire (au profit de la lésion péri-apicale) et 
radiculaire (cémentaire notamment) est toujours concomitante à une parodontite apicale 
(Bhaskar, 1966 ; Tagger, 1980) : la distance JCD-apex anatomique diminue en cas de 
parodontite apicale aigue ou chronique. Weine (1969) préconise dans ce cas une préparation et 
obturation à 1,5 millimètres de l’apex radiographique.
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Les molaires maxillaires présentent de nombreux signes compliquant la détermination de la limite 
apicale. 
- Comme énoncé en 2.1.4.2., les racines des molaires maxillaires présentent toutes une courbure 

dans leur tiers apical, de rayon rP = 8,39 mm pour la racine palatine, rDV = 5,24 mm pour la 
racine disto-vestibulaire et rMV = 4,46 mm pour la racine mésio-vestibulaire, la plus courbe (Lee & 
coll., 2006). Attention aux courbures vestibulo-palatines non radio-visibles : la racine palatine 
présente en effet une courbure apicale vestibulaire sur 55% des premières molaires maxillaires et 
63% des deuxièmes molaires maxillaires (Yu & coll., 2006).

- De surcroît, le foramen apical majeur n’est très souvent ni unique ni central pour les racines 
mésio-vestibulaire et disto-vestibulaire ; il est toujours unique mais pas toujours centré pour la 
racine palatine (Morfis & coll., 1994). 

- De ce fait, sans compter l’approximation éventuelle de la technique radiographique, la distance 
entre le foramen apical majeur et l’apex radiographique est difficile à évaluer mais existe bel et 
bien.

- Spagnuolo et coll. (2012) ont observé au micro-CT les racines de 22 premières molaires 
maxillaires et ont déterminé la distance entre l’apex anatomique et le foramen apical majeur de 
chacun des canaux. Tandis que la distance apex anatomique-foramen apical majeur est en 
moyenne de 488 µm pour la racine palatine et de 371 µm pour la racine disto-vestibulaire de la 
première molaire maxillaire, elle atteint 712 µm 
+/- 543 µm pour le MV1 et 1416 µm +/- 650 
µm  pour le MV2. Il faudrait, compte tenu de 
ces données, en ajoutant la distance JCD-
foramen apical majeur de 0,5 mm, préparer et 
obturer les canaux palatin et disto-vestibulaire 
à 1 millimètre de l’apex radiographique, le 
canal MV1 à 1,5 millimètres et le canal MV2 à 
2 millimètres de l’apex radiographique.

Figure 118 : Modélisation au micro-CT de la racine mésio-vestibulaire d’une première molaire maxillaire, où 
les foramina apicaux majeurs (b et c) se tiennent à distance de l’apex anatomique (a) (Spagnuolo & coll., 
2012).

- Par observation des apex de 12 molaires maxillaires au MEB, Morfis & coll. (1994) concluent, 
eux, à une distance moyenne entre apex anatomique et foramen apical majeur de 665,3 µm pour 
la racine mésio-vestibulaire, 418,3 µm pour la racine disto-vestibulaire et 429,0 µm pour la racine 
palatine. Aucune information sur le MV2 n’est ici donnée.

! ! ! ! 3.2.2.2.3. Longueur de travail : les localisateurs d’apex électroniques

! ! La technique radiographique peut uniquement mettre en exergue l’apex radiographique. La 
distance entre cet apex et la jonction cémento-dentinaire variant fortement, cette méthode reste 
peu précise.
C’est pourquoi les chercheurs se sont penchés sur un moyen alternatif pour rendre manifeste 
cliniquement cette zone anatomique où la dentine disparait au profit du cément et du desmodonte. 
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Toute substance oppose une certaine résistance au courant électrique : c’est sur ce principe 
simple que Suzuki entreprit en 1942 la mesure de la résistance du desmodonte et de la muqueuse 
buccale et découvrit que le desmodonte opposait une résistance au passage du courant électrique 
bien plus faible que la muqueuse buccale. C’est sur ce différentiel que se basent la localisation de 
la jonction cémento-dentinaire et la création du premier localisateur d’apex en 1962 par Sanada 
(Gordon & Chandler, 2004). 

De nombreux progrès furent entrepris, si bien qu’aujourd’hui, les localisateurs d’apex électroniques 
mesurent simultanément la conductance, la capacité et la résistance électriques du courant 
alternatif de tension connue et d’intensité calculée en fonction de la position de la lime dans le 
canal (Fennich & coll., 2012). Est mis en évidence aujourd’hui un point situé entre les foramina 
apicaux mineur et majeur, à l’endroit précis où le diamètre augmente et le flux de courant 
électrique devient subitement élevé (Hulsmann & Schaffer, 2009).

Les localisateurs d’apex électroniques sont considérés comme une aide essentielle, fiable et 
reproductible à l’établissement de la longueur de travail (Simon & coll., 2009). Une étude 
comparant l’efficacité du localisateur d’apex électronique par rapport à la technique radiographique 
a certifié que 100% des limes étaient placées à +/- 0,5 millimètres du foramen apical mineur avec 
l’aide d’un localisateur d’apex électronique, tandis que ce n’était le cas que sur 15%  des racines 
radiographiées (Vieyra & coll., 2010).

Les localisateurs d’apex électroniques présentent de nombreux intérêts diagnostiques 
(détermination de la LT, détection des perforations, fractures radiculaires...) mais nécessitent aussi 
quelques précautions d’utilisation : 
- absence de proximité de l’électrode labiale et de l’instrument endodontique avec un élément 

métallique (amalgame, autre instrument laissé dans un canal,...) ;
- absence de salive, de sang ou d’exsudat purulent péri-apical dans le canal ; la présence d’irrigant 

est tolérée mais l’élimination des excès avec une boulette de coton introduite dans la chambre 
pulpaire diminue les risques de dérivation du courant électrique par les autres canaux de la dent 
(Hülsmann & Schaffer, 2009);

- absence de matériel d’obturation : le localisateur d’apex électronique est utilisé seulement après 
désobturation endodontique intégrale en cas de retraitement ;

- absence d’interférences des deux tiers coronaires : une mise en forme selon la technique du 
crown down, notamment sur les canaux courbes, augmenterait la précision du localisateur d’apex 
électronique (Ibarrola & coll., 1999)

- absence d’anomalies pulpo-dentinaires (sénescence, sclérose, pulpolithes...) : sans lumière 
canalaire, le localisateur d’apex électronique ne capte pas de signal (Aurelio & coll., 1983) ; 

- le diamètre de la lime insérée doit équivaloir au diamètre foraminal pour une efficacité 
diagnostique optimale (Ebrahim & coll., 2006);

- nécessité d’une constriction apicale vraie : si cette dernière est absente (qu’elle soit 
physiologique (dent immature) ou qu’elle résulte d’une résorption radiculaire externe péri-
apicale), le diagnostic est moins évident (Wu & coll., 1992);
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Autrefois, l’utilisation du localisateur d’apex électronique chez un patient porteur de pacemaker 
était contre-indiquée car les anciens stimulateurs cardiaques (produits avant 1975) semblaient être 
sensibles aux radiations électromagnétiques produites par les localisateurs d’apex (Fennich & 
coll., 2012). Les études plus récentes ont démontré l’innocuité du localisateur d’apex sur le porteur 
de pacemaker (Garofalo & coll., 2002).

! ! ! 3.2.2.3. Mise en forme du second canal mésio-vestibulaire

! ! Une fois la longueur de travail objectivée, le second canal mésio-vestibulaire des molaires 
maxillaires peut être mis en forme, soit à l’aide de limes manuelles en acier, soit grâce à des 
instruments montés sur contre-angles exerçant un mouvement de rotation continu ou alternatif sur 
l’instrument.

! ! ! ! 3.2.2.3.1. Instrumentation manuelle ou mécanisée?

! ! Les concepts de mise en forme ont considérablement évolué ces dernières années. 
L’apparition d’instruments en alliage nickel-titane (ou Ni-Ti) a entrainé une modification du profil 
des instruments, de la dynamique instrumentale et des protocoles opératoires (Haute Autorité de 
Santé, 2008).

Les avantages de la rotation continue sont manifestes (Taschieri & coll., 2005 ; Beun & coll., 
2005) :
- de part la flexibilité et la superélasticité des instruments, la qualité de la mise en forme est 

globalement meilleure : l’anatomie canalaire originelle est davantage préservée.
- les instruments Ni-Ti sont plus ergonomiques : le temps de mise en forme canalaire est plus 

court.

- La préparation canalaire doit être entreprise sur la totalité de l’endodonte et s’arrêter où 
commence le parodonte : cette limite est la jonction cémento-dentinaire, encore appelée 
constriction apicale ou foramen apical mineur. 

- La limite apicale de préparation peut être déterminée selon 3 méthodes : 
- la sensibilité tactile, empirique et expérience-dépendante
- la prise d’un cliché radiographique, lime de cathétérisme (n°10 ou n°15) en place, 

pour observer la distance entre l’apex radiographique et la lime ; le foramen apical 
majeur du MV2 se trouvant à 1,4 millimètres de l’apex radiographique, le chirurgien 
dentiste doit opter pour une limite de préparation apicale à environ 2 millimètres de l’apex 
radiographique ;

- l’utilisation d’un localisateur d’apex d’électronique, qui est la seule méthode 
permettant la localisation fiable et reproductible de la constriction apicale, même si de 
nombreuses précautions d’utilisation doivent être respectées.
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Néanmoins, les qualités de ces instruments ne doivent pas faire oublier les risques de vissage et 
de fracture, prépondérants sur des endodontes complexes comme celui des molaires maxillaires. 
Nous avons, en effet, vu que le système endo-canalaire de ces dents accumule les contraintes : 
courbures sévères coronaires et apicales, oblitérations canalaires, présence du second canal 
mésio-vestibulaire, d’isthmes inter-canalaires, canaux accessoires. C’est pourquoi, alors que la 
fréquence de fracture instrumentale apparait dans 0,28% des préparations canalaires incisives, 
celle-ci survient dans 2,74% des préparations instrumentales des groupes molaires (Di Fiore & 
coll., 2006). 

L’instrumentation manuelle standard ne doit pas être abandonnée : elle est recommandée pour 
l’exploration initiale et elle complète l’instrumentation Ni-Ti dans certaines situations cliniques où 
cette dernière pèche (par exemple dans le cas de courbures apicales abruptes, nécessitant une 
pré-courbure instrumentale pour être franchies, ce qui s’avère impossible avec un instrument Ni-Ti 
sans mémoire de forme) (Haute Autorité de Santé, 2008). Aussi, s’il existe une ouverture buccale 
trop limitée pour le passage du contre-angle ou si le patient présente une allergie au nickel, les 
limes standard en acier sont indiquées.

! ! ! ! 3.2.2.3.2. Rotation continue : caractéristiques choisies pour la mise en 
! ! ! ! forme du MV2

! ! Il convient de gérer les caractéristiques anatomiques inhérentes aux molaires maxillaires 
en agissant sur le choix d’instruments aux caractéristiques et protocoles adéquats.

• Choix d’instruments à conicité constante ou variable

! ! Les instruments Ni-Ti peuvent arborer une conicité constante sur toute la longueur de 
l’instrument, ou, plus rarement, une conicité variable.

Yang & coll. (2006) ont cherché à comparer l’efficacité de 
préparation canalaire de deux systèmes Ni-Ti - un système à 
conicité constante (Hero 642®, MicroMegaTM) et un système à 
conicité variable (ProTaper®, Dentsply-MailleferTM) - sur les 
canaux «en S».  Les instruments à conicité constante obtiennent 
de meilleurs résultats, notamment un meilleur centrage de 
l’instrument dans le canal et un meilleur respect de la courbure.

Figure 119 : Modélisation par images superposées de la trajectoire de 
préparation adoptée par l’instrument de rotation continue (matérialisé 
en rouge) et la forme du canal en S avant préparation (matérialisé en 

noir). L’instrument à conicité constante (image d) propose une meilleure qualité de préparation canalaire que 
l’instrument à conicité variable (image c) (Yang & coll., 2006).

Le MV2 arborant une double courbure coronaire dite «en S» ou «en baïonnette» (comme énoncé 
en 2.1.4.3.), on préférera une instrumentation mécanisée à conicité constante pour la mise en 
forme du MV2.
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En revanche, il est conseillé d’utiliser, lors de la séquence de mise en forme canalaire, plusieurs 
instruments à conicité constante mais ayant des conicités différentes les uns des autres : cela 
permet de limiter la surface de contact entre les instruments et les murs canalaires, d’où une plus 
grande efficacité par réduction de la surface de coupe (Martin & Machtou, 1999).

• Choix du degré de conicité instrumentale

! ! En comparaison avec les limes acier dotées d’une conicité constante de 2%, les 
instruments Ni-Ti permettent des préparations plus coniques, avec des séquences proposant des 
conicités de 2, 4 ou 6% généralement. 
La préparation d’un canal à une conicité élevée (6% ou plus) permet l’amélioration de la circulation 
de l’irrigant dans le canal ainsi que l’augmentation des forces hydrauliques pour une obturation 
tridimensionelle par condensation pariétale.
Cependant, le traitement de canaux extrêmement fins comme le second canal mésio-vestibulaire 
des molaires maxillaires nécessite l’utilisation d’instruments de conicité 2%, plus flexibles, pour 
atteindre la région apicale (Yoshimine & coll., 2005). 
Sans définir la séquence instrumentale, propre à chaque système, on peut retenir pour la mise en 
forme canalaire du MV2 : 
- l’utilisation d’un instrument de conicité 6% à 1/2 ou 2/3 de la LT,
- l’utilisation d’un instrument de conicité 4% à LT - 2 mm,
- l’utilisation d’un instrument de conicité 2% à la LT.

• Choix du degré d’élargissement du canal 

! ! Tandis que Weine (1969) ou Schilder (1974) proposaient des élargissements coronaires de 
70/100 mm et des élargissements apicaux équivalents à 40/100 mm, la volonté actuelle des 
endodontistes est de réaliser un «élargissement pariétal équilibré dans les trois dimensions de 
l’espace par rapport à l’axe du canal, en amplifiant sans la dénaturer la morphologie initiale de 
celui-ci, depuis la cavité coronaire jusqu’à la limite apicale choisie, et ce dans les proportions 
volumétriques qui peuvent être réduites à l’élimination de la prédentine ou de la dentine selon 
toutes les génératrices du cône canalaire» (Laurichesse, 1986). 
L’élément déterminant du degré d’élargissement est le stade pathologique pulpaire : en cas de 
pulpite, l’élimination de la couche pré-dentinaire est suffisante (environ 10/100 mm d’épaisseur de 
chaque côté), la préparation est élargie à 20/100 mm de plus que le premier instrument inséré 
dans le canal à la LT. En cas de nécrose pulpaire, les canalicules dentinaires envahis par les 
micro-organismes doivent également être supprimés, d’où la nécessité d’une préparation plus 
large, jusqu’à 30/100 mm de plus que la lime apicale initiale. D’autres facteurs tels que l’âge du 
patient, le degré de sénescence pulpaire ou certaines particularités anatomiques radiculaires 
(racines grêles et courbes) restreignent le degré de préparation. La préparation du second canal 
mésio-vestibulaire des molaires maxillaires doit être suffisante pour permettre une obturation de 
qualité (minimum 25/100 mm de diamètre), si possible davantage en cas de pulpe nécrosée.

• Choix de la technique de progression

! ! Pendant de longues années, la mise en forme canalaire supposait un passage de chaque 
instrument, du plus fin au plus épais, depuis l’entrée canalaire jusqu’à la limite apicale de 
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préparation. Après passage de la lime apicale maîtresse s’ensuit une finition télescopique où 
chacune des limes de la séquence croissante s’arrête un millimètre au dessus de la longueur 
atteinte par l’instrument de mise en forme précédent : il s’agit de la méthode du step back. Elle a 
pour inconvénient de subir les contraintes coronaires et de favoriser l’apparition de butées, 
bouchons, épaulements internes, amincissement des parois dentinaires latérales, voire des 
perforations lorsque le rayon de courbure est élevé. Elle n’est pas recommandée dans la 
préparation du MV2 car elle majore le risque de dévier la trajectoire canalaire : les parois 
dentinaires distale de la furcation et mésiale du tiers apical pourraient être fragilisées (Bronnec & 
Caron, 2008).

! ! Une variante du step back, nommée step down, consiste à évaser le tiers coronaire à 
l’aide d’un forêt de Gates® n°1 (50/100 mm de diamètre) depuis l’entrée canalaire jusqu’au début 
de la courbure radiculaire, renouveler l’expérience avec un forêt de Gates® n°2 (70/100 mm de 
diamètre) pénétrant jusqu’à 1 millimètre avant la courbure. Est ensuite déterminée la lime apicale 
initiale, et sont passées 4 séquences de limes de cathétérisme de diamètre croissant jusqu’à la 
lime apicale maîtresse. L’avantage de cette technique réside dans l’absence de projection des 
tissus inflammatoires du tiers coronaire dans le tiers apical, potentiellement plus sain. La sensation 
tactile apicale est meilleure par suppression préalable des interférences : la déviation des 
trajectoires canalaires est minorée.

! ! Le double flaring s’apparente à une combinaison des 2 techniques précédentes : elle 
prévoit l’élargissement coronaire avec le passage de forêt de Gates, puis le passage de limes 
fines selon une séquence croissante depuis la lime apicale initiale jusqu’à la lime apicale 
maîtresse (comme la technique du step down) et, pour finir, un évasement télescopique emprunté 
à la technique du step back. 

! ! La méthode du crown down agit selon le principe inverse au step back traditionnel, 
puisque le canal est mis en forme en 3 tiers : d’abord le tiers coronaire, puis le tiers moyen et, en 
dernier lieu, le tiers apical. Une séquence de limes de diamètre décroissant entrecoupée par la 
pénétration contrôlée d’une lime de cathétérisme 15/100 mm permet une avancée progressive et 
sans contrainte vers l’apex. La séquence pourrait se résumer ainsi : une lime n°40 (ou un forêt de 
Gates-Glidden®) évase les premiers millimètres du canal, la lime n°15 vérifie la perméabilité 
canalaire ; une lime n°35 est insérée un peu plus profondément, la lime n°15 vérifie ensuite la 
perméabilité canalaire... puis une lime n°30, n°25, n°20... et ce, jusqu’à atteindre la limite de 
préparation apicale. Une radiographie lime n°15 en place est prise pour la détermination de la 
longueur de travail, puis les tiers moyen et apical sont entrepris selon cette même séquence. Cette 
technique est la plus adaptée à l’instrumentation Ni-Ti puisqu’elle limite le risque de fracture, 
respecte les courbures sans les dévier, ne projète pas les tissus nécrotiques coronaires en 
direction apicale et permet de diagnostiquer la constriction apicale plus aisément, que ce soit 
tactilement (Stabholz, 1995) ou à l’aide du localisateur d’apex électronique. 
 
• Systèmes de choix utilisés dans la mise en forme du MV2

! ! Les moyens de mise en évidence du MV2 sont bien plus au centre des questionnements 
des chercheurs que ses moyens de mise en forme : aucune étude ne fait actuellement mention du 
système de rotation continue préconisé pour la préparation canalaire du MV2.
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Néanmoins, quelques chercheurs ont comparé l’efficacité de divers systèmes de rotation continue 
dans la mise en forme des canaux des molaires maxillaires.

! ! Peters & coll. (2003) ont étudié l’efficacité de mise en forme du système ProTaper® sur les 
trois canaux des premières molaires maxillaires (le MV2 n’est pas mentionné). Il s’agit d’un 
système de rotation continue à conicité variable, choisi par quelques chercheurs lors de la mise en 
forme du MV2 (Bronnec & Caron, 2008 ; Martins, 2013). Peters & coll. ont pu observer que la 
gestion des courbures des canaux fins était correcte, sans erreur procédurale majeure, mais la 
déviation de la trajectoire canalaire, notamment dans le tiers apical, conséquente, reste à 
améliorer. Ceci corrobore l’étude de Yang & coll. (2006) décrite précédemment. Le pourcentage de 
déviation canalaire avec ce système, déterminé à l’aide d’un micro-CT, atteint 17,4% pour le canal 
mésio-vestibulaire principal, 30,0% pour le canal disto-vestibulaire et 13,3% pour le canal palatin.

Figure 120 : Modélisation à l’aide d’un micro-
CT des zones canalaires préparées par 
ProTaper® (en vert) et des zones canalaires 
non atteintes par le système de rotation 
continue (en rouge) . On peut observer un 
second canal disto-vestibulaire, laissé non 
traité, qui s’abouche dans le canal palatin 
peu avant l’apex. En revanche, il n’existe pas 
de MV2 sur cette molaire maxillaire (Peters & 
coll., 2003).

! ! Hübscher & coll. (2003) procèdent strictement au même protocole en testant cette fois-ci le 
système Flexmaster® (VDWTM), ayant pour particularité un profil de lame identique à celui d’une 
lime K manuelle. La déviation des trajectoires est ici de 4,0% pour le canal mésio-vestibulaire 
principal, 16,3%  pour le canal disto-vestibulaire et 8,1%  pour le canal palatin. Le trajet canalaire 
est, avec cette série d’instruments, mieux respecté. La déviation est supérieure sur le canal disto-
vestibulaire que sur les deux autres canaux. 
En revanche, le pourcentage de surfaces canalaires restées non traitées après mise en forme 
(calculé par la quantification de voxels non superposés entre l’image initiale et l’image finale) 
aboutit aux résultats suivants : 

Système de rotation continue utilisé Pourcentage de surfaces non traitées après mise en forme canalaire (%)Pourcentage de surfaces non traitées après mise en forme canalaire (%)Pourcentage de surfaces non traitées après mise en forme canalaire (%)Système de rotation continue utilisé

Canal MV1 Canal DV Canal P

ProTaper® (Peters & coll., 2003) 43,0 33,2 49,0

Flexmaster® (Hübscher & coll., 2003) 47,4 37,8 39,3

Tableau 36 : Pourcentage de surfaces non traitées après mise en forme canalaire en fonction du système de 
rotation continue utilisé (Peters & coll., 2003 ; Hübscher & coll., 2003).

De prime abord, force est de constater qu’environ 40%  des surfaces canalaires ne sont pas 
traitées par ces systèmes de rotation continue, ce qui contraint à une irrigation abondante et une 
obturation tridimensionnelle rigoureuses. De surcroît, le système ProTaper® semble laisser moins 
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de surfaces non traitées sur les canaux fins et courbes ; le système Flexmaster® obtient un 
pourcentage de surfaces non traitées inférieur sur le canal plus droit et plus large qu’est le canal 
palatin.
En conclusion, la mise en forme des canaux fins et courbes avec le système Flexmaster® 
reproduirait davantage les courbures canalaires mais laisserait davantage de surfaces non 
traitées, jonchées par les micro-organismes, que le système ProTaper®.

! ! Zhao & coll. (2013) se sont plus particulièrement penchés sur la mise en forme du canal 
mésio-vestibulaire principal (MV1) de 36 premières molaires maxillaires à l’aide de 3 systèmes de 
rotation continue : K3®, SybronEndoTM (instruments conventionnels de rotation continue), face à 
deux nouveautés, Twisted Files®, SybronEndoTM (ayant pour particularité d’être torsadés et non 
usinés) et HyFlex®, CMTM (instruments extrêmement flexibles, dits «à mémoire de forme»). 

Les observations suivantes ont pu être prononcées : 

- Le pourcentage d’aires canalaires non instrumentées est, 
ici aussi, conséquent et similaire entre les trois systèmes 
(entre 40,0 et 41,7%).

- La trajectoire canalaire est significativement mieux 
respectée par HyFlex® dans les tiers coronaire et médian 
et par Twisted Files® dans le tiers apical, que par le 
système conventionnel K3® qui obtient des résultats 
moins satisfaisants. 

- Un instrument K3® fractura dans un canal ; 2 instruments 
Twisted Files® et 3 instruments HyFlex® furent trouvés 
dévrillés après mise en forme mais aucun fracturé. 

Figure 121 : Modélisation au micro-CT de canaux mésio-
vestibulaires principaux de molaires maxillaires traitées avec les 
systèmes Twisted Files®, HyFlex® et K3® (de haut en bas) 
selon une vue mésiale (à gauche) et des sections aux tiers 
coronaire, médian et apical (à droite). Les surfaces 
instrumentées sont signifiées en vert, les surfaces laissées non 
instrumentées après mise en forme sont figurées en rouge 
(Zhao & coll., 2013).

De nouveaux procédés d’usinage, de nouveaux profils de lames (...) permettent aux instruments 
de mieux respecter les courbures canalaires, de préparer davantage de surfaces canalaires, et de 
se fracturer moins fréquemment : Twisted Files® et HyFlex® en sont des exemples. 
Toutefois, la révolution Ni-Ti n’en est encore qu’à ses balbutiements. Les progrès en biomatériaux 
et en usinage ont permis une simplification des procédures de mise en forme opératoire, mais 
celles-ci se heurtent à une morphologie canalaire toujours différente, impossible à simplifier. Aucun 
système de rotation continue ne permet donc, à ce jour, une mise en forme canalaire optimale. 
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Face à cette inadéquation entre la systématisation de préparation canalaire en rotation continue et 
la morphologie canalaire qui ne peut être anticipée, le praticien doit s’adapter. Il doit identifier puis 
gérer la survenue d’obstacles canalaires en suivant des protocoles adaptés, incluant le brossage 
pariétal en rotation continue pour la préservation des zones de furcation ou le recours aux limes 
manuelles pour la négociation des courbures apicales et le maintien de la position et du diamètre 
foraminal.

! ! ! ! 3.2.2.3.3. Gestion des obstacles canalaires par la mise en place de 
! ! ! ! protocoles adaptés

• Gestion des courbures canalaires

! ! Trois types de courbures peuvent être identifiés : les courbures corono-radiculaires, les 
courbures radiculaires et les courbures apicales.

! ! Les courbures corono-radiculaires, pouvant se définir comme la différence d’orientation 
entre la couronne et la racine cliniques, existent systématiquement sur la racine mésio-vestibulaire 
des molaires maxillaires. Cette angulation entre la couronne et la racine se traduit par la présence 
d’un éperon dentinaire à l’entrée canalaire et impose une angulation très marquée aux premières 
limes insérées dans le canal (Bronnec & Caron, 2008).

! ! Quelques principes simples de mise en forme suffisent à la gestion des courbures 
radiculaires :
- Préformer les instruments manuels selon une courbure reproduisant celle du canal, en plus 

accentuée
- Mettre en forme l’orifice canalaire avant de progresser dans le corps canalaire grâce à des orifice 

openers (Pré-Race®, FKGTM ; Endoflare®, Micro MegaTM ; Gates-Glidden®...)
- Irriguer entre chaque instrument
- Insérer une lime K n°10 ou n°15 entre chaque instrument pour assurer la perméabilisation du 

canal et prévenir la formation de bouchons
- Répéter la séquence instrumentale manuelle et rotative autant que nécessaire jusqu’à 

élargissement de la partie coronaire du canal, élimination totale des interférences, redressement 
des courbures coronaires et facilitation de l’accès à l’apex. 

! ! Les canaux suivent en général la trajectoire radiculaire (selon la courbure radiculaire) mais 
le tiers apical radiculaire arbore une direction canalaire beaucoup plus aléatoire, selon une 
courbure  apicale. En pratique, seule la radiographie lime K n°10 insérée à la LT permet de mettre 
en lumière la courbure apicale mésiale ou distale, tandis que les courbures en direction 
vestibulaire ou palatine ne sont pas radio-visibles ; seule l’instrumentation manuelle peut ensuite 
mettre en forme la courbure apicale. Les molaires maxillaires possèdant 4 canaux courbés dans 
leur tiers apical (de rayon 4,5 mm pour le MV1, 3,9 mm pour le MV2, 5,2 mm pour le canal DV et 
8,4 mm pour le canal palatin selon Lee & coll., 2006 ; Park & coll., 2009), le recours aux systèmes 
rotatifs serait donc contre-indiqué. La mise en forme des crochets apicaux est réalisée 
manuellement, notamment en pré-courbant une lime K n°10 sur ses 3 derniers millimètres, puis en 
effectuant un mouvement de reptation selon une amplitude d’autant plus faible que la courbure 
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s’avère prononcée. C’est le seul moment où une sur-instrumentation intentionnelle peut être 
réalisée sur quelques dixièmes de millimètres avec une lime K n°10, sur une amplitude 
extrêmement faible, afin de confirmer la perméabilité foraminale. Un mouvement de limage est 
créé en retrait.
S’ensuit l’insertion d’une lime K n°15 : si celle-ci tombe spontanément à la LT, la conicité apicale 
peut être amplifiée grâce à des limes manuelles de finition apicale. En revanche, si la lime n’atteint 
pas la LT, un nouveau cathétérisme à la lime K n°10 doit être mis en oeuvre et si ce dernier ne 
suffit pas, le praticien peut terminer la mise en forme légèrement en retrait du foramen apical. 

! ! L’anticurvature filing method, ou méthode de contre-courbure, est proposée par Abou-
Rass & coll. (1980) pour la préparation des canaux mésiaux des molaires mandibulaires et des 
canaux mésio-vestibulaires des molaires maxillaires dont les racines présentent systématiquement 

une concavité vestibulo-linguale de leur face distale. La face distale de 
la racine est en effet plus fine qu’il n’y paraît, puisque dans les racines 
courbes, le canal est souvent déplacé près de la zone interne de la 
courbure, près de la trifurcation radiculaire. Le but de cette méthode 
consiste donc à placer l’instrument contre la paroi mésiale (plus 
épaisse) de la racine mésio-vestibulaire, nommée «zone de sécurité» et 
ainsi éviter de fragiliser le plus possible la paroi distale, appelée «zone 
de danger». Cette technique s’oppose au limage circonférentiel autorisé 
lors du traitement endodontique des dents antérieures. L’anticurvature 
filing method permettrait également d’obtenir un trajet en ligne directe 
vers le tiers apical.

Figure 122 : La paroi distale de la racine mésio-vestibulaire (ici hachurée en 
rouge) est une «zone de danger» (Abou-Rass & coll., 1980).

• Gestion des canaux confluents

! ! Deux canaux sont dits confluents lorsque leurs trajectoires canalaires sont initialement 
distinctes puis fusionnent : il s’agit de la configuration canalaire de type II selon Vertucci, 
fréquemment présente au sein de la racine mésio-vestibulaire des premières et deuxièmes 
molaires maxillaires (Tableaux 21 à 24). 

La stratégie de mise en forme de ces deux canaux confluents suit le protocole suivant (Bronnec & 
Caron, 2008) : 

- Mise en forme intégrale du canal le plus accessible de cette racine (en l’occurence, le MV1) ;
- Insertion du maitre cône de gutta-percha dans le MV1 préparé ;
- Introduction d’une lime K n°10 dans le canal le moins accessible (le MV2), le cône de gutta-

percha restant en place dans le MV1 ;
- Retrait du cône de gutta-percha : la présence d’une marque laissée sur le cône par la lime 

manuelle indique la présence d’une fusion entre les canaux. Afin d’éviter une sur-instrumentation 
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de la zone apicale commune, la distance entre cette marque et l’extrémité du cône de gutta-
percha doit être soustraite à la longueur de travail du MV2 ;

- Mise en forme du MV2 jusqu’au point d’intersection canalaire ;
- Ajustage du maître cône de gutta-percha du MV1 à la LT puis d’un deuxième maître-cône plus 

court, s’arrêtant à la zone d’intersection ;
- Obturation simultanée des deux canaux.

Figure 123 : Séquence instrumentale de mise en forme de deux canaux confluents sur la racine mésiale 
d’une molaire mandibulaire (Bronnec & Caron, 2008). Le protocole est similaire pour la racine mésio-
vestibulaire des molaires maxillaires. 
! !
• Gestion des canaux divergents

! ! Les canaux mésio-vestibulaires des molaires maxillaires sont divergents lorsqu’ils 
empruntent un trajet coronaire commun puis se séparent : cette configuration canalaire, dite de 
type  V selon la classification de Vertucci, s’avère plus rare (entre 0 et 14,4%  selon les études ; 
Tableaux 21 à 24).

! ! L’objectivation et la préparation de cette configuration canalaire sont complexes. La 
suspicion d’une division canalaire repose souvent sur une disparition brutale de la lumière 
canalaire. Aussi, les limes peuvent passer indifféremment dans un canal puis dans l’autre, 
entraînant butées ou fractures instrumentales ; dans d’autres cas, la division canalaire n’est 
révelée qu’au stade de l’obturation, du ciment de scellement fusant dans le canal non préparé 
(Bronnec & Caron, 2008). 

La mise en forme de deux canaux divergents suppose la mise en forme du canal le plus 
accessible (MV1), puis l’élargissement de la partie commune pour permettre l’exploration du MV2 
à la lime K calibre 10 précourbée en longeant la paroi concernée. 
En fonction du niveau de la bifurcation, trois situations sont envisageables (Bronnec & Caron, 
2008) : 
- Si l’orifice du MV2 est suffisamment coronaire, le canal est préparé à l’aide d’une lime K 

manuelle puis d’instruments de rotation continue, de manière conventionnelle. Les maîtres cônes 
du MV1 puis du MV2 sont insérés et l’obturation des deux canaux est simultanée.

- Si l’orifice du MV2 est localisée dans le tiers médian, la mise en forme du second canal peut être 
facilitée par une lime manuelle en Ni-Ti précourbée. Si le tronc coronaire commun ne peut être 
assez large pour accueillir deux maîtres cônes de gutta-percha, le cône du MV1 est scellé avant 
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d’être sectionné à chaud au niveau de la bifurcation ; s’ensuit le scellement du maître cône du 
MV2.

- Si la bifurcation est située dans le tiers apical, une mise en forme manuelle à l’aide de seules  
limes K en acier est préférée. L’ajustage de deux maîtres cônes est ici impossible. Le cône du 
MV1 est d’abord scellé puis sectionné à chaud à la bifurcation canalaire. Il est ensuite primordial 
de précourber le maître cône - il est possible de maintenir cette courbure en trempant le cône 
dans une solution alcoolique avant de le sécher -, et faire une radiographie de contrôle maître 
cône du MV2 en place avant le scellement et l’obturation.
Si cette précédente manoeuvre reste infructueuse, la prudence est de mise. Lorsque la division 
est basse, l’angulation est souvent sévère et le segment à mettre en forme s’avère court. Plutôt 
que de mettre en forme à tout prix, au risque de créer une butée au niveau de la bifurcation, il est 
préférable de maintenir la perméabilité de cette trajectoire et de traiter ce canal comme un canal 
latéral, scellé uniquement au ciment. 

Les rares racines mésio-vestibulaires des molaires maxillaires présentant deux entrées canalaires 
distinctes, une portion radiculaire commune avant de se diviser apicalement (configuration 
canalaire  de type VI selon Vertucci) suivront la même démarche pour être traitées, en fonction 
de la localisation de leur bifurcation finale.

• Gestion des canaux indépendants

! ! Les canaux distincts, arborant une configuration canalaire de type IV selon Vertucci, ne 
présentent pas de difficulté particulière : les deux canaux sont mis en forme de manière 
indépendante. 
L’absence de jonction entre les deux canaux peut être vérifiée en insérant le maître cône du MV1, 
une lime K au sein du MV2 et en constatant l’absence de marquage sur le maître cône une fois 
retiré (Bronnec & Caron, 2008). 

• Gestion des oblitérations physiologiques et iatrogènes (bouchons et butées)

Peuvent être distingués deux types d’obstruction à la mise en forme instrumentale : 

- Les oblitérations physiologiques du canal sont issues de la réaction pulpo-dentinaire (voir 
3.2.1.2.2.). Ces phénomènes progressent en direction corono-apicale : le canal est donc souvent 
oblitéré coronairement mais perméable dans le tiers apical. Il convient dès lors de localiser l’orifice 
canalaire, rectifier l’angle d’accès au canal, puis pré-élargir les deux tiers coronaires du canal pour, 
in fine, entamer la mise en forme du tiers apical à l’aide d’instruments pré-courbés de petit calibre 
et d’un gel lubrifiant. La technique du step back est alors autorisée : en conjonction avec une 
irrigation abondante ainsi que le passage d’une lime de perméabilité entre chaque instrument, le 
travail de chaque instrument manuel en retrait de son niveau d’insertion initial et toujours 
coronairement à l’instrument précédent pemet de faciliter l’instrumentation apicale passive des 
instruments suivants de la série (Bronnec & Caron, 2008).

- Le blocage d’une trajectoire initialement perméable à la suite d’une manoeuvre iatrogène 
provient de la formation d’oblitérations iatrogènes, telles que des bouchons ou butées 
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canalaires. Ces deux obstacles sont fréquemment associés, la création d’un bouchon conduisant 
presque systématiquement à la création d’une butée.
Le meilleur moyen de corriger une butée est de ne pas la créer. Pour ce faire, il est nécessaire 
selon Véné & Medioni (1994) : 
! - de réaliser l’excavation carieuse et la dépose de restaurations volumineuses avant 
trépanation, sous spray abondant, afin d’éviter l’accumulation des débris dans la chambre pulpaire 
et leur possible projection au sein des canaux ; 
! - d’utiliser des instruments précourbés, nettoyés avant chaque insertion dans le canal, et sans 
exercer de pression excessive ou de mouvement de torsion ; 
! - d’irriguer abondamment et de recourir à un gel lubrifiant.
Une butée canalaire est créée lorsque la lime insérée n’atteint plus la LT précédemment établie. 
Un cliché radiographique lime en place peut laisser également apparaître une lime non centrée 
dans le canal. 
La clé de la gestion de cet obstacle ne réside alors pas dans l’utilisation de limes de très petit 
calibre (qui peuvent s’écraser sous la pression) mais dans le pré-élargissement inhibant les 
contraintes et dans le recours à des limes rigides et suffisamment pré-courbées (Bronnec & Caron, 
2008). Des limes K n°10 manuelles en acier doivent être employées, pré-courbées sur la distance 
manquante pour atteindre la LT (par exemple, il est d’usage de courber les 3 derniers millimètres 
de la lime si la butée a été créée à 3 millimètres de la LT pré-établie). On adaptera également la 
longueur de sa lime à la LT : les limes courtes apportent davantage de rigidité sans compromettre 
leur flexibilité. Les limes C+® (Dentsply-MailleferTM), grâce à une conicité augmentée à leur pointe, 
apportent une rigidité supplémentaire (Dabuleanu, 2010). L’insertion s’effectue dans la direction 
anticipée de la trajectoire naturelle du canal, selon une pression contrôlée, exercée sur la paroi 
opposée à la butée, jusqu’à une sensation de prise. Attention à ne pas retirer l’instrument : il faut, 
au contraire, chercher à progresser par mouvements de reptation sur quelques millimètres jusqu’à 
atteindre la LT. En veillant à rester toujours apical à la LT, un limage de faible puis moyenne 
amplitude peut ensuite être mis en oeuvre, jusqu’à «gommer» la butée. Le protocole classique de 
mise en forme et obturation reprend dès lors son cours (Bronnec & Caron, 2008).

Figure 124 : Protocole de gestion d’une butée canalaire (Bronnec & Caron, 2008, modifié) : 
- Insertion d’une lime courte, pré-courbée dans la direction anticipée de la trajectoire canalaire, selon une 
pression exercée sur la paroi opposée à la butée
- Progression par mouvements de reptation jusqu’à atteinte de l’apex
- Gommage de la butée
- Reprise du protocole de mise en forme classique par rotation continue et radiographie maître-cône en 
place avant obturation canalaire. 
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  3.2.3. Obturation du second canal mésio-vestibulaire

! L’obturation canalaire constitue l’étape ultime du traitement endodontique. Cette dernière 
vise à fermer durablement l’ensemble du système canalaire par une obturation hermétique et 
biocompatible afin d’empêcher le passage de liquides et de micro-organismes dans le canal 
radiculaire par ses extrémités apicale et coronaire (Schäfer, 2000).

! ! 3.2.3.1. Principes & objectifs de l’obturation canalaire

! L’obturation canalaire ne peut en aucun cas compenser un défaut de parage et/ou de mise 
en forme. Schilder (1967) disait : «un canal qui n’est pas nettoyé, ou dont la mise en forme est 
inadéquate, ne peut être obturé tridimensionnellement». 

Quoiqu’il advienne, l’obturation canalaire doit avoir pour objectifs : 
- d’isoler le système endo-canalaire de la septicité du milieu buccal et du parodonte environnant ;
- d’éterniser l’assainissement canalaire obtenu lors de la préparation et de prévenir tout risque de 

réinfection ;
- de permettre et favoriser la cicatrisation apicale et latéro-radiculaire.

- La technologie Ni-Ti offre des avantages indéniables, qu’il convient d’exploiter pour la mise en 
forme du second canal mésio-vestibulaire des molaires maxillaires. 
- Différents instruments à conicité constante  doivent être utilisés pour un meilleur respect de la 
simple ou double courbure des canaux comme le MV2.
- La technique du crown down est préférée, avec le recours à un instrument de conicité 6%  à 
2/3 de la LT, un instrument de conicité 4% à LT - 2 mm et un instrument de conicité 2% à la LT.
- Le canal doit être élargi à 20/100 mm de plus que le diamètre de la première lime ayant atteint 
la LT : le MV2 doit donc être préférentiellement élargi à 25 ou 30/100 mm de diamètre, et si 
possible davantage lorsque la dent est diagnostiquée nécrosée.

- Environ 40%  des parois canalaires d’un canal courbe restent encore intraitées avec les 
systèmes de rotation continue actuels. Mais l’avènement d’instruments de rotation continue à 
pré-courber (tel HyFlex®) pourrait permettre une future gestion des obstacles.

- Aujourd’hui, l’instrumentation manuelle reste un préalable indispensable lors de la gestion de 
courbures canalaires (notamment apicales), de canaux confluents, divergents ou pour la 
dissolution d’oblitérations physiologiques ou iatrogènes, la rotation continue seule offrant encore 
trop de risques de vissage et de fracture.
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En pratique, l’obturation canalaire doit répondre aux principes suivants : 
- être tridimensionnelle, 
- être étanche,
- être durable,
- être reproductible.

Suivre ces principes et atteindre ces objectifs suppose la mise en oeuvre d’un protocole 
d’obturation rigoureux.

! ! 3.2.3.2. Protocole d’obturation du MV2 

Le protocole d’obturation défini par la Haute Autorité de Santé (2008) décrit les étapes suivantes : 
- ajustage du maître cône stérile à la longueur de travail, contrôle radiographique puis séchage ;
- mise en place d’un film de ciment biocompatible ; 
- compactage de la gutta-percha et contrôle radiographique de la qualité de l’obturation ; 
- obturation coronaire étanche le plus tôt possible après obturation radiculaire.

! ! ! 3.2.3.2.1. Obturation canalaire dans la séance ou médication 
! ! ! temporaire

! En comparaison avec un traitement endodontique en une séance, il a été prouvé que la 
réalisation d’un traitement endodontique en 2 séances avec application intermédiaire d’hydroxyde 
de calcium n’apporte aucun bénéfice, aussi bien pour les dents vivantes (Gesi & coll., 2006) que 
pour les dents présentant une LIPOE (Sathorn, 2005). Ainsi, le choix d’obturer dans la première ou 
deuxième séance dépend seulement de l’état du canal à la fin de la première séance.

L’obturation peut être entreprise à la fin de la première séance si le traitement endodontique réunit 
les quatre conditions suivantes (Haute Autorité de Santé, 2008): 
- un nettoyage chimio-mécanique optimal, pour obtenir un canal propre ;
- un canal sec ; 
- une absence de symptômes ;
- un temps disponible suffisant.

En revanche, une médication intra-canalaire est indiquée si le traitement endodontique de la dent 
ne remplit pas ces 4 conditions et ne peut donc pas être fini en une séance. Ainsi, si le second 
canal mésio-vestibulaire des molaires maxillaires n’est pas propre, humide, si la dent est 
symptomatique ou si l’opérateur manque de temps pour une obturation optimale, une médication 
intra-canalaire d’hydroxyde de calcium doit être appliquée contre les parois radiculaires et 
l’obturation sera réalisée ultérieurement.

! ! 3.2.3.2.2. Irrigation finale & assèchement canalaire

! Les objectifs de l’irrigation canalaire sont l’élimination des micro-organismes, la lubrification 
instrumentale et la dissolution des débris minéraux et organiques intra-canalaires (ESE, 2006). 
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L’irrigation est tributaire de la qualité de mise en forme canalaire, puisqu’elle facilite la circulation 
des solutions au coeur de l’endodonte. 
Nous avons précédemment pu aborder la technique d’irrigation recommandée, qui consiste à une 
injection d’hypochlorite de sodium à concentration faible (≤ 1%, pour limiter le risque de toxicité en 
cas de projection péri-apicale) entre chaque instrument de mise en forme, accompagné d’EDTA 
sous forme de gel pour entreprendre la dissolution de la smear layer.
La séquence d’irrigation finale est, elle aussi, primordiale pour pérenniser le parage entrepris 
auparavant : la Haute Autorité de Santé (2008) recommande, une fois la mise en forme achevée, 
d’effectuer un rinçage avec une solution d’EDTA liquide 17% (5 à 10 mL pendant 1 à 2 minutes) 
puis une dernière irrigation avec une solution d’hypochlorite de sodium 1%.

Après avoir choisi puis validé le maître-cône à l’aide d’un cliché radiographique, il convient de 
sécher le canal à l’aide de pointes de papier stériles, calibrées, insérées jusqu’à la longueur de 
travail. Le canal est considéré comme sec lorsque 2 pointes de papier successives ressortent du 
canal parfaitement propres et sèches.

! ! 3.2.3.2.3. Obturation radiculaire proprement dite
!
! Une obturation canalaire doit être composée d’un (ou plusieurs) cône(s), matériau central 
d’une bonne stabilité dimensionnelle ainsi que d’une pâte d’obturation canalaire, ayant pour 
fonction de combler les incongruences entre la paroi du canal radiculaire et celle du ou des 
cône(s). 
Plusieurs matériaux et techniques peuvent aboutir à ce résultat.

! ! ! 3.2.3.2.3.1. Les matériaux d’obturation canalaire

• Les cônes d’obturation 

! Autrefois usités, les cônes d’argent, d’acrylique ou de résine ne sont pas retranscris 
dans ce travail car non conformes aux données actuelles de la science. 

! Le seul matériau d’obturation répondant aux critères qualitatifs exigés pour un traitement 
endodontique est la gutta-percha (Beatty & coll., 1989). Sa dénomination est littéralement 
impropre, puisque le produit commercialisé est composé de seulement 20% de gutta-percha 
naturelle, associée à une grande quantité d’adjuvants : de l’oxyde de zinc (de 60% à 65%), du 
sulfate de baryum radio-opacifiant (environ 11%), de cires & résines plastifiantes (environ 4%) ou 
encore des colorants (notamment de l’érythrosine) (Pommel & Pertot, 2012).

La gutta-percha possède de nombreux atouts (Claisse-Crinquette, 2011): 
- physico-chimiques : c’est un matériau plastique, rigide, compressible, pourvu d’une bonne 

stabilité dimensionnelle, insoluble dans l’eau mais soluble dans certains solvants ;
- biologiques : l’oxyde de zinc confère à la gutta-percha un pouvoir bactériostatique et peu ou pas 

de toxicité en fonction des marques (Dahl, 2005).
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Toutefois, ce matériau n’est pas idéal : 
- il n’est pas résorbable : sa projection dans le péri-apex aboutit à une réaction inflammatoire 

chronique ; 
- à l’air et la lumière, il subit une oxydation et devient cassant ;
- Chauffée, la gutta-percha subit une expansion volumétrique puis une contraction au 

refroidissement qui crée un hiatus et affaiblit l’herméticité entre le matériau et la paroi. Cette 
rétraction volumique au rétrécissement doit être compensée par un compactage manuel. 

- Son absence d’adhésion aux parois canalaires justifie l’utilisation complémentaire d’un ciment 
de scellement canalaire.

Différents types de cônes de gutta sont disponibles (Pommel & Pertot, 2012) :
- des cônes standardisés (norme ISO), avec des diamètres de 10/100 mm à 140/100mm, en 

conicité 2% ;
- des cônes standardisés avec des conicités augmentées (4%, 6% ou plus) ; 
- des cônes non standardisés, avec une pointe fine et des conicités différentes (extra-fine, fine-

fine, fine, medium-fine, medium, medium-large, large, extra-large).

• Les ciments d’obturation

! Contrairement à la suprématie prouvée de la gutta-percha, de nombreux ciments 
d’obturation canalaire fleurissent sur le marché commercial dentaire, chaque famille possédant 
des avantages comme des inconvénients.

! Les ciments d’obturation à base d’eugénol et  d’oxyde de zinc (retrouvés dans les 
cabinets dentaires sous les noms de Sealite® chez ActeonTM ou Pulp Canal Sealer® chez Sybron 
EndoTM) sont pourvus de bonnes propriétés rhéologiques, d’une étanchéité correcte (Pommel & 
Pertot, 2012), d’une biocompatibilité à moyen et long terme ainsi que d’une bactéricidie liée au 
largage d’ions zinc. 
Ils subissent néanmoins une rétraction de prise et ils sont solubles en libérant de l’eugénol et des 
ions Zn. Ce phénomène, bénéfique sur le plan anti-bactérien, est responsable d’une perte 
d’étanchéité à long terme (Kontakiotis & coll., 1997). La percolation étant proportionnelle à 
l’épaisseur du ciment, ce dernier doit former le joint le plus fin possible. D’après Jordana & coll. 
(2009), il s’agit du ciment d’obturation présentant le meilleur ratio bénéfices / inconvénients. 

D’autres ciments d’obturation canalaire talonnent les traditionnels eugénates (Pommel & Pertot, 
2012) : 
- Les ciments d’obturation à base de polymères résineux, soit des résines époxy  (AH Plus®,  

AH 26® ou Top Seal®, tous trois chez Dentsply-MailleferTM ; MM Seal® chez Micro MegaTM), soit 
des résines polyvinile (Diaket®, 3MTM), soient une résine diméthacrylate uréthane (UDMA) 
(Endorez®, UltradentTM). Ces ciments détiennent de bonnes propriétés globales (herméticité, 
stabilité dimensionnelle, biocompatibilité) mais également deux inconvénients : ils sont, d’une 
part, insolubles et ainsi impénétrables lors d’un retraitement, d’autre part, certains sont 
hautement cytotoxiques par libération de formaldéhyde (notamment AH 26®). 
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- Les ciments d’obturation à base d’hydroxyde de calcium (Acroseal®, SeptodontTM ; Seal 
Apex®, SybronEndoTM ; Apexit Plus®, Ivoclar VivadentTM) offrent une très bonne biocompatibilité 
et bactériostasie mais leur dissolution dans les fluides tissulaires (Hovland & Dumsha, 1985) et 
leur forte résorbabilité favorisent une recontamination bactérienne à long terme.

- Les ciments d’obturation à base de polydiméthylsiloxane  (silicone) (Roekoseal®,  ColteneTM ; 
GuttaFlow®, ColteneTM) annoncent des arguments prometteurs, à savoir une excellente 
adhérence aux parois par légère dilatation de prise ainsi qu’une bonne stabilité dimensionnelle. 
Ces ciments présentent une cytotoxicité faible (Bouillaguet & coll., 2006) et une bonne 
biocompatibilité (Gençoglu & coll., 2003). L’émission de réserves est liée au manque de recul 
perçu sur ces matériaux.

- Les ciments d’obturation à base de verre  ionomère  (Ketac Endo®, 3MTM) sont des matériaux 
biocompatibles, adhérents aux parois dentinaires et résistants même en faible épaisseur. Sa très 
faible résorbabilité complique la reprise de traitement endodontique et sa sensibilité aux 
conditions de prise ne tolère pas d’humidité lors de l’obturation canalaire.

Certains matériaux d’obturation canalaire sont désormais proscrits par la Haute Autorité de Santé 
(2008) : 

- c’est le cas des pâtes d’obturation canalaire enrichies en corticostéroïdes 
(Endométhasone®, SeptodontTM par exemple) qui créent une immunosuppression locale et 
favorisent la propagation d’un possible agent infectieux ;

- les ciments d’obturation canalaire libérant du formaldéhyde  (Endométhasone®, AH 26®) sont 
hautement cytotoxiques et leur utilisation est défendue.

Les ciments d’obturation canalaire renfermant des antiseptiques locaux (polyoxyméthylène, 
parachlorophénol) entraînent des effets néfastes potentialisés par la solubilité des ciments 
eugénol oxyde de zinc auxquels ils sont associés (Kontakiotis & coll., 1987).

! ! ! 3.2.3.2.3.2. Les techniques d’obturation canalaire (Pommel & Pertot, 2012)

! De nos jours, lointaines sont les pratiques d’obturation aux cônes d’argent ou au seul 
ciment de scellement pratiquées au début du XXème siècle : toutes les techniques d’obturation 
utilisent aujourd’hui un ciment de scellement (en plus faible quantité possible) et un ou plusieurs 
cônes de gutta-percha (en plus forte quantité possible), permettant d’obtenir une obturation 
canalaire dense, étanche et pérenne. 

• La technique du mono-cône, caractérisée par une projection au bourre-pâte (Lentulo®) de 
ciment d’obturation en grande quantité puis par l’insertion d’un seul cône de gutta-percha au 
centre du canal, ne remplit pas ses objectifs, de par son rapport cône d’obturation / ciment 
d’obturation défavorable. L’emploi d’un seul cône de gutta-percha aboutit à des vides 
endodontiques conséquents, responsables d’un manque de pression hydraulique et de l’absence 
de propulsion de ciment dans les canaux accessoires. Les ciments d’obturation se rétractant à 
long terme, une perte d’étanchéité notable rend également cette technique désuète. 

• La technique de compactage latéral à froid consiste en l’ajustage d’un maître-cône, son 
compactage contre les parois grâce à un finger spreader (ou fouloir de compactage latéral en 
acier), puis à l’insertion progressive de cônes accessoires dans l’espace laissé vacant jusqu’à 
remplissage complet du canal. Longtemps prise pour référence, cette technique trouve sa limite 
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notamment pour l’obturation des canaux fins ou courbes, le spreader demeurant trop épais et trop 
rigide pour franchir les courbures et les canaux fins (Vincent, 2011). On peut donc supposer qu’elle 
n’est pas la technique la plus adaptée à l’obturation du MV2.

Figure 125 : Protocole de la technique d’obturation par compactage latéral à froid (Pommel & Pertot, 2012). 
Le plus fin des finger spreaders sélectionnés doit atteindre la LT - 2 mm (figure 125-a). Après insertion du 
maître cône dans le canal, un finger spreader de gros diamètre (figure 125-b) vient compacter le tiers 
coronaire et crée l’espace pour que le fouloir suivant, d’un diamètre inférieur (figure 125-c), puisse pénétrer 
plus profondément et compacter les deux tiers coronaires. Le troisième finger spreader, le plus fin, vient 
compacter le tiers apical en atteignant la LT - 2 mm (figure 125-d). Le maître cône compacté laisse un vide 
latéral, comblé par des maîtres cônes accessoires (figure 125-e), tour à tour compactés également, jusqu’à 
obturation intégrale du canal (figure 125-f). 

L’obturation du second canal mésio-vestibulaire des molaires maxillaires exige un franchissement 
des courbures canalaires et la propagation du ciment le long des canaux pulpo-parodontaux, 
latéraux, secondaires, accessoires et isthmes inter-canalaires. Une technique de compactage 
vertical à chaud, utilisant la chaleur et la pression en vue d’un plaquage contre les parois, semble 
indiquée.

Quatre techniques principales sont référencées  : le thermocompactage, la technique de gutta-
percha préchauffée avec tuteur, le compactage vertical par vagues de chaleur et les systèmes par 
injection.

• Le thermocompactage

! - Le thermocompactage simple de Mc Spadden (1980), ou l’utilisation d’un instrument 
rotatif pour réchauffer et plastifier la gutta-percha : le thermocompacteur. Cet instrument a le profil 
d’une lime H, mais les épaulements de ses lames sont dirigés vers la pointe : utilisé en rotation 
horaire, l’instrument remonte coronairement tout en propulsant la gutta en direction apicale. Après 
insertion préalable du maître cône de gutta enduit de ciment, le thermocompacteur est inséré dans 
le canal, mis en rotation et maintenu en place : la gutta est happée par l’instrument, ce qui conduit 
à son ramollissement par friction contre les parois. Sa limite se situe dans le risque de 
surextension de matériau d’obturation, dans la rigidité du compacteur et son risque de fracture, 
notamment pour les canaux courbes.
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! - La technique combinée, ou compactage latéral et thermomécanique 
combinés  (Peli & coll., 1988)  : La première phase consiste en un 
compactage latéral à froid du maître cône via le finger spreader, puis 
l’insertion de cônes accessoires, eux aussi compactés latéralement : le 
tiers apical est obturé. Un thermocompacteur est ensuite utilisé pour 
obturer le canal dans ses deux tiers coronaires. Cette méthode permet 
d’obtenir une obturation plus dense dans les deux tiers coronaires 
qu’avec un compactage latéral à froid seul, tout en limitant les 
dépassements de matériau, les risques de fracture instrumentale 
inhérents au thermocompactage simple par «sécurisation» du tiers 
apical. Cette technique permet d’appréhender des courbures faibles à 
modérées.

Figure 126 : Dans la technique de compactage latéral et thermomécanique 
combinés, l’obturation du tiers apical est assuré par un compactage latéral à froid classique, puis le 
thermocompacteur plastifie et propulse la gutta dans le réseau canalaire des deux tiers coronaires (Pommel 
& Pertot, 2012).

! - Le système MicroSeal® (SybronEndoTM), nouveauté 
créée par Mc Spadden, reprend le principe de la technique 
combinée, améliorée grâce à l’utilisation d’un spreader rotatif 
pour le compactage latéral et le recours à un compacteur en Ni-
Ti recouvert d’une fine couche uniforme de gutta-percha en 
phase α (basse viscosité) prélevée dans une cartouche 
préchauffée. Ces nouveaux dispositifs se basent sur une 
technique d’obturation sûre, perfectionnée par des instruments 
en Ni-Ti, permettant le franchissement de courbures canalaires 
modérées à sévères et par la gutta-percha basse viscosité pour 
une obturation tridimensionnelle plus complète (Maggiore, 2004). 
Outre son coût et sa difficulté de mise en œuvre, cette technique 
semble adaptée pour l’obturation du MV2.

Figure 127 : Le sytème MicroSeal®, (http://eu.sybronendo.com).

• La technique de  gutta-percha préchauffée avec tuteur 
(Thermafil®, Dentsply-MailleferTM) permet une obturation canalaire 
rapide par le biais d’un tuteur (ou obturateur) enrobé de gutta-percha 
en phase α réchauffée avant d’être insérée dans le canal. C’est une 
technique simple, rapide, permettant de gérer des courbures 
sévères ; le seul risque prépondérant est l’extrusion de matériau dans 
le péri-apex.

Figure 128 : Le système Thermafil®, commercialisé par Dentsply-
MailleferTM, (http://www.multident.de/Thermafil-Stifte).
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Figure 129 : Protocole de la technique de gutta 
préchauffée avec tuteur. Le diamètre et la conicité de 
l’obturateur sont préalablement choisis grâce à un 
Verifier®, qui doit atteindre la LT (Figure a). Après 
préchauffage dans le four, l’obturateur est lentement 
inséré et placé à la LT (Figure b). Un plugger permet 
de compacter verticalement la gutta pendant son 
refroidissement (Figure c) (Pommel & Pertot, 2012).

• Le compactage vertical par vagues de chaleur :

• la technique de compactage vertical en vagues multiples (ou technique de Schilder) :

Cette technique utilise deux types d’instruments : 
- des instruments réchauffeurs, ou heat carriers, qui apportent la chaleur au coeur de la gutta-

percha pour la ramollir 
- des fouloirs à extrémité plate, ou pluggers, qui sont destinés à compacter la gutta 

préalablement ramollie. 

Figure 130 : Protocole de technique de compactage vertical à chaud (Pommel & Pertot, 2012). 

Le maître cône de gutta-percha est sectionné par le heat carrier (figure 1) puis compacté à l’aide 
d’un plugger de gros diamètre (figure 2). Le heat carrier, à nouveau chauffé, est replongé dans la 
gutta, en veillant à ne pas toucher les parois canalaires. Un plugger de diamètre inférieur vient 
compacter la gutta plus apicalement. L’opération est renouvelée jusqu’à ce que le plugger atteigne 
LT - 4mm, et qu’un bouchon apical soit créé. Le remplissage de la portion coronaire (ou back fill) 
peut être réalisé par un thermocompactage simple ou une injection de gutta chaude au pistolet.
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• Le compactage vertical centré en vague unique (Système B de 
Buchanan®, SybronEndoTM): 
Il s’inspire de la technique de Schilder mais simplifie le protocole 
en utilisant un fouloir en Ni-Ti chauffé pour compacter 
verticalement la gutta-percha en une descente. Les deux tiers 
coronaires sont également obturés par des cônes accessoires 
thermocompactés, ou par de la gutta-percha chaude injectée.

Figure  131 : Le système B® de Buchanan, commercialisé par Sybron EndoTM, (http://
www.sybronendo.com/index/sybronendo-fill-system-b-heat-source-02).

• Les systèmes par injection (Ultrafill 3D®, ColteneTM ; Obtura II®, SybronEndoTM) proposent de 
la gutta-percha conditionnée sous forme de capsules ou seringues, dont la température est élevée 
par un dispositif chauffant. La capsule peut ensuite être introduite dans un pistolet  : ce dernier 
tapisse le canal de gutta-percha chaude. Ce système simple et novateur est souvent utilisé en 
deuxième vague (pour le back-fill), pour l’obturation des deux tiers coronaires après un 
compactage vertical du tiers apical. 

Aucune étude n’a, à ce jour, proposé de comparer les différentes techniques d’obturation canalaire 
afin d’établir la méthode de choix pour l’obturation du MV2. Notre conseil repose sur des 
considérations générales  : la gutta-percha chaude permet une obturation plus dense, plus 
tridimensionnelle des canaux ovalaires et courbes par rapport à la technique de compactage 
latéral à froid (De Deus & coll., 2008). Les techniques par injection et par tuteur présentent des 
résultats légèrement supérieurs en terme de remplissage endodontique à la technique du 
thermocompactage, et bien supérieurs à la technique du compactage latéral à froid (Gençoglu, 
2003). 
Le compactage latéral à froid reste cependant une technique fiable pour l’obturation des molaires 
maxillaires, puisque le taux de réussite endodontique clinique et radiographique à 3 ans grâce à la 
condensation latérale à froid est supérieur (91,0% de succès) aux techniques du mono-cône 
(67,0%), ou d’obturation aux cônes d’argent (31,0%)(Peak & coll., 2001). De plus, selon une méta-
analyse de Peng & coll. (2007), la seule différence significative entre les techniques de 
compactage latéral à froid et de compactage vertical à chaud, serait la prépondérance de cette 
dernière technique à la surextension de matériau. 

Le facteur principal de réussite endodontique reste la situation d’obturation par rapport à l’apex  : 
une méta-analyse a montré que les obturations entre 0 et 1 mm de l’apex bénéficiaient d’un 
meilleur pronostic que les sous-obturations au delà de 1 mm de l’apex (Schaeffer & coll., 2005). La 
Haute Autorité de Santé (2008) déclare plus largement la limite d’obturation recommandée entre 
0,5 et 2 mm de l’apex.
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! ! ! 3.2.3.2.4. Reconstitution coronaire étanche 

! Une obturation du système endo-canalaire doit être effectuée apicalement, mais aussi 
coronairement  : un défaut d’étanchéité coronaire conduit à une recolonisation bactérienne, et in 
extenso, à l’apparition ou à l’aggravation de pathologies péri-apicales (Sritharan, 2001). 

L’AAE (2002) dégage de ce constat quelques précautions à respecter coronairement : 
- la  pose d’une obturation coronaire temporaire étanche pendant et après le traitement avec un 

ciment d’au moins 4 mm d’épaisseur (Cavit®, IRM®) placé dans la cavité d’accès sans laisser 
ni vide ni espace. Cette obturation ne saurait être considérée comme efficace au-delà de 3 
semaines ;

- la réalisation d’une restauration coronaire appropriée et définitive, le plus tôt possible après 
l’obturation radiculaire, et dans le respect d’une occlusion atraumatique ; 

- le contrôle au long cours de l’herméticité et de l’absence de récidive carieuse sous la 
restauration coronaire. 

- Une obturation dense, étanche et pérenne du MV2 est conditionnée par une mise en forme 
optimale en amont et le choix de matériaux ainsi que d’un protocole d’obturation adaptés. 

- L’obturation canalaire peut être réalisée dans la séance  de la mise en forme à condition que le 
canal soit propre, sec, la dent asymptomatique et le temps disponible suffisant pour une 
obturation en bonne et due forme.

- Le matériel d’obturation canalaire se compose de cônes d’obturation de gutta-percha et d’un 
ciment  de scellement, pour combler l’absence d’adhérence de la gutta-percha aux parois 
dentinaires.

- Les données actuelles de la science bannissent la technique d’obturation au mono-cône, 
tolèrent la technique de condensation latérale à froid, mais les techniques les plus appropriées 
pour l’obturation du MV2 agissent selon le principe du compactage vertical à chaud (ndlr les 
techniques avec tuteurs ou encore la technique de Schilder). 

- Une reconstitution coronaire étanche doit être réalisée rapidement après endodontie.
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CHAPITRE 4. 

IMPLICATIONS PHYSIO-PATHOLOGIQUES DU 
DÉFAUT DE TRAITEMENT DU SECOND CANAL 

MÉSIO-VESTIBULAIRE DES MOLAIRES 
MAXILLAIRES
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! En 1972, Pineda & Kuttler constataient que le succès endodontique - non seulement 
clinique et radiographique, mais aussi histologique - n’était que rarement atteint. Aujourd’hui 
encore, les enquêtes de pratique en France menées par la HAS mettent en évidence l’écart 
existant entre les conceptions cliniques actuelles amenant au succès et la pratique courante, trop 
souvent empreinte d’échec.

Les molaires maxillaires sont loin d’être épargnées par l’échec endodontique : ces dents sont 
fréquemment touchées par des parodontites apicales, marqueurs d’un traitement endodontique 
septique ou insuffisamment antiseptisé. Le défaut de traitement du second canal mésio-
vestibulaire des molaires maxillaires pourrait expliquer nombre de ces échecs endodontiques. 

En cas de LIPOE persistant après un TE ou a fortiori après un RTE a priori adéquat, le chirurgien 
dentiste peut envisager 2 causes : dans un premier temps, il doit suspecter la présence d’un canal 
oublié et procéder à son investigation par le biais de l’imagerie TVFC. La révélation d’un MV2 
contraint à reprendre le traitement endodontique en incluant la décontamination, mise en forme et 
obturation de ce quatrième canal. En revanche, si aucun MV2 n’est observé, la parodontite apicale 
réfractaire peut également être liée à la présence de bactéries intra-canalaires extrêmement 
résistantes ou à la constitution d’un biofilm extra-radiculaire inaccessible lors du RTE : seule une 
thérapeutique rétrograde peut alors être envisagée. Celle-ci constitue le dernier recours pour la 
sauvegarde dentaire.

! 4.1.1. Immuno-pathogénie des LIPOE

! L’infection pulpaire est d’origine microbienne : c’est ce qu’ont démontré Kakehashi & coll. 
(1965) en témoignant des conséquences d’une exposition pulpaire intentionnelle sur des molaires 
de rats pourvus d’une flore buccale conventionnelle face à des rats germ-free. La nécrose pulpaire 
et la formation d’une LIPOE apparaissent seulement sur les rats ayant une flore buccale 
conventionnelle. Par opposition, les molaires des rats germ-free ne présentent ni nécrose ni lésion 
périapicale : le parenchyme pulpaire a érigé de la dentine réparatrice aux sites d’exposition, 
démontrant le potentiel de réparation pulpaire en l’absence microbienne.

! 4.1. Implications physio-pathologiques du défaut 
! de traitement du second canal mésio-vestibulaire 
! dans l’échec endodontique des molaires 
! maxillaires
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! Au cours du processus carieux, une fois la jonction amélo-dentinaire franchie par les 
bactéries, la pulpe devient le siège d’une réaction inflammatoire et immunitaire. Les bactéries 
provenant de la cavité buccale et leurs toxines, en pénétrant au coeur des tubuli dentinaires 
coronaires, réveillent le système immunitaire. Les cellules de l’immunité innée (odontoblastes, 
fibroblastes, cellules dendritiques, cellules Natural-killer...) sont activées dès la première invasion 
microbienne de la dentine : elles entraînent l’activation d’une cascade cytokinique, aboutissant à  
une inflammation peu sévère et réversible (pulpite réversible). Si l’immunité innée ne peut contenir 
seule l’inflammation, par persistance ou virulence des agents pathogènes, une immunité acquise 
(lymphocytes B (LB), lymphocytes T (LT), polymorphonucléaires neutrophiles (PMN) et 
macrophages) vient en soutien : l’inflammation pulpaire est désormais sévère, irréversible (pulpite 
irréversible) et la nécrose pulpaire ne peut plus être évitée (Hahn & Liewehr, 2007).

! Le second canal mésio-vestibulaire des molaires maxillaires se comporte comme tout 
canal : il peut être colonisé par les bactéries et donner lieu à une nécrose, pouvant potentiellement 
s’étendre au péri-apex. Son absence ou défaut de traitement concourt également à la persistance 
microbienne intra-canalaire et aux mêmes conséquences péri-apicales.

! ! 4.1.1.1. Nécrose pulpaire

! La nécrose pulpaire est caractérisée par le passage dans l’endodonte des micro-
organismes, marquant le terminal de fin de la réaction inflammatoire pulpaire (Love & Jenkinson, 
2002). 
Deux types de nécrose pulpaire existent : 

- La nécrose par coagulation, peu fréquente, découle d’une ischémie pulpaire. Suite à un 
traumatisme, par exemple, le paquet vasculo-nerveux est rompu, l’apport sanguin est arrêté : le 
tissu pulpaire est alors momifié en une masse fibreuse blanchâtre. Ce phénomène est 
aseptique mais, dépourvu de toute défense, le canal peut subir une colonisation microbienne 
plus tardive, pouvant même induire une liquéfaction secondaire de la pulpe nécrosée par 
coagulation (Tronstad, 2009). 

- La nécrose par liquéfaction, forme la plus commune, est le résultat de la protéolyse et de la 
glycolyse du parenchyme pulpaire par les bactéries colonisatrices. Les micro-organismes 
pyogènes et leurs enzymes intracellulaires dégradent les glucides pulpaires et produisent des 
éléments acides (acide lactique, acide acétique, alcool...). Les produits de dégradation des 
protides pulpaires sont, quant à eux, soit acides (acides aminés, hydrogène sulfuré...), soit 
basiques (amines volatils, ammoniac...) (Olivé, 1985). La liquéfaction se présente cliniquement 
sous la forme d’une collection purulente.

! ! ! 4.1.1.1.1. Biofilm bactérien endodontique

! La communauté microbienne endodontique forme un véritable biofilm, c’est-à-dire un 
ensemble de microcolonies hétérogènes reliées entre elles par des espaces libres de diffusion 
nutritionnelle et entourées d’une matrice extracellulaire polysaccharidique protectrice (Donlan & 
Costerton, 2002). Le biofilm endodontique est, en effet, la première arme de survie des bactéries 
dans le milieu canalaire. 
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! Le biofilm bactérien endodontique provient du biofilm dentaire. A peine 3 minutes après 
brossage ou polissage professionnel, un film d’origine salivaire dépourvu d’éléments cellulaires et 
de bactéries se forme à la surface amélaire, par adsorption sélective de glycoprotéines, peptides 
et autres molécules salivaires (Siqueira & Roças, 2007) : il s’agit de la pellicule exogène acquise 
(PEA). Cet élément joue un rôle primordial d’interface : la PEA permet aux bactéries pionnières (ou 
bactéries colonisatrices primaires, telles que Streptococcus mitis ou Streptococcus sanguinis) 
d’adhérer à la surface amélaire, d’abord de manière réversible, puis irréversible. Dès lors, elles se 
multiplient, s’associent à d’autres bactéries et produisent une matrice extra-cellulaire protectrice : 
le biofilm dentaire (ou plaque dentaire) est formé. 
Des bactéries colonisatrices secondaires adhèrent ensuite aux bactéries colonisatrices primaires :  
cette deuxième vague bactérienne est constituée d’espèces comme Streptococcus mutans, 
Streptococcus sobrinus, Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis, Prevotella 
intermedia ou encore des actinomyces, lactobacilles et tréponèmes (Kolenbrander, 2000). Au fur et 
à mesure de la prolifération bactérienne microscopique et de l’épaississement macroscopique du 
biofilm dentaire en découlant, un changement écologique peut apparaître. L’état d’équilibre dans 
lequel une population bactérienne cohabite avec l’hôte sans qu’aucun dommage tissulaire 
n’apparaisse, est rompu. Seuls les micro-organismes pathogènes, disposant de déterminants 
enzymatiques et structuraux les rendant plus virulents, survivent à ces nouvelles conditions 
d’anaérobiose partielle. C’est seulement regroupées au sein du biofilm que ces bactéries néo-
résistantes sont capables d’exprimer des facteurs de virulence, d’entraîner la pathologie carieuse 
alors que, seules, elles sont incapables de nuire.
Le biofilm bactérien peut dès lors conquérir les tissus durs dentaires. Les acides dérivant du 
métabolisme bactérien (acide lactique, acétique, pyruvique etc) sont responsables de la 
dissolution des cristaux d’hydroxyapatite amélaire. Le processus carieux amélaire continue tant 
que la diffusion des acides persiste. Le franchissement de la jonction amélo-dentinaire par le front 
de déminéralisation marque l’irréversibilité du processus carieux : les tubuli dentinaires sont 
envahis, le biofilm bactérien subit une maturation à mesure de sa progression en direction 
pulpaire. La surface extérieure de la carie dentinaire est composée de cocci et bacilles aérobies  à 
Gram + (principalement des espèces  Streptococcus et Lactobacillus), tandis que la surface 
profonde est composée de bactéries anaérobies facultatives. Ce sont ces bactéries issues de la 
maturation du biofilm dentaire qui constituent le biofilm endodontique envahissant l’endodonte.

La flore dentinaire radiculaire est ainsi essentiellement composée de bacilles à Gram négatif, à 
prédominance anaérobie facultative (Fouad, 2009). Les genres bactériens Lactobacillus, 
Streptococcus, Enterococcus et Propionibacterium sont les colonisateurs primaires du système 
canalaire. Les bactéries anaérobies strictes (des genres Porphyromonas, Prevotella ou 
Fusobacterium) sont présentes en nombre grandissant au fur et à mesure de l’installation de la 
nécrose et de la progression vers l’apex (Love & Jenkinson, 2002). 

! ! ! 4.1.1.1.2. Adhésion bactérienne

! Les bactéries colonisatrices du système canalaire peuvent adhérer aux parois dentinaires 
intra-radiculaires en liant le collagène de type I de l’hydroxyapatite dentinaire par l’intermédiaire de 
glycoprotéines salivaires : c’est notamment le cas de Streptococcus (Love & Jenkinson, 2002).
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La flore endodontique bactérienne peut envahir le canal principal, ses ramifications et, selon divers 
paramètres, pénétrer au sein des tubuli dentinaires radiculaires : 

- Espèce bactérienne : certaines espèces (comme Enterococcus faecalis ou Fusobacterium 
nucleatum), de par leur petite taille (< 1 µm), sont capables de pénétrer les tubuli dentinaires 
(de diamètre environ égal à 1 µm), tandis que d’autres espèces (comme Prevotella intermedia 
ou Porphyromonas gingivalis) ne le peuvent pas (Perez, 2012).

- Ancienneté de l’infection : la pénétration bactérienne tubulaire est d’autant plus importante que 
l’infection est installée.

- Age du patient : la sclérose dentinaire obstruant les tubuli, la pénétration bactérienne diminue 
chez le sujet âgé (Kakoli & coll., 2009).

- Localisation radiculaire : le tiers apical radiculaire, en sécrétant davantage de dentine péri-
tubulaire que le tiers cervical, présente des tubuli plus fins et plus rares. La pénétration 
bactérienne est moindre à mesure de la progression vers l’apex : un élargissement apical 
pendant la mise en forme du MV2 n’est donc pas nécessaire, même en cas de nécrose.

C’est en fonction de ces précédents paramètres que le chirurgien dentiste doit choisir un diamètre 
d’élargissement canalaire adapté.

! ! ! 4.1.1.1.3. Coagrégation bactérienne

! Certaines bactéries ne peuvent pas adhérer au collagène de type I dentinaire ou, a minima, 
ne peuvent pas pénétrer seules dans les tubuli dentinaires. Ces bactéries colonisatrices 
secondaires utilisent la coagrégation, c’est-à-dire la fixation à une bactérie colonisatrice primaire 
pour agir (Perez, 2012). Ainsi, par exemple, Fusobacterium nucleatum, colonisateur primaire 
reconnaissant le collagène dentinaire et s’y  fixant, coagrège avec des colonisateurs secondaires 
(tels que Peptostreptococcus micros ou Porphyromonas gingivalis) pour coopérer et former un 
biofilm (Saito & coll., 2008). 

! ! ! 4.1.1.1.4. Maturation du biofilm

! Le système canalaire propose des conditions de vie inhabituelles pour la flore pathogène 
qui les envahit : la diminution de la teneur en oxygène, l’acidose du milieu ainsi que la modification 
des nutriments disponibles induisent une sélection bactérienne progressive.

- En cas de nécrose pulpaire, l’oxygénation pulpaire n’est plus assurée par la vascularisation. La 
faible quantité d’oxygène encore présente dans le tiers cervical radiculaire, apportée par la 
salive, est vite consommée par les bactéries anaérobies facultatives : le potentiel 
d’oxydoréduction est diminué, favorable aux espèces anaérobies strictes, qui se développent 
aux dépens des anaérobies facultatives. Pour exemple, une dent nécrosée avec une chambre 
pulpaire fermée peut compter jusqu’à 95%  de bactéries anaérobies strictes (Perez, 2012) ; ce 
pourcentage baisse lorsque la chambre pulpaire est ouverte et communique avec le milieu 
buccal.

- Le pH pulpaire physiologique est de 7,2. Au stade de la nécrose pulpaire, les germes 
anaérobies facultatifs produisent de l’acide lactique et font diminuer le pH (5,3 selon Perez, 
2012 ; entre 6,4 et 7 pour Ørstavik & Pitt-Ford, 2008). Cette acidose tend à faire disparaître les 
bactéries anaérobies facultatives au profit des bactéries anaérobies strictes. Ces dernières sont 
responsables d’une alcalinisation du pH dans les stades ultérieurs associés à une pathologie 
périapicale (Perez, 2012).
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- Les nutriments disponibles découlent essentiellement de la dégradation des protéines et 
glycoprotéines. La quantité de glucides disponibles ou libérés étant plus faible que la quantité 
de protéines disponibles, ce sont principalement des bactéries protéolytiques qui se 
développent au sein de l’endodonte (Perez, 2012). L’épuisement des ressources nutritives est 
ensuite compensé par le déclenchement d’un processus périapical inflammatoire et l’apparition 
d’un exsudat riche en protéines (Sundqvist & Figdor, 2003).

- La sélection bactérienne est également effectuée par les bactéries elles-mêmes, en fonction 
des relations inter-bactériennes synergiques ou antagonistes qui les animent. 

La maturation du biofilm vise donc à l’extinction progressive des germes anaérobies facultatifs au 
profit des germes anaérobies stricts. Bergenholtz & coll. (2003) ont constaté qu’au début de la 
colonisation endodontique, les espèces anaérobies facultatives comme Streptococcus, 
Enterococcus, Lactobacillus et Corynebacterium sont en proportion équivalente aux espèces 
anaérobies strictes ; tandis que 1000 jours après colonisation endodontique, 98% des germes sont 
anaérobies stricts.
En réponse à cette colonisation, maturation et survie bactérienne, l’hôte se défend. Une nouvelle 
réaction inflammatoire, non plus pulpaire mais périapicale, se met dès lors en place. 

! ! 4.1.1.2. Parodontites apicales

! Une dent touchée par une parodontite apicale est une dent présentant une lésion 
inflammatoire périradiculaire d’origine endodontique (LIPOE), localisée en regard du foramen 
apical dentaire ou, plus rarement latéralement, en regard d’un canal latéral ou d’une fracture. La 
LIPOE est le résultat d’un système de défense mis en place par l’organisme pour lutter contre la 
dissémination de l’infection. 

! ! ! 4.1.1.2.1. Agents agresseurs : le biofilm bactérien endodontique des 
! ! ! parodontites apicales

! Les travaux de Möller & coll. (1981) ont permis de démontrer que la présence d’une 
parodontite apicale est forcément consécutive à une nécrose pulpaire : de ce fait, la LIPOE est 
également d’origine microbienne.

Avec le temps et la maturation du biofilm endodontique, la flore devient protéolytique, plus 
strictement anaérobie et plus résistante aux mécanismes de défense de l’hôte (Fabricius & coll., 
1982). Elle est polymicrobienne : 10 à 30 espèces sont détectées par canal (Munson & coll., 
2002 ; Siqueira & Roças, 2008). 

Les espèces majoritaires d’une infection endodontique primaire sont : 

• Parmi les germes anaérobies facultatifs : 
- du genre Streptococcus : S. mutans, S. anginosus, S. mitis, S. gordonii, S. sanguis
- du genre Actinomyces : A. viscosus, A. israelii, A. naeslundii, A. odontolycus
- Mais aussi : Capnocytophaga ochracea, Aggregatibacter actinomycetemcomitans...
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• Parmi les germes anaérobies stricts :
- Fusobacterium nucleatum, retrouvé dans 100% des 

lésions péri-apicales (Love & Jenkinson, 2002). 
- du genre Prevotella : P. intermedia, P. nigrescens, P. 

denticola
- Porphyromonas gingivalis 
- Peptostreptococcus micros
- Veillonella parvula
- Campylobacter rectus...

Figure 132 : Visualisation au MEB de colonies de Fusobacterium nucleatum intra-radiculaires (Sena & coll., 
2006).

Les bacilles anaérobies à pigmentation noire (des genres Porphyromonas et Prevotella, 
anciennement Bacteroides) sont très présents dans les parodontites apicales et seraient, 
associés, à l’origine d’abcès alvéolaires aigus primaires et secondaires (Van Winkelhoff & coll., 
1985). Fusobacterium nucleatum serait, quant à lui, responsable de l’apparition de douleurs 
violentes et d’un exsudat canalaire entre les séances (phénomène de flare-up) (Chavez de Paz, 
2002).

! La thérapeutique endodontique doit veiller au contrôle de l’infection microbienne pré-
existante, mais aussi à l’absence de contamination supplémentaire : aucune infection 
endodontique secondaire, causée par la pénétration intra-canalaire de nouveaux agents 
bactériens pendant ou après le traitement endodontique, n’est tolérée. 

Un traitement canalaire chimique et mécanique adéquat permet de modifier à nouveau les 
conditions de vie bactériennes : la grande majorité des bactéries anaérobies strictes ne survivent 
pas dans un canal obturé. La charge bactérienne est ainsi fortement diminuée. On sait que 
l’éradication bactérienne intégrale de l’écosystème bactérien est illusoire, mais on estime qu’un 
passage sous le seuil d’une charge bactérienne critique, estimée à 103-104 cellules bactériennes 
infectées, permet à l’infection d’être enrayée par les défenses de l’hôte sans activation immunitaire 
excessive (Siqueira & Rôças, 2008). A cette charge, aucune parodontite apicale ne s’enclenche, 
l’histologie du péri-apex est dite «faussement silencieuse».

Si le traitement endodontique est septique et/ou inadéquat, la flore microbienne retrouvée est 
semblable à la flore d’une infection endodontique primaire (essentiellement des bactéries 
anaérobies strictes : F. nucleatum, P. gingivalis, P. micros...) (Sundqvist & Figdor, 2003). 

Parfois, malgré la réalisation d’un traitement ou retraitement endodontique adéquat, l’échec 
endodontique est avéré : la parodontite apicale  est dite persistante ou réfractaire. Certaines 
espèces bactériennes, non plus par leur charge mais par leur virulence, réussissent à résister aux 
thérapeutiques endodontiques. Ce sont essentiellement des cocci à Gram + anaérobies facultatifs 
qui possèdent la meilleure adaptation à ces nouvelles conditions environnementales : des 
streptocoques (S. mitis, S. gordonii, S. anginosus, S. sanguinis, S. oralis), des Actinomyces, 
Propionibacterium, Pseudomonas aeruginosa, des lactobacilles (L. paracasei, L. acidophilus) et 
Enterococcus faecalis (Perez, 2012). 
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Enterococcus faecalis est une espèce bactérienne caractéristique de l’échec endodontique : elle 
serait détectée dans 38% (Sundqvist & coll., 1998) à 90%  (Sedgley & coll., 2006) des canaux 
endodontiques infectés après RTE adéquat. Il semblerait que cette infection soit secondaire : elle 
pénètre dans le canal pendant la préparation, survit aux agents antibactériens (irrigation à l’aide de 
NaOCl et médication temporaire au Ca(OH)2) et persiste après obturation (Perez, 2012). Malgré 
une privation maximale de nutriments et d’oxygène imposée par le traitement endodontique, E. 
faecalis a la capacité d’adhérer à la dentine grâce à sa protéine Ace et d’accéder aux tubuli 
dentinaires d’une part ; de dissoudre la fraction minérale de la dentine péri-tubulaire, d’autre part, 
avant de reprécipiter les minéraux dentinaires au niveau du 
biofilm (Ingle & coll., 2008). Calcifié, ce biofilm acquiert 
encore un peu plus de résistance. Enfin, lors de contacts 
en milieu alcalin (lors de l’application intra-canalaire de  
Ca(OH)2  par exemple), un mécanisme de pompe à protons 
lui permet d’acidifier son cytoplasme et d’assurer sa survie 
(Evans & coll., 2002).

Figure 133 : Visualisation au MEB de colonies d’Enterococcus 
faecalis intra-radiculaires (Harrison & coll., 2010).

D’autres agents pathogènes peuvent également profiter de l’élimination bactérienne relative au 
TE : il s’agit des champignons, notamment Candida albicans qui est fréquemment retrouvé dans 
les infections endodontiques persistantes (Sundqvist & coll., 1998). 

! Une autre source d’infection endodontique persistante réside dans la présence possible 
d’un biofilm extra-radiculaire, c’est-à-dire une prolifération microbienne dans les tissus 
périapicaux inflammés, évidemment inaccessible à l’instrumentation chimique et mécanique 
utilisée lors de thérapeutiques orthogrades (Tronstad & coll., 1987). Ce phénomène est néanmoins 
rare (environ 5% des parodontites apicales). En effet, on estime que la barrière épithéliale ou fibro-
conjonctive des défenses apicales permet de maintenir les micro-organismes en position intra-
canalaire. Or, plusieurs études, engageant des prélèvements sur des lésions périapicales, ont 
permis d’isoler des micro-organismes (Iwu & coll., 1990 ; Tronstad & coll., 1987 ; Tronstad & coll., 
1990 ; Wayman & coll., 1992), notamment dans les formes aigües abcédées (Nair, 2000). 
Aujourd’hui, il existe un consensus pour considérer que «la présence de germes extra-radiculaires 
est possible, mais qu’elle est soit transitoire, ces germes étant en sursis et promis à une 
destruction inéluctable ; soit exceptionnelle, dans le cas de germes spécifiques» (Sundqvist & coll., 
1998).

Le biofilm extra-radiculaire peut avoir deux origines : 

Figure 134 : Le biofilm périapical peut avoir une origine intra-
canalaire (figure A) ou extra-canalaire, en s’élaborant au sein 
de la LIPOE (actinomycose périapicale, figure B) (Siqueira, 
2003).
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- Il peut être d’origine intra-canalaire (10%  des cas), franchir le foramen apical et adhérer à la 
surface radiculaire externe du péri-apex : le biofilm est alors composé d’espèces anaérobies 
strictes et facultatives similaires à celles d’une infection endodontique primaire (Tronstad & coll., 
1987). Son éradication peut être espérée par mise en oeuvre d’une thérapeutique orthograde.

- Certaines espèces peuvent se développer sous formes de micro-colonies au sein du tissu de 
granulation péri-apical, indépendamment du système canalaire : le biofilm a une origine extra-
radiculaire (90% des cas). Actinomyces israelii (ou plus rarement A. naeslundii) et 
Propionibacterium propionicum constitueraient les espèces pionnières indispensables à la 
formation d’un biofilm d’origine extra-radiculaire (Siqueira, 2003). A. israelii élabore en effet des 
granules soufrés, qui servent de noyaux pour la fixation d’autres espèces bactériennes (parmi 
elles, Propionibacterium propionicum) et la constitution d’un biofilm résistant. Cette 
actinomycose périapicale entretient une réaction inflammatoire qui ne peut être interrompue que 
par chirurgie apicale.

Figure 135 : Vue au microscope optique d’un amas bactérien (ici encadré) localisé au sein d’un 
épithéliogranulome, suggérant la possible présence de colonies actinomycosiques (figure à gauche). La 
figure à droite propose un grossissement et une mise en exergue des amas actinomycosiques entourés de 
cellules inflammatoires (Siqueira, 2003).
 

! ! ! 4.1.1.2.2. Agents agresseurs : la virulence bactérienne

! Un agent pathogène est considéré comme virulent, c’est-à-dire capable de causer une 
LIPOE (Chavez de Paz, 2002), lorsqu’il présente des facteurs de virulence. 
Ceux-ci sont de trois types :
• les constituants bactériens ; 
• les produits issus du métabolisme bactérien ;
• certaines stratégies empruntées par les micro-organismes.

Les facteurs de virulence peuvent soit détruire les tissus périapicaux de manière directe (virulence 
bactérienne directe) soit de manière indirecte, en activant la synthèse de médiateurs pro-
inflammatoires (virulence bactérienne indirecte). 
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• Virulence bactérienne directe :

- Les enzymes bactériennes : La plupart des bactéries pathogènes produisent des enzymes 
protéolytiques ou hémolytiques. 
Par hydrolisation des protéines en peptides, elles possèdent une virulence bactérienne directe 
en fournissant des nutriments aux bactéries protéolytiques ou encore en favorisant 
l’internalisation bactérienne dans la cellule hôte. 
Elles possèdent également une action indirecte en activant des métalloprotéinases (MMP) 
responsables de la dégradation de la matrice extra-cellulaire des tissus de l’hôte. La protéolyse 
permet aussi d’inactiver certaines protéines comme des immunoglobulines (Ig, ou anticorps 
Ac) : les enzymes détruisent les complexes immuns et rendent indisponibles les anticorps 
nécessaires à la défense cellulaire et humorale (Lasfargues & coll., 2001). Par l’intermédiaire de 
leurs enzymes, Porphyromonas endodontalis, Porphyromonas gingivalis ou encore Prevotella 
intermedia dégradent par exemple des Ig-A, Ig-G, Ig-M ainsi que le facteur C3b du complément 
(Nair, 2000). Les deux principaux types d’opsonines (Ig et facteur C3b du complément) sont 
inactivées, la phagocytose est ainsi compromise. 

- Les exotoxines : Les bactéries vivantes sécrètent des protéines toxiques, appelées 
exotoxines, excrétées dans le milieu extra-cellulaire. Par exemple, Fusobacterium nucleatum ou 
Campylobacter rectus sécrètent de la leucotoxine qui lyse directement les membranes 
plasmatiques des monocytes circulants et des PMN (Ørstavik & Pitt-Ford, 2008). La mort des 
cellules immunitaires aboutit à la production de cytokines pro-inflammatoires, facteurs 
d’amplification de destruction tissulaire.

• Virulence bactérienne indirecte induite par les endotoxines : 

- Ce sont des molécules provenant de la dégradation bactérienne, la plus importante étant les 
lipopolysaccharides (LPS) issus de la membrane plasmique des bactéries à Gram -. Après la 
mort bactérienne, les LPS exercent une virulence bactérienne indirecte en présentant le peptide 
antigénique bactérien aux cellules de l’hôte, ces dernières induisant une activation de nombreux 
médiateurs cellulaires de l’inflammation : cytokines, dérivés de l’acide arachidonique et autres 
médiateurs (détaillé en 4.1.1.2.3.). C’est le mécanisme de virulence majeur des bactéries 
pathogènes (Fouad, 2009). 

- Principal constituant des parois des bactéries à Gram +, les peptidoglycanes endossent le 
même rôle que les LPS des bactéries à Gram - en induisant l’activation des macrophages et 
des monocytes qui libèrent des cytokines pro-inflammatoires comme IL-1β, IL-6, TNF-α, des 
facteurs de croissance tels que le Granulocyte-Macrophage colony stimulating factor (GM-
CSF), le Granulocyte colony stimulating factor (G-CSF) et l’activation du complément par la voie 
alterne (Perez, 2012). 

- Les acides téichoïques (TA) et  acides lipotéichoïques (LTA) relient la membrane 
cytoplasmique à la paroi des bactéries à Gram +. Moins actifs que les LPS, ils sont cependant 
responsables d’une activation du complément et de la libération de cytokines pro-
inflamamatoires et anti-inflammatoires par les macrophages et PMN (Ginsburg, 2002). Ils 
régulent l’expression des toll-like receptors (TLR-2) sur les odontoblastes.
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- Développées à partir de l’évagination de la membrane externe des bactéries à Gram -, les 
vésicules extra-cellulaires enrobent des lipides et protéines qui, une fois libérés, font figure 
d’antigènes : ils fixent les anticorps et les empêchent d’atteindre la bactérie. Ces vésicules 
peuvent également permettre l’agrégation bactérienne : par exemple, les vésicules de P. 
gingivalis induisent l’agrégation de Streptococcus, F. nucleatum, A. naeslundii et A. viscosus. 
Elles ont été identifiées dans les parodontites réfractaires (Sunde & coll., 2002).

- Les fimbriae ont pour première fonction de promouvoir l’agrégation bactérienne et 
secondairement de libérer des cytokines (IL-1α, IL-1β, IL6-, IL-8 et TNF- α) (Ørstavik & Pitt-
Ford, 2008).

- Enfin, la capsule  protectrice de nombreuses bactéries endodontiques (des genres Eikenella, 
Peptostreptococcus, Porphyromonas et Prevotella) rend celles-ci plus résistantes à la 
phagocytose (Lasfargues & coll., 2001).

Ainsi, directement par l’action d’enzymes protéolytiques et d’exotoxines, ou indirectement par la 
sécrétion d’endotoxines engendrant une réponse pro-inflammatoire, les facteurs de virulence 
bactérienne favorisent l’installation bactérienne au sein du réseau canalaire et la naissance de 
dégâts tissulaires.
! ! ! !
! ! ! 4.1.1.2.3. La réaction inflammatoire : immuno-pathogénie et structure 
! ! ! des parodontites apicales

! On sait que les parodontites apicales sont d’origine microbienne. Or, un défaut de 
traitement du second canal mésio-vestibulaire des molaires maxillaires aboutit à une persistance 
microbienne : le MV2 devrait donc être affecté par les parodontites apicales comme tout canal. 
Toutefois, la configuration canalaire du MV2 peut le sauver d’une inflammation périapicale. En 
effet, lorsque le MV2 fusionne avec le MV1 avant l’apex (configuration canalaire de type II selon 
Vertucci), une obturation en bonne et due forme du MV1 peut venir court-circuiter la prolifération 
bactérienne du MV2 au point d’intersection entre le MV1 et le MV2. Les agents agresseurs ne 
peuvent dès lors plus atteindre l’apex et ses nutriments, et ainsi induire une réaction inflammatoire 
périapicale : aucune LIPOE ne se forme. De surcroît, le phénomène de sclérose dentinaire, 
particulièrement présent pour le canal fin qu’est le MV2, peut également enrayer la dissémination 
bactérienne vers le périapex. En revanche, en absence de sclérose dentinaire et en présence de 
deux canaux distincts, le MV2 se comporte comme tout canal : la persistance microbienne liée à 
son défaut de traitement peut aboutir à une LIPOE réactionnelle.

! ! ! ! 4.1.1.2.3.1. Parodontites apicales aigües (PAA)

! En réponse à ces agents agresseurs virulents, une réponse inflammatoire aigüe s’initie sur 
un apex préalablement sain. De nombreux médiateurs pro-inflammatoires existent : 

- Les dérivés de l’acide arachidonique (prostaglandines et leucotriènes) : Les prostaglandines 
(PG) favorisent l’activation ostéoclastique : les concentrations de PG-E2 et PG-I2 augmentent 
dans les épisodes de parodontite apicale aigüe (PAA) et provoquent ainsi des destructions 
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osseuses conséquentes. Le leucotriène B4 (LT-B4), en tant qu’agent chimiotactique des PMN, 
serait présent dans les PAA douloureuses (Lasfargues & coll., 2001).

- Les cytokines incluent de nombreux messagers inter-cellulaires tels que les interleukines (IL-1, 
IL-6, IL-8, IL-11), facteurs de nécrose tumorale (Tumor Necrosis factors : TNF-α, TNF-β), 
interférons (IFN) ou facteurs de croissance (Growth factors, GF), ou Colony Stimulating factors 
(CSF). IL-1α, IL-1β, TNFα, TNFβ, IL-6, IL-11 sont retrouvés notamment dans les exsudats de 
canaux nécrosés et dans les lésions périapicales (Lasfargues & coll., 2001).

- Autres médiateurs : les amines vasoactives (histamine, sérotonine), les kinines et 
neuropeptides, les immunoglobulines (Ig), les métalloprotéinases matricielles (ou MMP, 
notamment en grand nombre dans les kystes)...

! Une réaction inflammatoire initiale aigüe (ou parodontite apicale aigüe primaire) est 
généralement causée par la tentative d’invasion des micro-organismes au delà du foramen apical. 
L’inflammation peut également être d’origine traumatique (lime de cathétérisme stérile au delà de 
la longueur de travail, par exemple) mais, conformément aux résultats de l’étude de Kakehashi & 
coll. (1965), la parodontite apicale aigüe guérira spontanément si la pénétration est aseptique ou, 
du moins, ne dépasse pas le seuil de charge bactérienne critique.
D’un point de vue histo-pathologique, les changements tissulaires sont alors limités au 
desmodonte apical ainsi qu’à son os spongieux environnant : c’est pourquoi on parle aussi de 
pulpo-desmodontite. Elle est caractérisée histologiquement par une hyperhémie, une congestion 
vasculaire, un œdème du desmodonte, une extravasation des neutrophiles et des monocytes et 
une résorption osseuse limitée (Nair, 2000).

Plusieurs évolutions sont dès lors possibles :
• la guérison spontanée, si les défenses immunitaires anéantissent les agents agresseurs ;
• une intensification du processus inflammatoire et la formation d’un abcès apical ;
• l’extension à l’os et la formation d’un abcès alvéolaire pouvant se fistuliser : dans ces deux 

derniers cas, la haute pathogénicité bactérienne l’emporte sur les défenses immunitaires de 
l’hôte ;

• enfin, la réaction inflammatoire peut devenir chronique, par création d’un équilibre fragile entre 
les deux protagonistes s’affrontant.

! Un abcès apical aigu primaire naît d’une prolifération temporaire des agents agresseurs 
au sein du périapex. L’afflux des PMN est précoce et constitue la première ligne de défense 
périapicale (Lasfargues & coll., 2001). Les PMN sont responsables d’une collection purulente 
observée cliniquement, pathognomonique de l’abcès apical. Tandis que les PMN lysent les cellules 
cibles par phagocytose, les monocytes circulants et macrophages tissulaires arrivent sur le lieu de 
l’infection par diapédèse et, après contact antigénique, libèrent des médiateurs chimiques dérivés 
de l’acide arachidonique (PG et LT). Il est à noter que les macrophages sont en quantité mineure 
(< 4%) ou majeure (> 40%) selon les études, traduisant bien toute la complexité à statuer sur une 
structure immuno-pathologique bien définie des LIPOE (Nair, 2000). 
Le leucotriène B4 (LT-B4) et les prostaglandines E2 et I2 (PG-E2 et PG-I2) possèdent une action 
pro-inflammatoire : dans un premier temps, ces médiateurs recrutent davantage de monocytes et 
macrophages ; dans un second temps, ils induisent l’activation ostéoclastique. En quelques jours, 
la résorption osseuse est si massive qu’elle peut être détectée radiographiquement (Marroquin & 
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coll., 1995). Les macrophages libèrent également des cytokines pro-inflammatoires (IL-1 et TNF-α) 
et chimiotactiques (IL-8), aboutissant à des conséquences locales directes : 
• Ces cytokines amplifient la vasodilatation locale et, in extenso, la diapédèse cellulaire ;
• Elles intensifient le phénomène de résorption osseuse initié par LT-B4, PG-E2 et PG-I2 ; 
• Elles activent des enzymes protéolytiques (notamment MMP-1 et MMP-2) responsables de la 

dégradation de la matrice extracellulaire des cellules hôtes ; ceci provoque une alerte générale 
par action endocrine, si bien qu’elle peut induire une altération de l’état général (AEG) (fièvre, 
anorexie...) et une production par le foie de protéines de phase aigüe (PPA) : protéine C réactive 
(CRP), α2-macroglobuline (AMG), α1-antitrypsine (AAT), haptoglobine (HPT), facteur du 
complément C3, céruloplasmine (CER)... (Lerner, 1994). Les protéines de la phase aigüe 
constituent des marqueurs sanguins de l’inflammation utiles pour le diagnostic des parodontites 
apicales. En effet, une étude a évalué les concentrations en PPA sur des dents affectées par une 
parodontite apicale avant recours à une chirurgie apicale. Avant chirurgie apicale, en présence 
de LIPOE, les taux de CRP, AAT et CER étaient élevés. Trois mois après résection apicale et 
éradication bactérienne, toutes les PPA voyaient leur concentration fortement diminuer (Marton & 
coll., 1988). De plus, une autre étude a montré que les PPA ne sont pas sécrétées en cas de 
pulpite (Proctor & coll., 1991). Ces marqueurs sont donc spécifiques d’une parodontite apicale. 
Plus particulièrement, la CRP est intéressante en tant que marqueur sanguin sensible, 
d’apparition précoce (il survient dans les 6 heures suivant l’inflammation aigüe) et spécifique de 
la réaction inflammatoire aigüe. L’étude menée par Ren & Malmstrom (2007) a constaté que la 
survenue d’un abcès apical aigu faisait fortement croître la concentration en CRP et qu’après 
traitement de l’abcès, cette concentration diminuait graduellement durant les 9 semaines 
suivantes. Les CRP, bien plus nombreuses en phase aigüe, seraient tout de même sécrétées, en 
moindre quantité, sur un tableau clinique de parodontite apicale chronique. 

! Une colonisation bactérienne périapicale peut également se déclarer sur une parodontite 
apicale chronique pré-existante, dès que l’équilibre agresseurs-défenses est rompu : les micro-
organismes tentent d’envahir à nouveau le périapex, aboutissant à une exacerbation de l’activité 
des PMN et la formation d’une collection purulente et douloureuse. On parle alors d’exacerbation 
aigüe secondaire, d’abcès apical récurrent, encore appelé «abcès Phoenix». 

Figure 136 : Visualisation au microscope optique de la structure 
d’un abcès périapical récurrent. 

Sur la figure a (grossissement x 100), la zone abcédée (ou 
abscessed area, AB) est composée d’un important exsudat 
inflammatoire de PMN (ou neutrophil granulocytes, NG). 

Le zoom de cette aire (grossissement x 4900) permet même de 
visualiser les bactéries qui seront phagocytées par le PMN 
(bactéries marquées par des flèches). 

Légende : D pour dentine, RC pour canal radiculaire (ou root 
canal), BA pour niche bactérienne (ou bacterial aggregate), BV 
pour vaisseaux sanguins (ou blood vessels) 

(Nair, 2000).
! !
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! ! ! ! 4.1.1.2.3.2. Parodontites apicales chroniques (PAC)

! La parodontite apicale chronique (PAC) est une inflammation, faute de prise en charge 
adéquate, évoluant sur une longue durée, résultat d’un équilibre entre les irritations bactériennes 
et les défenses tissulaires. Cette pathologie est pauci-symptomatique, souvent découverte 
fortuitement lors d’un contrôle radiographique. 
Elle est caractérisée en outre par un granulome apical, composé d’une masse de tissu de 
granulation inflammatoire central (infiltrat lympho-plasmocytaire et macrophagique) et d’une 
capsule périphérique conjonctive péri-lésionnelle (constituée de fibres collagéniques denses 
essentiellement, fabriquées par les fibroblastes). Le granulome apical est donc le résultat 
structurel de l’enclenchement de l’immunité adaptative à médiation cellulaire. 
Les études histo-pathologiques sur le sujet montrent que l’infiltrat lympho-plasmocytaire d’un 
granulome contiendrait davantage de lymphocytes T (LT) que de lymphocytes B (LB) plasmocytes 
(Nilsen & coll., 1984 ; Torabinejad & Kettering, 1985). Aussi, les LT CD4+ helper sécréteurs de 
médiateurs de l’inflammation seraient en plus grand nombre que les LT CD8+ killer, destructeurs 
cytotoxiques pour les micro-organismes (Lukic & coll., 1990 ; Marton & Kiss, 1993 ; Piatelli & coll., 
1991).

! Le granulome apical peut évoluer en épithéliogranulome. On estime que plus de 50% des 
granulomes sont épithélialisés (Nair & coll., 1996). Sous l’influence de facteurs de croissance 
Epidermal Growth Factor (EGF) et Platelet-derived Growth Factor (PDGF) libérés par les cellules 
résidentes, les débris épithéliaux de Malassez sortent de leur phase de quiescence et 
commencent à se multiplier : une prolifération épithéliale pavimenteuse stratifiée non kératinisée 
se développe et englobe dès lors le foyer inflammatoire. La présence d’une poche parodontale 
profonde recouverte d’un épithélium malpighien ou d’une membrane sinusienne épithéliale ciliée à 
proximité favorise la prolifération épithéliale. Pendant la formation épithéliale, les cellules 
prolifèrent dans toutes les directions, formant une masse irrégulière, au sein de laquelle 
s’enchevêtrent et s’enferment les tissus vasculaires et conjonctifs (Nair, 2000).

Figure 137 : Visualisation au microscope optique de 
parodontites apicales chroniques : un granulome apical (figure 
a) et un épithéliogranulome (figure b). 

Sur les 2 figures, le granulome apical est composé d’un tissu 
de granulation (GR) central riche en LT et en LB 
(grossissements x 250 et x 400).

Le granulome apical (figure a) ne présente ici aucune cellule 
de l’inflammation aigüe, alors que les bactéries (BA) côtoient 
de près le foramen apical. 

On distingue aisément sur la figure b la structure irrégulière de 
l’épithélium (EP), dans lequel sont inclus les vaisseaux 
sanguins (BV) et tissus conjonctifs. 

(Nair, 2000).
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Au lieu d’une activation ostéoclastique classique, la réponse inflammatoire peut différer et stimuler 
les ostéoblastes. Ceci provoque une apposition osseuse exacerbée au lieu d’une résorption 
osseuse : on parle d’ostéite condensante, associée ou non à une hypercémentose 
(correspondant à une tentative d’adaptation du cément aux lésions périapicales). Elle est souvent 
consécutive à une pulpite ancienne de faible intensité et se traduit radiographiquement par une 
opacification (ou plus précisément, une hyper-trabéculation) osseuse péri-apicale (Lasfargues & 
coll., 2001). Les données histologiques indiquent une densification de l’os trabéculaire aux dépens 
des espaces médullaires, infiltrés de lymphocytes (Nair, 1998).

! ! ! ! 4.1.1.2.3.3. Evolution kystique

! Le kyste radiculaire constitue une évolution non systématique d’un granulome ou épithélio-
granulome non traité. 
Au sein du granulome, une cavité dite kystique bordée par un épithélium se développe. Deux 
hypothèses sont avancées pour expliquer la formation de cette cavité : il existe, d’une part, une 
théorie supposant la nécrose par liquéfaction de la zone centrale du granulome suite à une 
déficience nutritive ; d’autre part, certains auteurs prônent la théorie de l’encapsulement d’un 
abcès secondaire par une prolifération épithéliale périphérique, la nécrose découlant de cet 
encapsulement (Lasfargues & coll., 2001). 

Un kyste vrai possède donc obligatoirement la structure suivante (du centre vers la périphérie) : 
• une cavité kystique centrale, contenant des débris nécrotiques, des globules rouges et parfois 

des cristaux de cholestérine (29% à 43% des kystes) résultant de la précipitation des reliquats  
lipidiques de cellules dégradées ; 

• un épithélium stratifié non keratinisé encerclant la cavité kystique ; il est assez fin pour pouvoir 
être infiltré par des PMN lors d’une phase d’exacerbation aigüe secondaire ; 

• un tissu de granulation périphérique composé de LT, LB plasmocytes, macrophages ; 
• une capsule collagénique fibreuse périphérique englobant l’ensemble tissulaire.
Le traitement du kyste vrai s’envisage par abord chirurgical, puisqu’un traitement endodontique 
orthograde ne permet pas d’accéder au kyste (distinct de la surface radiculaire) et de le guérir.

Contrairement au kyste vrai, le kyste en baie est ouvert sur le canal radiculaire. Sa formation est 
différente : elle résulte d’un infiltrat massif de PMN en regard du foramen apical aboutissant à un 
«bouchon apical»  de PMN. Une barrière épithéliale ancrée sur les parois dentinaires isole ensuite 
les micro-organismes du «bouchon apical» de PMN. Ce dernier nécrose et se liquéfie, aboutissant 
à cette baie kystique englobée d’un épithélium (Lasfargues & coll., 2001). Le traitement 
endodontique par voie orthograde constitue, dans ce cas, la thérapeutique adaptée en première 
intention.
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Figure 138 :  Les pathologies périapicales 
peuvent être classées selon 3 groupes : les 
abcès apicaux aigus (AB) (images a, b), les 
granulomes (GR) (images c, d) et les kystes 
périapicaux (images e, f). 

Dépendant de la présence d’un épithélium au 
sein de la lésion, l’abcès apical peut être 
épithélialisé (EP) (image b) ou non (image a) ; le 
g r a n u l o m e p e u t ê t r e é p i t h é l i a l i s é 
(épithéliogranulome, image d) ou non (image c). 

Enfin, on distingue le kyste périapical vrai si sa 
cavité (LU) est close et ne communique pas 
avec l’apex dentaire (image e), du kyste 
périapical en baie si cette cavité est ouverte sur 
le système canalaire (RC) (image f) 

(Nair, 2000).

! ! ! 4.1.1.2.4. La réaction inflammatoire : complications inflammatoires 
! ! ! locales

	

 La réaction inflammatoire provoque malgré elle une destruction des tissus parodontaux, ou 
tissus de soutien de la dent. Elle est caractérisée par une inflammation du ligament alvéolo-
dentaire associée à une résorption du cément, de la dentine et de l’os alvéolaire. Ces 
modifications tissulaires favorisent l’invasion et la prolifération des bactéries pathogènes dans le 
milieu extra-radiculaire.

! ! ! ! 4.1.1.2.4.1. Os alvéolaire (Baron, 2001)

! L’os alvéolaire est en remodelage permanent : son intégrité dépend de l’équilibre entre 
l’apposition ostéoblastique et la résorption ostéoclastique. L’alvéolyse est consécutive à un signal 
d’activation et de résorption ostéoclastique.

• Activation des ostéoclastes
! Les ostéoclastes sont des cellules géantes multinucléées dont les précurseurs proviennent 
de la lignée des monocytes circulants ou macrophages tissulaires. L’activation ostéoclastique naît 
de la différenciation de ces précurseurs (cellules ostéoprogénitrices) en ostéoclastes matures, via 
des contacts inter-cellulaires avec les ostéoblastes et sous l’effet de facteurs solubles (hormones, 
cytokines, facteurs de croissance). 

! L’activation des ostéoclastes naît de la virulence bactérienne indirecte exercée par le LPS 
des bactéries à Gram -. Les LPS, en se liant aux toll-like receptors  ostéoblastiques (TLR-4), 
activent en effet des médiateurs pro-inflammatoires, notamment PG-E2 et PG-I2, largement 
retrouvés dans les parodontites apicales aigües, ou encore IL-1. La libération de ces médiateurs 
aboutit à la sécrétion par les ostéoblastes résidents : 

! 175



• de M-CSF (Macrophage Colony Stimulating Factor), facteur de croissance hématopoïétique 
permettant la différenciation des précurseurs de la famille macrophages-ostéoclastes en pré-
ostéoclastes immatures dotés d’un récepteur RANK (Receptor Activator of Nuclear factor Kappa 
B). L’expression de M-CSF par les cellules ostéoblastiques est la condition sine qua non à la 
différenciation ostéoclastique. Il régule positivement l’expression génique de RANK et 
négativement celle de l’ostéoprotégérine (OPG).

• de ligands RANK (RANK-Ligand, RANK-L). Les précurseurs ostéoclastiques qui possèdent la 
protéine transmembranaire RANK reconnaissent RANK-L via les contacts cellulaires avec les 
ostéoblastes. Cette liaison entre les récepteurs RANK ostéoclastiques et les RANK-ligands 
ostéoblastiques, toujours en présence de M-CSF, entraîne une cascade d’activations 
enzymatiques permettant la maturation d’une cellule ostéoprogénitrice en un ostéoclaste mature 
puis son ancrage sur la matrice osseuse : l’ostéoclasie est activée (Boyce & Xing, 2008).

• Les ostéoblastes bloquent également la production d’ostéoprotégérine (OPG), inhibiteur de la 
résorption osseuse. En effet, OPG est le récepteur soluble de RANK-L : en se fixant aux RANK-
L ostéoblastiques, OPG inhibe la formation du couple RANK-RANK-L activateur ostéoclastique. 
Ainsi, le blocage de la production d’OPG amplifie l’activation ostéoclastique. 

Figure 139 : Une cascade réactionnelle, initiée par la production de prostaglandines par les LPS des 
bactéries à Gram -, aboutit à la maturation des précurseurs macrophagiques en pré-ostéoclastes dotés d’un 
récepteur RANK. Les ostéoblastes libèrent des ligands RANK-L qui, une fois fixés au récepteur RANK 
ostéoclastique, induisent l’activation ostéoclastique (Josse, 2009).

• Résorption du tissu osseux
! L’ostéoclaste alterne des phases migratoires le long de la surface osseuse et des phases 
de résorption active. Pour que la résorption soit effective, l’ostéoclaste doit présenter une bipolarité 
phénotypique et fonctionnelle. 
Son pôle apical, orienté en regard de la matrice osseuse, est constitué : 
• au centre, d’une bordure en brosse  chargée de la résorption osseuse : en son sein, une pompe 

à protons H+ acidifie le milieu et dissout la phase minérale osseuse ; cette zone délivre 
également des enzymes lysosomiales et des MMP, chargées de dégrader la matrice organique 
extra-cellulaire : la lacune de résorption de Howship, entre le pôle apical ostéoclastique et la 
matrice osseuse, est ainsi formée.

• en périphérie, d’une zone d’attachement  à la matrice osseuse grâce à des podosomes d’actine 
permettant d’isoler la lacune de résorption de l’environnement.
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Le pôle basal de l’ostéoclaste a pour fonction 
essentielle le maintien électrochimique de 
l’ostéoclaste. Il comprend un excréteur 
d’acide (échangeur Na+/H+) et un excréteur 
de base (échangeur HCO3-, Cl-) qui acidifie 
le cytoplasme.

Figure 140 : Structure d’un ostéoclaste en phase 
de résorption osseuse (https://www.unifr.ch/
anatomy/assets/files/elearning/fr/stuetzgewebe/
knochen/zellen/f-osteoklast.php.).
!

! ! ! ! 4.1.1.2.4.2. Desmodonte

! Les tissus dentaires présentent une différence notable avec le tissu osseux. L’os subit un 
remaniement constant pour s’adapter aux changements fonctionnels : la résorption osseuse est 
dépendante de l’hormone parathyroïdienne (PTH) qui engendre une contraction permanente des 
ostéoblastes pour exposer la surface aux ostéoclastes et induire l’activation ostéoclastique. La 
PTH n’a, en revanche, aucune influence sur les cémentoblastes et odontoblastes. Ceci explique 
que, dans des conditions physiologiques, les tissus durs radiculaires (desmodonte, cément, 
dentine) sont protégés de la résorption.

! La résorption radiculaire externe est régulée par les odontoclastes, également sous la 
dépendance du système OPG/RANK-L/RANK (Claisse-Crinquette & Guiguand, 2012).
• En condition physiologique, il a été montré que les celllules desmodontales expriment de l’OPG, 

inhibiteur de la résorption, et ne libèrent pas de RANK-L, activateur de la résorption. Il n’y  a donc 
pas de résorption cémento-dentinaire si le desmodonte est sain. 

• En revanche, dans le cas de la formation d’une parodontite apicale, les agents agresseurs 
produisent des facteurs de virulence capables d’envahir les tubuli dentinaires et d’enflammer le 
ligament alvéolo-dentaire (responsables de son élargissement clinique). Les cellules de défense 
migrent par extravasation jusqu’au desmodonte (à l’origine de l’élargissement desmodontal 
radiographique) et modulent l’expression des cellules desmodontales par libération d’IL-1β, 
TNFα, PG-E2... Ces dernières expriment alors davantage de RANK-L que d’OPG : la résorption 
radiculaire peut être enclenchée (Tyrovola & coll., 2008). 

! ! ! ! 4.1.1.2.4.3. Cément radiculaire

! Dans des conditions physiologiques, la racine dentaire est protégée de la résorption par 
une couche cémentoblastique et, plus en profondeur, par une fine couche de tissu cémentoïde non 
calcifié composé de collagène et de protéoglycanes. De plus, le cément étant un tissu non 
vascularisé, il se situe plus à distance des cellules ostéoprogénitrices circulantes et possède, en 
conséquence, une plus forte résistance à la résorption que l’os (Claisse-Crinquette & Guigand, 
2012).
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! Toutefois, la résorption cémentaire peut être enclenchée si la couche cémentoblastique est 
lésée et peut être perpétuée si un stimulus inflammatoire chronique existe. 
C’est le cas en présence d’une parodontite apicale chronique. Les toxines bactériennes excrétées 
dans le parodonte via les tubuli dentinaires, lèsent la surface cémentaire, maintiennent les tissus 
périapicaux dans un contexte inflammatoire et entretiennent le processus de résorption radiculaire. 
Par exemple, les LPS de certaines bactéries (notamment Fusobacterium nucleatum) ne se 
contentent pas d’activer la résorption péri-apicale osseuse mais aussi la résorption de l’apex 
radiculaire (Dahlen and al., 1981). 

Les résorpt ions rad icu la i res ne sont 
radiologiquement décelables qu’à partir d’un 
certain degré de destruction ; pourtant, elles 
sont histologiquement toujours associées à la 
lyse de l’os alvéolaire (Lasfargues & coll., 
2001). Les odontoclastes, plus petits que les 
ostéoclastes, résorbent le cément et la dentine 
par création de lacunes de Howship  de plus 
petit diamètre. 

Figure 141 : Visualisation d’une résorption apicale cémentaire radiculaire consécutive à une parodontite 
apicale chronique, mettant en évidence de nombreuses lacunes de résorption (R) (Delzangles, 1988).

! ! ! ! 4.1.1.2.4.4. Dentine radiculaire

! L’odontoclaste, comme l’ostéoclaste, résulte de la fusion de cellules ostéoprogénitrices 
mononucléées issues de la lignée des monocytes et macrophages. Les odontoclastes sont activés 
au contact du tissu minéralisé dentinaire. 

! La dentine radiculaire est principalement protégée par le cément qui l’englobe. En cas de 
parodontite apicale chronique chronique, une fois le cément résorbé, le tissu dentinaire est 
exposé. Ce contact de la surface dentinaire avec les cellules ostéoprogénitrices marque le 
véritable point de départ du processus pathologique. En présence de médiateurs inflammatoires, 
de la même manière que la liaison entre les RANK-L ostéoblastiques et les récepteurs RANK 
ostéoclastiques induit l’alvéolyse, la liaison entre les RANK-L odontoblastiques et les récepteurs 
RANK des précurseurs odontoclastiques provoque l’activation odontoclastique (Tyrovola & coll., 
2008). Les précurseurs mononucléés se fixent à la surface dentinaire exposée, développent des 
structure membranaires spécialisées (appelées bordures en brosse) avant de fusionner et former 
des odontoclastes matures multinucléés. 

Ces odontoclastes peuvent dès lors libérer, à l’instar des ostéoclastes, leurs enzymes 
lysosomiales lytiques et dissoudre, par acidification du milieu, la dentine radiculaire. 
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Figure 142 : Schéma décrivant l’activation et la maturation odontoclastique au contact de la surface 
dentinaire exposée (Aubert, 2012).

Cliniquement, on observe donc un élargissement du ligament alvéolo-dentaire, la résorption de l’os 
alvéolaire et du complexe cémento-dentinaire radiculaire à mesure du grossissement de la LIPOE. 
Ces résorptions alvéolaire et radiculaire externe consécutives à une parodontite apicale chronique 
ne pourront être stoppées que par éradication des agents agresseurs et suppression du contexte 
inflammatoire.

! 4.1.2. Influence du MV2 dans le développement de 
parodontites apicales

! Le taux de succès des traitements endodontiques actuels est une question de santé 
publique ayant des répercussions considérables sur les plans médical d’abord, éthique et 
économique ensuite. Peu d’études en France, outre les analyses internes référencées par la 
Caisse Nationale d’Assurance Maladie (Gérard, 1989 ; Hess & Mace, 1994) ont traité le sujet 
épineux du taux de parodontites apicales liées à des traitements endodontiques non conformes 
aux données acquises de la science. 

! C’est le voile qu’ont voulu soulever Boucher & coll. (2002) dans leur étude menée sur 208 
patients consultant au service odontologique de l’Hôtel Dieu à Paris. Les données recueillies  par 
observation d’orthopantomogrammes (OPT) avancent des chiffres en demi-teinte puisque 
seulement 21% des traitements endodontiques observés sont jugés adéquats (selon 2 critères 
radiographiques simples : une obturation dense, sans hiatus apparent, sans défaut majeur, et 
atteignant une longueur de travail comprise entre 0 et 2 millimètres de l’apex radiographique). 
Globalement, il en ressort que 27% des dents possédant un traitement endodontique inadéquat 
présentent une LIPOE radiographique, contre 16% pour des dents possédant un traitement 
endodontique jugé adéquat : la qualité d’obturation radiographique influence donc le statut 
périapical. 
NB : les dents présentant une LIPOE malgré un traitement endodontique a priori adéquat ont du 
être l’objet de défauts du traitement endodontique non radio-visibles (défaut d’asepsie, d’irrigation, 
d’élargissement pariétal...). Les résultats relatifs aux premières et deuxièmes molaires maxillaires 
sont référencés dans les graphiques suivants. 
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! ! 4.1.2.1. Première molaire maxillaire

.Figure 143 : Graphique en barres empilées présentant la prévalence des parodontites apicales en fonction 
du score PAI (Peri-Apical Index) sur les racines des premières molaires maxillaires (1ères MM) ayant subi 
ou non un traitement endodontique (TE), et ce traitement endodontique étant jugé adéquat ou inadéquat 
(Boucher & coll., 2002, modifié). 

Boucher & coll. ont recours au score PAI (ou Peri-Apical Index scoring system) pour statuer sur le 
statut périapical, sain ou pathologique, d’une dent. Le score PAI est un système de notation basé 
sur l’évaluation du statut périapical déterminé à partir d’un cliché rétro-alvéolaire de pleine 
épaisseur (Ørstavik & coll., 1986). Ces scores peuvent être considérés comme fiables puisqu’ils 
sont eux-même basés sur une étude de Brynolf (1967) établissant une corrélation entre le statut 
périapical radiographique et l’analyse périapicale histologique. Le score PAI se codifie selon une 
échelle de 1 à 5 : 
- score 1 : définit un périapex sain ;
- score 2 : élargissement desmodontal associé ou non à une diminution suspectée de la densité 

osseuse en regard de l’apex ;
- score 3 : élargissement desmodontal associé à une diminution de la densité osseuse ; 
- score 4 : parodontite apicale chronique avérée ; 
- score 5 : parodontite apicale chronique avérée, avec signes d’exacerbation aigüe secondaire.

Figure 144 : Radiographies et dessins illustrant les différents scores de l’index périapical (Ørstavik & coll., 
1986).
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Ørstavik & coll. (1986) ont défini les stades 1 et 2 comme physiologiques, tandis que les stades 3, 
4 et 5 sont considérés comme pathologiques : nous suivrons ce constat. Dans la discussion de 
leur étude, Boucher & coll. (2002) émettent toutefois une réserve quant à la considération du score 
2 comme physiologique : en effet, ce stade peut être décrit par un élargissement desmodontal 
associé ou non à une modification de la densité osseuse, résultat d’un potentiel processus de 
cicatrisation, mais plus souvent d’un état irritatif certain ou d’une évolution vers un état 
pathologique ultérieur avéré. De surcroît, les LIPOE sont souvent sous-estimées 
radiographiquement, puisqu’elles ne sont détectables qu’à partir de 30 à 50%  d’épaisseur d’os 
perdu sur une imagerie rétro-alvéolaire (Bender & Seltzer, 1961). 

Pour les dents pluriradiculées, le score PAI le plus élevé parmi les différentes racines est retenu 
(Boucher & coll., 2002). 

Les résultats concernant les premières molaires maxillaires sont les suivants : 
• 18,1% de l’ensemble des premières molaires maxillaires étudiées présentent un score PAI 

strictement supérieur à 2 ; ce sont, en outre, les dents les plus touchées par une parodontite 
apicale chronique. 

• L’index périapical est défavorable (PAI > 2) pour 6,3%  des premières molaires maxillaires non 
traitées endodontiquement : ce sont également les dents les plus touchées par une 
parodontite apicale chronique sans qu’il y ait  eu intervention endodontique. Les premières 
molaires maxillaires sont donc plus souvent atteintes par des caries volumineuses (ceci pouvant 
être expliqué par leur éruption à 6 ans sur l’arcade dentaire) et/ou plus souvent laissées non 
traitées (le patient se souciant parfois moins des caries postérieures qu’antérieures). 

• L’index périapical est défavorable (PAI > 2) pour 40,7%  des premières molaires maxillaires 
traitées endodontiquement : ce sont les dents traitées endodontiquement  les plus touchées 
par une parodontite apicale chronique après les incisives mandibulaires. Ce constat justifie 
notre thèse puisqu’il dévoile les lacunes des chirurgiens dentistes français en matière 
d’endodontie des molaires maxillaires. De plus, seulement 15,1% des traitements 
endodontiques des premières molaires maxillaires sont  jugés adéquats selon les critères 
de l’étude. 

• L’index péripical est défavorable (PAI > 2) chez 25,5% des premières molaires maxillaires ayant 
subi un traitement endodontique jugé adéquat, contre 24,9% des premières molaires maxillaires 
ayant subi un traitement endodontique inadéquat. Ces résultats ne sont pas probants, et peuvent  
être expliqués d’une part, par la limite de la méthode radiographique pour le jugement de la 
qualité d’un traitement endodontique ; d’autre part, par l’absence de considération du MV2, qui 
pourrait expliquer beaucoup d’échecs sur des traitements endodontiques a priori acceptables. 
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! ! 4.1.2.2. Deuxième molaire maxillaire

Figure 145 : Graphique en barres empilées présentant la prévalence des parodontites apicales en fonction 
du score PAI sur les racines des deuxièmes molaires maxillaires (2èmes MM) ayant subi ou non un 
traitement endodontique (TE), et ce traitement endodontique étant jugé adéquat ou inadéquat (Boucher & 
coll., 2002, modifié).

Les deuxièmes molaires peuvent se targuer globalement de chiffres plus favorables que les 
premières molaires maxillaires : 
• 10,2% de l’ensemble des deuxièmes molaires maxillaires étudiées présentent un index 

périapical défavorable (PAI > 2) : ces dents sont également affectées dans une grande ampleur 
par les pathologies périapicales, mais dans une moindre mesure que les premières molaires.

• Un index périapical défavorable (PAI > 2) est retrouvé sur 3,5% des deuxièmes molaires 
maxillaires n’ayant pas subi de traitement endodontique et sur 31,6%  des deuxièmes molaires 
traitées endodontiquement : le succès endodontique (68,4%) est encore trop faible chez les 
deuxièmes molaires maxillaires traitées. 

• Un index périapical défavorable (PAI > 2) concerne 19,2% des deuxièmes molaires maxillaires 
ayant subi un traitement endodontique inadéquat, contre 16,7% des deuxièmes molaires 
maxillaires traitées endodontiquement de manière adéquate. Une obturation adéquate, 
radiographiquement dense et proche de la LT, permet ici de diminuer la survenue de pathologies 
périapicales. Ce constat pourrait être expliqué par le fait que moins de traitements 
endodontiques sont à tort jugés adéquats, puisque le MV2 est moins fréquemment présent pour 
les deuxièmes molaires que pour les premières molaires maxillaires.

! 4.1.3. Attitudes diagnostiques : rôle de la TVFC dans le 
diagnostic des LIPOE attribuées au MV2

! La connaissance de la prévalence et de la sévérité des parodontites apicales est souvent 
basée sur l’analyse de clichés radiographiques rétro-alvéolaires ou panoramiques (comme l’étude 
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de Boucher & coll., 2002, présentée précédemment). Or, maintes études (référencées ci-après) 
démontrent aujourd’hui que les LIPOE ne peuvent pas toujours être diagnostiquées à l’aide de la 
radiographie bi-dimensionnelle. La prévalence des parodontites apicales pourrait donc être plus 
précisément évaluée par le recours à une imagerie tri-dimensionnelle : Patel & coll. (2007) ont été 
les premiers chercheurs à proposer le recours à la TVFC pour le diagnostic des LIPOE. 

! ! 4.1.3.1. TVFC : amélioration du pouvoir diagnostic des LIPOE

! La tomographie volumique à faisceaux coniques (TVFC) a montré des résultats 
prometteurs dans la détection des LIPOE. En effet, cette technique d’imagerie permettrait de 
diagnostiquer 10 à 40% de LIPOE supplémentaires, par rapport à une imagerie conventionnelle bi-
dimensionnelle (Peters & Peters, 2012). Bornstein & coll. (2011) détectèrent par exemple 25,9% 
de LIPOE supplémentaires à l’imagerie TVFC par rapport à la radiographie rétro-alvéolaire. Velvart 
& coll. (2001) comparèrent également la capacité de diagnostic des LIPOE pour la radiographie 
rétro-alvéolaire et la TVFC : sur 78 dents soumises à une chirurgie apicale, 100% d’entre elles 
avaient révélé une LIPOE à l’imagerie 3D, contre 78,2% d’entre elles à l’imagerie 2D. Les résultats 
de De Paula-Silva & coll. (2009) révèlent un écart diagnostic encore plus significatif : 6 mois après 
réalisation du traitement endodontique, le succès endodontique était évalué à 79% avec la 
radiographie rétro-alvéolaire, tandis que ce pourcentage s’effondrait à 35% seulement avec la 
TVFC. La TVFC semble dès lors constituer une aide bénéfique au diagnostic des LIPOE, et que 
ce soit pour des praticiens très ou peu expérimentés (Cotton & coll., 2007).

Estrela & coll. (2008) comparent la capacité de diagnostic des LIPOE par 3 techniques d’imagerie 
(orthopantomogramme (OPT), radiographie rétro-alvéolaire (RA) et la TVFC) sur des dents ayant 
subi ou non un traitement endodontique et présentant une PAA clinique. Les résultats sont 
retranscris dans le tableau ci-dessous : 

OPT (2D) RA (2D) TVFC (3D)

Dents traitées endodontiquement 17,6 % 35,3 % 63,3 %

Dents non traitées endodontiquement 21,7 % 36,1 % 74,7 %

Tableau 37 : Prévalence de diagnostic des LIPOE en fonction de l’imagerie utilisée (OPT, RA ou TVFC) et du 
statut endodontique des dents de l’échantillon (Estrela & coll., 2008).

! Parmi les 3 techniques d’imagerie, on peut constater que la TVFC possède 
significativement le meilleur pouvoir diagnostic des LIPOE : elle détecte environ 2 fois plus de 
LIPOE que l’imagerie RA et presque 4 fois plus de LIPOE que l’OPT, et ce, que les dents aient 
subi ou non un traitement endodontique.
Il est également à noter que la prévalence de diagnostic des LIPOE est systématiquement plus 
faible pour les dents traitées endodontiquement que pour les dents non traitées. On peut 
suspecter la présence d’ancrages métalliques dans les racines des dents traitées 
endodontiquement induisant des artéfacts et diminuant en conséquence le pouvoir diagnostic 
(Katsumata & coll., 2007). Une seconde hypothèse pourrait justifier cet écart : les dents traitées 
pourraient présenter les symptômes d’une PAA primaire liée au traitement endodontique, mais 
cette PAA serait transitoire ou en formation, et donc inobjectivée à l’imagerie. 
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Les imageries bi-dimensionnelles RA et OPT présentent une spécificité au diagnostic très correcte 
(0,98 pour la RA et 1,0 pour l’OPT pour le diagnostic des LIPOE des groupes molaires) mais leur 
sensibilité au diagnostic est loin d’être satisfaisante (0,55 pour la RA et 0,34 pour l’OPT pour le 
diagnostic des LIPOE des groupes molaires) : concernant les molaires, 1 LIPOE sur 2 est 
diagnostiquée par l’imagerie RA et seulement 1 LIPOE sur 3 est diagnostiquée par l’OPT.
La TVFC arbore une meilleure sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive et négative et une 
meilleure précision au diagnostic que les autres techniques (Estrela & coll., 2008).

! ! 4.1.3.2. TVFC : amélioration du pouvoir diagnostic des LIPOE 
! ! attribuées au MV2

! L’objectivation d’une LIPOE en regard de l’apex de la racine mésio-vestibulaire sur un 
cliché rétro-alvéolaire ne permet pas d’identifier l’origine de l’échec endodontique. Cet échec est-il 
consécutif à un défaut d’asepsie, de mise en forme ou d’obturation du MV1? Ou est-il à l’origine 
d’un oubli ou défaut de traitement du MV2?

! Huumonen & coll. (2006) ont procédé à deux examens radiographiques (RA et TVFC) sur 
39 molaires maxillaires présentant les signes cliniques d’une PAA. L’imagerie RA met en évidence 
33 LIPOE, tandis que l’imagerie TVFC permet d’objectiver 38 LIPOE : comme conclu 
précédemment, la TVFC présente une meilleure sensibilité au diagnostic des LIPOE. 
Il a ensuite été observé que 30 sur 39 de ces molaires maxillaires présentent un MV2 et que 27 
sur 30 de ces MV2 n’ont pas été traités. Les 3 molaires maxillaires dont les MV2 sont obturés 
présentent une LIPOE sur la racine disto-vestibulaire ou palatine : est ici prouvé l’importance de 
traiter les 2 canaux (MV1 et MV2) lorsqu’ils existent. Sur les 27 MV2 non traités, 22 d’entre eux 
arborent une radio-clarté en regard de l’apex de la racine mésio-vestibulaire : dans cette étude, le 
défaut de traitement du MV2 conduit dans 22 cas sur 27 à la formation d’une PAA. Il aurait été 
judicieux de déterminer la configuration canalaire des 27 racines mésio-vestibulaires dont les MV2 
n’ont pas été traités, pour confirmer ou infirmer notre supputation selon laquelle un MV2 
indépendant jusqu’à l’apex serait plus enclin à provoquer une PAA qu’un MV2 fusionnant avec le 
MV1 avant l’apex. 
En conclusion, l’imagerie TVFC permet de diagnostiquer un plus grand nombre de LIPOE. 

Figure 146 : Les techniques d’imagerie bi-dimensionnelle ne permettent pas de mettre en évidence une 
LIPOE sur la première molaire maxillaire gauche (26) ; une LIPOE peut être néanmoins suspectée en regard 
de l’apex de la dent voisine (25) (Miles, 2013).
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Figure 147 : On recourt en seconde intention à l’imagerie TVFC : celle-ci permet clairement le diagnostic des 
2 radio-clartés péri-apicales en regard de l’apex de la racine mésio-vestibulaire de la dent 26 et de l’apex de 
la dent 25. La coupe sagittale (figure à gauche) permet d’identifier un MV2 oublié. La photographie clinique 
(figure à droite) confirme le diagnostic (Miles, 2013).

La TVFC permet aussi d’attribuer au MV2 de manière fiable de nombreuses LIPOE.

Figure 148 : Aucune LIPOE ne peut être objectivée par la radiographie rétro-alvéolaire ; par opposition, au 
moins 3 LIPOE peuvent être identifiées sur les 3 dents représentées : une LIPOE en regard de l’apex de la 
dent 25, une LIPOE en regard de l’apex de la racine mésio-vestibulaire de la dent 26 (permettant 
d’objectiver, ici encore, un MV2 non traité) et une LIPOE en regard de l’apex de la racine disto-vestibulaire 
(et mésio-vestibulaire suspectée) de la dent 27 (Lofthag-Hansen & coll., 2007).

! ! 4.1.3.3. TVFC : informations supplémentaires apportées

! La TVFC nous fait disposer d’informations complémentaires à celles apportées par la 
radiographie conventionnelle bi-dimensionnelle.

• Localisation de l’origine de la LIPOE : contrairement à l’imagerie bi-dimensionnelle en 
incidence ortho-centrée où les deux canaux mésio-vestibulaires se superposent, le diagnostic 
sur le canal causant la LIPOE peut être déterminé par la TVFC. Deux coupes sagittales, une 
dans le plan sagittal du MV1 et une autre dans le plan sagittal du MV2, permettent d’identifier le 
canal causal. 
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• Volume de la LIPOE : l’imagerie TVFC permet de visualiser des LIPOE de petite taille, qui 
passeraient inaperçues avec un cliché conventionnel (Lofthag-Hansen & coll., 2007). En effet, 
pour être visible à la radiographie rétro-alvéolaire, la résorption alvéolaire périapicale doit 
atteindre 30 à 50% de l’épaisseur osseuse (Bender & Seltzer, 1961). Le diagnostic par la RA est 
donc dépendant de l’épaisseur d’os cortical et spongieux entourant la dent : une LIPOE d’un 
volume donné pourra être détectée si la corticale qui la recouvre est fine, tandis que cette même 
lésion passera inaperçue si la corticale est plus épaisse (Huumonen & Ørstavik, 2002). Une 
détection par la radiographie rétro-alvéolaire est, de plus, effective seulement si on observe une 
perforation de la corticale osseuse, stade de résorption osseuse déjà bien avancé : le diagnostic 
des lésions périapicales précoces, de petit volume, limitées à l’os spongieux, est impossible 
avec l’imagerie RA (Estrela & coll., 2008). Pourtant, il est primordial de diagnostiquer 
précocement une LIPOE : plus le traitement endodontique est réalisé tôt, plus le taux de succès 
endodontique augmente (Friedman & Mor, 2004). Enfin, l’imagerie bi-dimensionnelle a tendance 
à minimiser (d’environ 10%) le volume de la lésion par rapport à la taille observée à l’imagerie tri-
dimensionnelle : même lorsqu’elles permettent de diagnostiquer les LIPOE, les clichés RA 
minimisent leur étendue (Christiansen & coll., 2009).

Par opposition, la TVFC diagnostique les 
LIPOE précoces et peut aisément quantifier 
le volume de la résorption. Une classification 
du score PAI évalué par l’imagerie CBCT 
(dite CBCTPAI) est proposée par Estrela & 
coll. (2008) : elle permet une quantification 
plus précise de l’évolution de la LIPOE que 
la classification d’Ørstavik & coll. (1986) 
(détaillée en 4.1.3.2.). Cette classification est 
fonction du diamètre de la LIPOE et de la 
survenue d’une potentielle expansion ou 
destruction de l’os cortical. 

Figure 149 : Classification d’Estrela : représentation schématique des différents stades évolutifs des LIPOE, 
évalués par l’index périapical déterminé par la TVFC (Estrela & coll., 2008).

• Etendue de la LIPOE aux structures adjacentes : en plus de pouvoir diagnostiquer les 
molaires maxillaires antrales avant traitement endodontique, l’imagerie TVFC permet de mieux 
diagnostiquer les signes radiographiques de l’étendue d’une infection périapicale aux structures 
adjacentes. Par exemple, un épaississement de la membrane de Schneider (souvent révélateur 
d’une sinusite maxillaire d’origine dentaire) a été observé sur 30 clichés TVFC contre 7 clichés 
rétro-alvéolaires seulement dans l’étude de Lofthag-Hansen & coll. (2007).
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Figure 150 : Deux LIPOE en regard de l’apex 
des racines mésio-vestibulaires des dents 26 
et 27 (figure en bas à droite) peuvent être 
l’élément déclencheur de l’épaississement de 
la membrane de Schneider (figure en bas à 
gauche). Les deux figures en haut pointent 
une origine possible de ces pathologies : le 
défaut de traitement du MV2 des deux 
molaires maxillaires. La TVFC permet ainsi de 
diagnostiquer le canal causant une LIPOE, la 
forme et l’étendue de la LIPOE aux structures 
adjacentes (Bensimon & Attal Stym-Popper, 
2010).

• Diagnostic de la nature de  la LIPOE : il a été démontré que l’imagerie TVFC peut distinguer, 
grâce à un différentiel de densité radiographique, une lésion granulomateuse d’une cavité 
kystique. La cavité kystique est en effet caractérisée par une diminution de la densité 
radiographique nette (Trope & coll., 1989). En précisant le diagnostic, la thérapeutique de 
premier choix (orthograde pour le granulome, rétrograde pour le kyste vrai) est aussi précisée.
L’examen radiographique tri-dimensionnel constitue un véritable adjuvant à l’examen clinique, 
même si l’examen histologique est le seul à pouvoir confirmer formellement un diagnostic 
(Petersson & coll., 2012). 

De par sa dose d’irradiation non négligeable, les indications de l’imagerie TVFC dans le diagnostic 
des LIPOE doivent être limitées seulement lorsque les techniques radiographiques bi-
dimensionnelles ne trouvent pas le facteur causal d’une symptomatologie clinique d’une PAA (Pigg 
& coll., 2011). Le recours à l’imagerie TVFC est indiqué lorsque, sur fond de PAA clinique, le cliché 
rétro-alvéolaire ne met pas en exergue de LIPOE ou de canal supplémentaire (MV2) oublié. 

! 4.1.4. Attitudes thérapeutiques

! Si la majorité des praticiens savent aujourd’hui que le second canal mésio-vestibulaire des 
molaires maxillaires existe, peu d’entre eux seulement le traitent : sur 1143 praticiens flamands, 
70% d’entre eux avouent le chercher rarement, voire jamais (Slaus & Bottenberg, 2002). 
Découle de ce constat accablant une explication aux nombreux échecs endodontiques. La 
contamination endodontique pré-établie doit non seulement être jugulée lors du traitement 
endodontique (antisepsie) mais une sur-contamination au cours du soin doit également être 
évitée : la mise en place d’une asepsie rigoureuse prévient cette sur-contamination. 
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Afin d'éliminer le biofilm bactérien qui colonise l'endodonte, le chirurgien dentiste met en œuvre 
une antisepsie. Celle-ci lutte contre les infections endodontiques primaires. Les moyens 
employés pour parvenir à l’antisepsie doivent couvrir un large spectre en raison de la très grande 
hétérogénéité bactérienne rencontrée (Pérard & coll., 2013).

- L'irrigation constitue l'étape clé de l'antisepsie canalaire : la solution de référence est 
l’hypochlorite de sodium en concentration 1 à 2,5%, renouvelée à raison d’au moins 1 mL entre 
chaque passage de lime, agrémentée d’une solution chélatante (EDTA) en fin de traitement 
pour dissoudre l’enduit minéral pariétal (détaillé en 3.1.4.).

- L'utilisation des médications temporaires (Ca(OH)2) en inter-séance crée un environnement 
canalaire favorable à la guérison du périapex (détaillé en 3.2.3.2.1.). 

Des règles d’asepsie  rigoureuses doivent également être appliquées : elles visent à empêcher la 
sur-contamination de micro-organismes étrangers à l’endodonte initial et ainsi à prévenir les 
infections endodontiques secondaires, à l’origine de maintes parodontites apicales réfractaires 
(détaillé en 4.1.1.2.1.). Les moyens déployés par l’asepsie sont nombreux : stérilisation du matériel 
endodontique, règles d’hygiène strictes pour le praticien (lavage de mains, port de gants...), 
isolement de la dent par le champ opératoire potentiellement accompagné d’une reconstitution 
préalable de la dent, reconstitution coronaire étanche en inter-séance...

Devant un échec d’asepsie et/ou d’antisepsie et le constat d’une LIPOE, deux options 
thérapeutiques existent alors : le retraitement endodontique de la dent par voie orthograde et la 
chirurgie apicale. Le retraitement endodontique par voie orthograde doit toujours être réalisé en 
première intention. La chirurgie apicale doit être envisagée seulement en cas d’impossibilité ou 
d’échec du retraitement (Castellucci, 2003). 

! ! 4.1.4.1. Thérapeutique non-chirurgicale : le retraitement 
! ! endodontique

	

 Le retraitement endodontique (RTE) consiste à éliminer de la dent tous les matériaux 
d’obturation canalaire et à refaire le nettoyage, la mise en forme et l’obturation des canaux. Le 
retraitement est fait lorsque le traitement initial apparaît inadéquat ou a échoué, ou lorsque le 
réseau canalaire a été contaminé par une exposition prolongée à l’environnement intra-oral (AAE, 
2003).
Le retraitement endodontique a pour objectif la suppression de tout foyer infectieux potentiel ou 
avéré, la prévention des récidives par une obturation tridimensionnelle et hermétique ainsi que 
l’éradication des précédents micro-organismes qui ont résisté au précédent traitement ou ont 
colonisé l’endodonte ultérieurement à celui-ci (ANDEM, 1996).

! ! ! 4.1.4.1.1. Indications

Le retraitement endodontique est indiqué dans diverses situations cliniques :
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• Lorsqu’une parodontopathie apicale est diagnostiquée par le biais de signes cliniques et/ou 
radiographiques présents lors de la consultation, l’échec endodontique est alors établi.

Signes cliniques subjectifs 
(recueillis lors de l’interrogatoire 

médical)

Signes cliniques objectifs (recueillis 
lors de l’examen clinique)

Signes radiographiques (recueillis lors de 
l’examen radiographique)

gène à la mastication tuméfaction douloureuse à la palpation élargissement desmodontal

douleur lancinante, localisée, 
continue, exacerbée à la pression

variation de teinte des tissus mous en 
regard de l’apex de la racine infectée

discontinuité de la lamina dura

douleur violente, irradiante et 
intermittente (pulpite aigüe liée à un 

canal oublié)

présence d’une fistule raréfaction osseuse apicale ou latéro-
radiculaire (LIPOE)

+/- résorption radiculaire associée

- sensibilité à la percussion axiale ostéite condensante 
+/- hypercémentose associée

- sinusite en rapport avec la dent traitée traitement endodontique défectueux (obturation 
peu dense et/ou ne respectant pas la limite 

apicale maîtresse)

Tableau 37 : Signes cliniques et radiographiques d’un échec endodontique établi (ANDEM, 1996, modifié).

Conduite à tenir devant un échec endodontique établi : 
La reprise du traitement endodontique est dès lors indiquée. 
Cependant, si une reconstitution coronaire durable ne peut être ensuite mise en oeuvre, on 
procédera à l’avulsion de la dent causale.
Si le retraitement endodontique ne peut être entrepris, la chirurgie apicale se révèle comme la 
thérapeutique de substitution.

Figure 151 : Organigramme de décision thérapeutique devant un échec endodontique établi (ANDEM, 1996, 
modifié).
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• Un risque d’échec endodontique existe à long terme sur des dents présentant des obturations 
canalaires non conformes sans lésion périradiculaire radiographiquement décelable, associées à 
une symptomatologie absente ou frustre. 

Conduite à tenir devant un échec endodontique potentiel :
En l'absence de toute pathologie, lorsque le renouvellement d'une obturation coronaire ou 
lorsqu'une reconstitution prothétique est envisagée, le RTE est indiqué seulement si la qualité de 
l'obturation est insuffisante. L'évaluation repose sur une appréciation radiologique et sur le 
sondage intracanalaire qui doit se révéler dense. La défaillance et/ou le viellissement d’une 
restauration coronaire devenue non hermétique peuvent compromettre le succès d’un traitement 
endodontique sous-jacent et contraindre au RTE.

Figure 152 : Organigramme de décision thérapeutique devant un échec endodontique potentiel (ANDEM, 
1996, modifié).

! ! ! 4.1.4.1.2. Contre-indications 
	

	

 Des considérations d’ordre général, dentaire ou parodontal limitent le champ d’indication du 
retraitement endodontique. 

• Contre-indications générales 
- Le RTE est formellement contre-indiqué, quelle que soit la dent, pour les patients présentant un 

haut risque d’endocardite infectieuse (détaillé en 4.4.2.1.). 
- L’état général, l’âge et la motivation du patient peuvent également influencer et mener à la 

contre-indication du RTE, considéré comme plus contraignant et plus aléatoire qu’un traitement 
endodontique initial.
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- Le RTE est autorisé sur les patients immuno-déprimés sous couvert d’une antibiothérapie 
prophylactique.

• Contre-indications dentaires
- fractures, fêlures ;
- dents sans avenir fonctionnel ;
- dents sans support corono-radiculaire suffisant à une reconstitution prothétique durable.

• Contre-indications parodontales 
Un support parodontal fortement diminué, une mobilité dentaire terminale ou une atteinte de 
furcation avancée sont autant de signes cliniques d’une parodontopathie avancée, dont le 
pronostic dentaire à long terme est contrarié et n’indique pas le RTE. 

! ! ! 4.1.4.1.3. MV2 & retraitement endodontique

! Dès 1969, Weine & coll. étaient surpris de constater que les premières molaires maxillaires, 
qui semblaient réfractaires aux procédures de chirurgie apicale ou de retraitement endodontique, 
répondaient favorablement une fois le MV2 découvert et traité. 

Wolcott & coll. (2005), dans le même but, ont cherché à comparer la prévalence du MV2 sur des 
dents soumises à un traitement endodontique initial ou à un retraitement endodontique. Sur un 
total de 3578 premières molaires maxillaires observées,  57,9% (1629 sur 2814) présentent un 
MV2 lors de leur traitement endodontique initial, tandis que 66,0% (504 sur 764) des dents sujettes 
à une parodontite apicale et in extenso à un RTE arborent un MV2. La prévalence du MV2 sur les 
deuxièmes molaires maxillaires était respectivement de 34,0% (627 sur 1845) sur les dents 
soumises à un traitement endodontique initial et 40,0% (77 sur 193) sur les dents soumises à un 
RTE. Le test du Khi2 montre une différence significative pour les premières molaires maxillaires (p 
< 0,0001) : la prévalence du MV2 augmente significativement sur les premières molaires 
maxillaires touchées par une parodontite apicale chronique. Le MV2 serait ainsi un facteur d’échec 
endodontique.

Il est donc primordial d’entreprendre le traitement du MV2 lors du retraitement endodontique. Les 
premières molaires maxillaires sont, en effet, les dents sur lesquelles la proportion de «canaux 
manqués» est la plus grande (Allen & coll., 1989) mais le retraitement endodontique effectué sur 
ces «canaux manqués» présente des chiffres pronostiques favorables : 81,7% des RTE liés à un 
canal manqué aboutissent à un succès endodontique clinique et radiographique, contre 72,7% 
pour l’ensemble des dents soumises à un RTE.  

! ! ! 4.1.4.1.4. Cas clinique

! Les exemples de guérison endodontique liée à la découverte du MV2 lors du RTE ne sont 
pas rares dans la littérature. Nous choisissons de présenter ici le cas clinique de Siqueira & coll. 
(2014).  

! 191



Un homme de 52 ans vient consulter au cabinet pour une douleur 
rémanente sur la dent 26, malgré un traitement endodontique 
effectué il y  a 3 mois sur cette même dent. Il déclare qu’un bouton 
s’est formé à la suite du traitement sans jamais disparaître.

L’examen clinique révèle une fistule en regard de l’apex de la 
racine mésio-vestibulaire de la première molaire maxillaire gauche.

Figure 153 : Fistule endodontique observée à l’examen buccal en regard de l’apex de la racine mésio-
vestibulaire de la dent 26 (Siqueira & coll., 2014).

Un cliché radiographique rétro-alvéolaire laisse apparaître une large 
radio-clarté autour de l’apex de la racine mésio-vestibulaire de la dent 
causale. 

L’échec endodontique peut être expliqué par un traitement 
endodontique initial jugé insuffisant (manque de densité d’obturation, 
élargissement du diamètre canalaire insuffisant, non respect des LT...).

Figure 154 : Radiographie diagnostique mettant en évidence une image 
périapicale radio-claire en regard de la racine MV, conséquence d’un 
traitement endodontique inadéquat (Siqueira & coll., 2014).

Le retraitement endodontique de la dent est entrepris.

Figure 155 : Le traitement initial entrepris sur 3 canaux (image à gauche) a omis d’identifier deux canaux 
supplémentaires (image à droite) (Siqueira & coll., 2014). 

La dépose de la restauration coronaire temporaire puis la désobturation des 3 canaux initialement 
traités (MV1, DV et P) sont effectuées. 

L’insertion de limes K n°10 objective deux «canaux manqués» : un MV2 perméable et un MV3 qui 
se révèlera impossible à pénétrer.
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Les quatre canaux furent obturés après une médication temporaire 
intra-canalaire d’hydroxyde de calcium. 

Le cliché radiographique 3 ans après RTE montre que la LIPOE en 
regard de la racine mésio-vestibulaire a complètement disparu après 
traitement du MV2. La dent est, depuis le RTE, asymptomatique et la 
fistule endodontique n’est plus retrouvée à l’examen clinique. 

Figure 156 : Radiographie effectuée 3 ans après RTE, signant la disparition 
de la LIPOE en regard de la racine mésio-vestibulaire (Siqueira & coll., 
2014).

! ! !
! ! 4.1.4.2. Thérapeutiques chirurgicales 
!
! En cas d’impossibilité ou d’échec du traitement endodontique orthograde, le traitement 
chirurgical des lésions péri-apicales est l’ultime alternative à l’amputation radiculaire ou à l’avulsion 
dentaire.

! ! ! 4.1.4.2.1. Chirurgie apicale

! La chirurgie endodontique, ou chirurgie apicale, a longtemps été considérée comme une 
discipline complexe aux résultats aléatoires. Mais aujourd’hui, de meilleures connaissances histo-
pathologiques et l’élaboration d’aides optiques microscopiques et endoscopiques, de nouveaux 
matériaux d’obturation ainsi qu’une miniaturisation instrumentale ont permis la métamorphose des 
concepts de la chirurgie endodontique.

Les objectifs de la chirurgie apicale sont les suivants : 
- éliminer le tissu mou pathologique ; 
- réséquer l’apex afin de supprimer les canaux secondaires et latéraux qui peuvent contenir de 

nombreux micro-organismes inaccessibles par voie orthograde ; 
- réaliser une obturation a retro étanche et biocompatible afin d’isoler le système endodontique des 

tissus péri-apicaux (ESE, 2006).
L’objectif final d’une chirurgie apicale est la régénération des tissus péri-apicaux (cément, 
desmodonte, os) et la disparition des signes cliniques (ESE, 2006).

 
- Le retraitement endodontique constitue la thérapeutique de premier choix devant l’échec 

endodontique établi d’une molaire maxillaire.

- Les auteurs, sans amener de preuve irréfutable, défendent de plus en plus l’hypothèse que le 
MV2 joue un rôle prépondérant dans la santé dentaire et parodontale :
-  un MV2 non traité favorise l’apparition d’une pathologie péri-apicale ;
- un MV2 traité en seconde intention favorise la guérison péri-apicale  de dents 
symptomatiques, réfractaires aux RTE et chirurgies apicales l’omettant.
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! ! ! ! 4.1.4.2.1.1. Indications

La chirurgie endodontique est essentiellement indiquée dans les cas suivants (ESE, 2006) :

• Echec (radiologique et/ou clinique) du traitement  ou retraitement  orthograde mené selon les 
données acquises de la science : la chirurgie apicale est alors un traitement complémentaire 
au RTE (Simon & Pertot, 2006).

• Dépassement  iatrogène (de matériau ou d’un instrument) au delà de l’apex radiologiquement 
décelable, que la dent soit symptomatique ou non ;

• Impossibilité d’entreprendre un RTE sur un canal obstrué dans le tiers apical (calcifications 
intra-canalaires, instrument fracturé, bouchons et butées canalaires) ;

• Impossibilité d’entreprendre un RTE du fait de la complexité anatomique canalaire  du tiers 
apical (canaux latéraux, accessoires, isthmes inter-canalaires ininstrumentables, risque de 
fracture radiculaire...) ;

• Perforation, déviation ou fracture radiculaire horizontale du tiers apical, associée ou non à 
une résorption apicale (Rubinstein & Torabinejad, 2004);

• Nécessité de biopsie de la lésion (diagnostic différentiel avec une lésion cancéreuse) 
(Rubinstein & Torabinejad, 2004);

• Parodontite apicale sur dent asymptomatique porteuse de prothèse fixée de bonne qualité 
sur un traitement endodontique a priori adéquat  (Chalfin & coll., 2004). En effet, les moyens 
mis en oeuvre pour la dépose de l’élément prothétique et de l’ancrage corono-radiculaire 
peuvent être aussi préjudiciables qu’un acte de chirurgie endodontique. Ce facteur est toutefois 
sujet à caution.

! ! ! ! 4.1.4.2.1.2. Contre-indications

• Contre-indications locales (liées à la dent et son micro-environnement) : 

- position de la dent sur l’arcade : la position d’une dent très postérieure peut rendre l’accès 
chirurgical très délicat et compromettre le succès de l’intervention et le pronostic dentaire 
à long terme. Une solution alternative proposant l’avulsion et le remplacement de la dent 
par un implant peut être envisagée pour ces raisons (Hoskinson, 2005). 

- risque lié, pour la chirurgie apicale des racines palatines par abord palatin, à la proximité 
de ces racines avec l’artère palatine postérieure et le nerf grand palatin (situé entre les 
deuxième et troisième molaires maxillaires) ;

- risques liés à la proximité des racines des molaires maxillaires avec la membrane du 
sinus maxillaire : perforation et sinusite associées (détaillé en 4.4.1.2.). Des examens 
radiographiques tri-dimensionnels sont donc conseillés avant toute chirurgie apicale dans 
les secteurs molaires supérieurs (Hoskinson, 2005). La perforation de la membrane 
sinusienne n’est, cependant, pas problématique en soi si elle est anticipée (Van Den 
Bergh & coll., 2000).
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Figure 157 : Antre sinusien perforé 
après résection de l’apex de la 
racine mésio-vestibulaire d’une 
première molaire maxillaire droite. 
Mise en évidence au bleu de 
méthylène du MV2 oublié et d’un 
isthme inter-canalaire (image à 
gauche) . Réa l i sa t ion d ’une 
obturation a retro englobant le 
MV2 et l’isthme inter-canalaire 
(image à droite) (Hoskinson, 2005).

Figure 158 : Radiographies rétro-alvéolaires pré-opératoire, post-opératoire et de contrôle 1 an après 
l’intervention chirurgicale (Hoskinson, 2005).

• Contre-indications parodontales (Merino, 2009): 
- Support parodontal diminué et risque de communication endo-parodontale non 

négligeable, qui compromettrait le pronostic ; 
- Lésion endo-parodontale pré-établie ;
- Mobilité dentaire importante.

• Contre-indications prothétiques (Merino, 2009): 
- Couronne dentaire non restaurable ;
- Dent support d’une prothèse amovible ; 
- Rapport couronne/racine clinique défavorable.

• Contre-indications générales : 
- Contre-indication formelle chez les patients porteurs d’un haut risque d’endocardite 

infectieuse (AFSSAPS, 2011) ;
- La chirurgie apicale est autorisée sur les patients immuno-déprimés sous couvert d’une 

couverture antibioprophylactique (AFSSAPS, 2011) ; 
- Les troubles de l’hémostase (hémophilie, maladie de Willebrand, patients sous anti-

coagulants, anti-agrégants plaquettaires...) doivent être systématiquement évalués en 
amont de la chirurgie apicale et peuvent contre-indiquer cette dernière : en effet, l’afflux 
sanguin important peut contrarier la vision du champ opératoire du praticien ; de surcroît, 
la formation d’un caillot sanguin est une condition sine qua non à la réussite d’une 
chirurgie endodontique.

- La chirurgie apicale est contre-indiquée chez les patients ayant subi une irradiation de la 
sphère orale (Fahey & coll., 2011).
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• Contre-indications liées au patient, notamment son manque de coopération (ESE, 2006) :
- Manque de motivation du patient ; 
- Hygiène bucco-dentaire insuffisante.

• Contre-indications liées au praticien, notamment son manque d’expérience.

! ! ! ! 4.1.4.2.1.3. Spécificités de traitement

! La chirurgie endodontique des molaires maxillaires ne diffère pas fondamentalement de la 
technique opératoire habituelle des autres régions buccales, mais quelques précautions 
supplémentaires doivent être respectées, du fait des structures neuro-vasculaires et cavités 
osseuses voisines, des variations morphologiques radiculaires possibles et de la présence ou 
absence du MV2.

• Arsenal thérapeutique adéquat

- Le MV2 est diagnostiqué plus facilement en chirurgie endodontique grâce à l’apport du 
microscope (Merino, 2009) ou de l’endoscope (Von Arx, 2000).

- Les inserts ultrasoniques montrent de meilleurs résultats que les fraises dans la préparation de 
la cavité a retro pour les dents pluri-radiculées, de par leur accès au canal qui se trouve facilité 
avec les inserts et qui permet une préparation de la cavité a retro moins large (limitant le risque de 
perforation radiculaire) et avec un délabrement osseux moindre (Lange & coll., 2007).

• Abord vestibulaire ou palatin 

La résection des racines mésio-vestibulaire ou disto-vestibulaire prévoit un apport vestibulaire. 
Lorsqu’une communication bucco-sinusienne est anticipée d’emblée ou crainte de par la proximité 
topographique du sinus avec la racine à réséquer, le trait d’incision doit être choisi de façon à ce 
que les sutures se trouvent supportées par un lit osseux, afin d’éviter la survenue d’une fistule 
bucco-sinusienne suite à une déhiscence des tissus mous (Bernhart & coll., 1999).

Deux approches chirurgicales sont proposées pour la résection de la racine palatine d’une molaire 
maxillaire : 
- Si la racine palatine est proche des racines vestibulaires, un abord vestibulaire sera privilégié 

mais requiert un délabrement cortical plus important et bien souvent un abord trans-sinusien 
(Wallace, 1996).

- Si les racines sont très divergentes, l’abord palatin est davantage indiqué, bien que difficile 
techniquement. Une incision de décharge palatine est réalisée en regard des prémolaires, à 
distance du nerf grand palatin. Une voûte palatine profonde et étroite est préférable à un palais 
large et plat car, dans ce dernier cas, la racine palatine risque d’être située plus loin de la 
corticale osseuse.
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• Etendue de la résection apicale

! La résection de l’apex vise à englober tout espace pulpaire potentiellement contaminé, 
c’est-à-dire les canaux accessoires, secondaires et isthmes apicaux, en visant à conserver des 
parois radiculaires d’épaisseur suffisante pour ne pas fragiliser la racine réséquée. 

! La plupart des auteurs s’accordent à dire que la grande majorité des ramifications apicales 
(canaux accessoires et secondaires) sont logées dans les 3 derniers millimètres apicaux (Green, 
1960 ; Vertucci, 1984 ; Morfis & coll., 1994). Kim & coll. (2001) ont montré qu’une résection à 3 
millimètres de l’apex anatomique permettait l’exérèse de 93% des canaux accessoires et 
secondaires.
Degerness & Bowles (2008) se sont penchés plus précisément sur la racine mésio-vestibulaire de 
90 premières et 63 deuxièmes molaires maxillaires, afin de déterminer in vitro le niveau de 
résection apicale optimal par identification et localisation des ramifications apicales, isthmes 
canalaires et mesure de l’épaisseur résiduelle des parois radiculaires. 

L’étude a montré que 80,0%  des canaux 
secondaires et accessoires des racines mésio-
vestibulaires étaient contenus dans les 3,6 derniers 
millimètres radiculaires, tandis qu’une résection à 3,1 
millimètres n’englobait que 72,0% de ces canaux. 
Degerness & Bowles conseillent donc une résection 
à 3,6 millimètres de l’apex anatomique pour 
englober 80,0% des ramifications apicales.

Figure 159 : Prévalence de canaux accessoires et 
secondaires supprimés au sein de la racine mésio-
vestibulaire de 163 molaires maxillaires, en fonction de 
l’étendue de la résection apicale (Degerness & Bowles,    
2008).

! On sait également que la racine mésio-vestibulaire des molaires maxillaires est le lieu de 
nombreux isthmes inter-canalaires : Von Arx (2000) a notamment constaté que 76% des racines 
mésio-vestibulaires présentaient un isthme canalaire entre le MV1 et le MV2 (10% des racines ont 
deux canaux mais pas d’isthme, 14%  des racines n’arborent quant à elles qu’un canal). Cette 
proportion considérable explique la nécessité de réséquer l’apex à un niveau où l’isthme est 
présent : celui-ci doit être contenu dans la préparation et obturation a retro. 
NB : aucun isthme inter-canalaire n’a été retrouvé sur les racines palatine et disto-vestibulaire (Von 
Arx, 2000).
Weller & coll. (1995), lors de l’observation de 50 racines mésio-vestibulaires de molaires 
maxillaires sectionnées et colorées au bleu de méthylène, ont pu observer que 100% des isthmes 
existants (partiels ou complets) étaient retrouvés à 4 millimètres de l’apex anatomique, contre 
90,5% à 3 millimètres. D’autres auteurs corroborent ces propos et estiment aussi que la résection 
apicale devrait être repoussée à 4 millimètres pour la racine mésio-vestibulaire des molaires 
maxillaires, puisque celle-ci contient une fréquence d’isthmes et canaux accessoires non 
négligeables entre 3 et 4 millimètres de l’apex (Degerness & Bowles, 2008 ; Jung & coll., 2005).
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! Un troisième élément à prendre en considération lors de la résection apicale est l’épaisseur 
des murs radiculaires résiduels. 

Tableau 39 : Mesures de l’épaisseur résiduelle des parois radiculaires autour du MV1 et du MV2 après 
résection apicale, en fonction du niveau de résection apical. (J-I) représente l’épaisseur du pan distal du 
MV1, (H) l’épaisseur du pan mésial du MV1, (R-Q) l’épaisseur du pan distal du MV2, (P) l’épaisseur du pan 
mésial du MV2 (Degerness & Bowles, 2008). 

L’épaisseur des murs mésial et distal autour du MV1 et du MV2 a été mesurée sur 163 racines 
mésio-vestibulaires en fonction de la distance à l’apex anatomique (Degerness & Bowles, 2008). 
Une épaisseur de 2 millimètres est recommandée pour diminuer la tendance à la micro-fracture 
des pans radiculaires résiduels (Arens & coll., 1998) mais cet objectif est utopique pour les murs 
mésial et distal de la racine mésio-vestibulaire des molaires maxillaires : en effet, une épaisseur de 
2 millimètres n’est obtenue qu’à proximité de la furcation. 

L’épaisseur des murs mésial et distal autour du MV1 augmente légèrement de l’apex vers la 
couronne et est correcte à 3,12 mm de l’apex anatomique (1,21 mm d’épaisseur pour le pan 
distal et 1,30 mm d’épaisseur pour le pan mésial).

En revanche, l’épaisseur des murs autour du MV2 reste extrêmement faible  sur toute sa 
portion apicale. Se pose dès lors le dilemme d’inclure le MV2 dans la préparation a retro au 
risque de fragiliser les parois radiculaires résiduelles, ou d’exclure le MV2, en laissant l’ensemble 
des micro-organismes qu’il peut contenir venir compromettre le pronostic de la dent à plus ou 
moins long terme.
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! ! ! ! 4.1.4.2.1.4. Taux de succès

! Aujourd’hui, grâce à l’avènement de nouvelles aides optiques et instrumentales, la micro-
chirurgie endodontique propose des taux de succès très élevés, compris entre 88,0% (Setzer & 
coll., 2012) et 91,2% (Zuolo & coll., 2000).
Les taux de succès de la chirurgie apicale et du retraitement endodontique se trouvent dans 
maintes études comparés : si la chirurgie endodontique semble offrir un succès initial plus 
favorable (77,8% de succès à 2-4 ans pour la chirurgie apicale contre 70,9% pour le retraitement 
endodontique, selon la méta-analyse de Torabinejad & coll., 2009), le retraitement endodontique 
offre un pronostic plus favorable 6 ans après intervention (83,1% pour le RTE contre 71,8% pour la 
chirurgie apicale ; Torabinejad & coll., 2009). 
On pourrait considérer la comparaison de ces taux de succès non judicieuse puisque ces deux 
traitements possèdent des indications différentes : le RTE doit être fait en première intention 
lorsqu’il est possible, la chirurgie apicale constituant une alternative substitutive ou 
complémentaire.

! ! ! 4.1.4.2.2. Amputation radiculaire

! L’amputation radiculaire peut être indiquée en cas d’échec de la résection apicale de la 
racine mésio-vestibulaire des molaires maxillaires. Le pronostic de survie des molaires maxillaires 
après amputation radiculaire est très variable. 

En effet, selon Newell (1991), une amputation radiculaire sur 
3 réalisée sur une molaire maxillaire aboutit à un échec. Un 
taux d’échec encore plus élevé pour la racine mésio-
vestibulaire (44,4%) pourrait s’expliquer par l’exérèse 
incomplète de la racine, l’importante dimension vestibulo-
palatine et la présence d’un second canal mésio-vestibulaire 
n’étant pas considérées.

Figure 160 : Première molaire maxillaire, amputée de sa racine mésio-vestibulaire, dont le pronostic est 
compromis par une poche parodontale profonde (Newell, 1991).

Ainsi, on pourrait penser qu’aujourd’hui, l’avulsion dentaire et le remplacement de la dent par un 
implant semble une alternative davantage fiable et reproductible. Pourtant, Fugazzotto (2001), en 
comparant les molaires maxillaires ayant subi une amputation radiculaire et celles ayant été 
avulsées et remplacées par un implant, a pu constater que le pronostic de survie à 11 ans était de 
96% pour les deux thérapeutiques. 
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- C’est seulement en cas d’échec (malgré un TE ou RTE adéquat) ou d’impossibilité d’effectuer 
un RTE, que la chirurgie apicale trouve son indication. 

- La chirurgie apicale des molaires maxillaires, pour le respect de l’anatomie radiculaire et des 
structures anatomiques voisines (notamment le sinus maxillaire), doit s’appuyer sur le recours à 
de nouvelles aides optiques (microscope, endoscope) et instrumentales (ultrasons). 

- La résection de la racine palatine par abord palatin doit être réservée aux praticiens aguerris et 
se positionner à distance de l’artère palatine postérieure et du nerf grand palatin.

- La résection de la racine MV doit être étendue à 3,6 voire 4,0 millimètres de  l’apex 
anatomique  pour englober un maximum de canaux secondaires, accessoires et isthmes 
canalaires.

- Face à un échec de la chirurgie apicale, l’amputation radiculaire semble constituer aujourd’hui 
une technique obsolète face à l’avulsion de la dent et son remplacement par un implant.  
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! Les dents et le parodonte constituent une véritable unité anatomo-physiologique, de part 
les diverses voies de communication qui les lient. Le foramen apical constitue la principale avenue 
de communication, quand les canaux accessoires, latéraux, pulpo-parodontaux en sont les rues et 
les tubuli dentinaires les ruelles. Ces voies de communication anatomiques peuvent être supplées 
par des voies non physiologiques, notamment à la suite d’une perforation radiculaire iatrogène ou 
d’une fracture radiculaire verticale, véritables autoroutes pour la contamination bactérienne 
(Zehnder & coll., 2002). 
Un continuum endodonte/parodonte existe également en microbiologie et suggère qu’une infection 
croisée peut exister : en effet, la plupart des espèces bactériennes qui ont été retrouvées dans des 
systèmes canalaires infectés, peuvent aussi être présentes dans une poche parodontale profonde 
(Sundqvist, 1994). Ces flores endodontique et parodontale similaires peuvent s’expliquer par une 
origine commune (la source de ces deux infections provient initialement du pool bactérien qu’est la 
flore buccale commensale) et par des conditions similaires favorisant la croissance des espèces 
anaérobies. 
La littérature scientifique reflète la controverse qui subsiste encore aujourd’hui quant aux 
répercussions respectives de la nécrose septique endodontique sur le parodonte et d’une maladie 
parodontale sur l’état pulpaire. 

! 4.2.1. Influence de l’infection endodontique sur le parodonte

! On a longtemps pensé qu’une inflammation pulpaire (pulpite réversible ou irréversible) ne 
provoquait pas de conséquence néfaste sur le parodonte, que ce dernier soit sain ou malade 
(Langeland, 1987). Seul le processus de nécrose septique pouvait enclencher la destruction des 
tissus péri-apicaux en aval, même si la dent répondait encore positivement aux tests de vitalité 
pulpaire clinique (nécrose partielle). 
Mais plus récemment, il a été démontré qu’une destruction périapicale peut exister alors que la 
pulpe canalaire est entièrement vitale et pas encore envahie par les micro-organismes (Beer & 
coll., 2000). En effet, en cas de pulpite irréversible aigüe, lorsque les bactéries envahissent les 
tubuli dentinaires juxta-pulpaires, les endotoxines libérées par la membrane des bactéries à Gram 
- seraient capables de diffuser le long du système canalaire et d’activer la cascade du complément 
dans la zone périapicale. Il en résulte une augmentation de la perméabilité vasculaire ainsi que la 
diapédèse des PMN et macrophages sur le site. Or, les précurseurs macrophagiques, sous l’effet 
de médiateurs inflammatoires induits par les facteurs de virulence bactérienne, peuvent subir une 

! 4.2. Implications physio-pathologiques du MV2
! en parodontologie
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transformation en ostéoclastes matures, pouvant libérer 
leurs enzymes lysosomiales et provoquer la destruction 
du tissu osseux (Pitts & coll., 1982).

Figure 161 : Le tissu pulpaire est ici exempt de toute bactérie : 
il n’est pas nécrosé (figure 160-a). On observe pourtant du 
tissu de granulation (amas de PMN) dans la région périapicale 
(figure 160-c). L’inflammation périapicale peut donc exister 
sans nécrose pulpaire (Beer & coll., 2000).

En cas de nécrose septique pulpaire, la prolifération bactérienne s’accentue, la pression intra-
canalaire augmente en conséquence et les bactéries gagnent par mouvement centrifuge le 
parodonte. La lésion inflammatoire péri-apicale ou latéro-radiculaire d’origine endodontique se 
distingue alors obligatoirement, caractérisée par une lyse limitée au parodonte profond (cément, 
desmodonte et os alvéolaire). 

! Sur un parodonte sain, il a été observé que le statut pulpaire (dent vitale ou nécrosée) ou le 
statut péri-apical (présence ou absence de LIPOE) ne jouait pas de rôle significatif sur le niveau 
osseux marginal d’une population (Miyashita & coll., 1998). En d’autres termes, chez un patient 
présentant  un parodonte  marginal sain, l’infection endodontique reste cantonnée au 
parodonte apical ou latéro-radiculaire.

! A contrario, en présence d’une maladie parodontale active, des études ont montré qu’un 
échec endodontique était  considéré comme un indicateur de risque de progression de la 
maladie parodontale. Sur les dents affectées par une LIPOE, la profondeur de poche parodontale 
était significativement augmentée, une atteinte de furcation supérieure à 3 millimètres était plus 
fréquente (Jansson & coll., 1998) et la perte d’attache était augmentée d’environ 2 millimètres en 
moyenne (Jansson & Enhevid, 1993) par rapport à des dents saines endodontiquement. 
Par ailleurs, le rôle des infections endodontiques sur les traitements parodontaux de régénération 
tissulaire guidée est suspecté défavorable (Chen & coll., 1997).

- Une inflammation pulpaire ne lèse pas le parodonte péri-apical ; seule la nécrose septique de 
l’endodonte provoque une destruction parodontale péri-apicale ou latéro-radiculaire.

- Cette destruction péri-apicale reste limitée sur un parodonte sain ; en revanche, l’échec 
endodontique peut potentialiser la progression d’une maladie parodontale. 

- Une parodontite  apicale  par défaut  de traitement du MV2 pourrait  donc, par 
communication endo-parodontale, aggraver une maladie parodontale déjà installée. 
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! 4.2.2. Influence de la maladie parodontale sur l’endodonte

! Si les répercussions de la nécrose septique de l’endodonte sur le parodonte apical et 
marginal sont établies, un consensus à propos de l’influence des maladies parodontales sur l’état 
de la pulpe est loin d’être acquis (Meng, 1999).

! Une controverse réelle existe quant à l’impact de la maladie parodontale sur le statut 
pulpaire d’une dent. En 1972, Bender & Seltzer rapportent qu’au sein des dents étudiées, intactes 
(ni carie, ni restauration) mais touchées par une maladie parodontale, 79,0% d’entre elles 
présentent des modifications pathologiques pulpaires. Des publications plus récentes ont 
également suggéré que la maladie parodontale et les traitements parodontaux devraient être 
considérés comme des causes potentielles de pulpite et de nécrose pulpaire (Petka, 2001 ; Wang 
& Glickman, 2002).

! Néanmoins, une pléthore d’études ont contré cette théorie et tendent, par l’harmonie de 
leurs propos, à affirmer que la maladie parodontale n’a pas ou que peu d’effet sur la pulpe 
dentaire.
En effet, des dents intactes, touchées par une parodontite chronique avancée, furent extraites et 
explorées au microscope électronique à balayage : très peu de cellules inflammatoires furent 
observées au sein de leur parenchyme pulpaire (Tagger & Smukler, 1977 ; Haskell & coll., 1980). 
Maintes études rétrospectives ont proposé le suivi dentaire de patients porteurs d’une maladie 
parodontale sur 4 à 24 années : les traitements endodontiques entrepris au cours de cette période 
sont le résultat de caries, de fractures ou de dégénérescences pulpaires sous des restaurations 
volumineuses, mais très rarement liés à la pathologie parodontale sous-jacente du patient. 
Les seuls cas rapportés de nécrose pulpaire dont l’étiologie est parodontale sont consécutifs à la 
progression de la poche parodontale jusqu’à l’apex (Bergenholtz & Nyman, 1984). Cette étude 
corrobore les propos de Langeland & coll. (1974) qui démontrent que la pulpe ne se nécrose qu’à 
partir du moment où la progression de la parodontite est telle qu’elle intéresse le foramen apical.
De même, le surfaçage radiculaire, soupçonné d’éliminer une couche cémentaire protectrice de la 
furcation et de proposer ainsi une communication pulpo-parodontale par le biais de canaux 
nouvellement mis à nu, ne semble pas avoir d’effet néfaste sur la pulpe dentaire (Ross & 
Thompson, 1978 ; Bergenholtz & Nyman, 1984 ; Jaoui & coll., 1995). 

Les répercussions d’une maladie parodontale sur le statut pulpaire sont sources de débat, mais la 
majorité des études concordent vers un même constat : la maladie parodontale interfère peu 
sur la santé  pulpaire. Seule la progression d’une poche parodontale jusqu’au foramen apical 
serait source d’inflammation puis de nécrose pulpaire.
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! Pendant longtemps, la reconstitution de la dent dépulpée fut basée sur un unique 
protocole, quels que soient son délabrement, sa position sur l’arcade ou son environnement 
occlusal et parodontal. Aujourd’hui, le praticien doit collecter toutes ces données et, à partir d’un 
arbre décisionnaire mûrement réfléchi, aboutir au choix d’une reconstitution corono-radiculaire 
coulée ou foulée, avec des ancrages métalliques ou fibrés, parfois même sans ancrage 
radiculaire. 

! 4.3.1. Spécificités de la dent dépulpée (Bolla, 2014)

! La dent dépulpée est souvent vue comme cassante, affaiblie par la suppression de son 
principal constituant nutritif : la pulpe dentaire. Or, il est de nos jours admis que les modifications 
biologiques intrinsèques à l’organe dentaire ne sont pas les principales responsables de cette 
fragilisation dentaire.

• La perte de la pulpe n’affecte pas la qualité de l’émail, qui conserve ses propriétés mécaniques, 
physiques et optiques optimales. L’émail continue d’empêcher la propagation de fêlures et 
d’assurer les capacités fonctionnelles de la dent. 

• La dentine et la pulpe forment une entité par leurs interactions : le complexe dentino-pulpaire. 
- La dépulpation provoque donc des modifications dentinaires, comme la dégradation lente de la 

trame collagénique avec le temps. La nécrose des prolongements odontoblastiques au sein des 
canalicules dentinaires provoque la diminution de la surface disponible pour un collage 
éventuel : les possibilités d’étanchéité adhésive sont fortement amoindries, tandis que la 
perméabilité devient maximale. 

- De plus, certains produits utilisés lors du traitement endodontique peuvent avoir des 
répercussions sur la surface dentinaire s’ils ne sont pas complètement nettoyés avant 
élaboration de la reconstitution. C’est le cas de Ca(OH)2, dont la stase prolongée au sein des 
canaux diminue significativement la résistance mécanique de la dentine (Andreasen & coll., 
2002). Les diminutions de résistance sont négligeables après rinçage à l’EDTA ou à l’eau 
oxygénée intra-canalaire. L’irrigation à l’hypochlorite de sodium exerce, quant à elle, une 
influence positive sur le complexe dentino-pulpaire en déclenchant une réaction d’oxydo-
réduction des composants de l’hémoglobine pulpaire : NaOCl diminue les risques de 
dyschromie de la dent dépulpée et assainit la dentine privée de sa pulpe (Yamaguchi & coll., 
2001). 

! 4.3. Implications physio-pathologiques du MV2
! en odontologie conservatrice et en prothèse
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- L’image de «dessiccation» fragilisante de la dentine n’est, en revanche, pas foncièrement vraie. 
La dépulpation entraîne une déshydratation dentinaire réelle : la perte en eau dentinaire a été 
évaluée à 9% de l’eau totale (Papa & coll., 1994). Néanmoins, aucune diminution significative 
de la résistance à la compression ou à la traction n’a, par contre, été admise (Huang & coll., 
1992).

• L’extirpation de la pulpe  entraîne la modification de la proprioception ainsi que la perte de la 
source nutritive et des défenses immunitaires de la dent : les micro-organismes peuvent migrer 
librement dans ces espaces, d’où l’importance de l’obturation et de l’étanchéité de la 
reconstitution corono-radiculaire future.

Ainsi, bien que les fonctions physiologiques de la dent soient altérées, les tissus dentaires 
modifiés restent stables.

Le principal facteur de perte de résistance mécanique d’une dent reste la perte de substance 
(carie, fracture, cavité d’accès et instrumentation endodontiques...), d’où le crédit accordé au 
principe d’économie tissulaire, élément clé dans le maintien à long terme d’une dent sur l’arcade.
La cavité d’accès idéale permettant une objectivation optimale du MV2 oblige souvent à une 
atteinte de la crête marginale mésiale. Or, l’effraction d’une crête marginale amorçant une perte de 
résistance mécanique de 46% (et l’atteinte des deux crêtes marginales, une perte de résistance 
mécanique de 63%), il convient d’observer avant élargissement délabrant si l’entrée canalaire 
n’indique pas une position plus centrale, sur la ligne entre les canaux P et MV1 (Reeh & coll., 
1989). 

! 4.3.2. Influence du type de reconstitution corono-
radiculaire sur l’échec endodontique des molaires maxillaires

! La restauration coronaire est, avec la qualité du traitement endodontique, le facteur 
principal qui fait varier le taux de succès endodontique. 

! ! 4.3.2.1. Etudes globales

! Plusieurs auteurs proposent d’évaluer le succès endodontique (par l’absence de LIPOE à 
la radiographie) en fonction de la qualité du traitement endodontique et de la restauration 
coronaire. Tous définissent un traitement endodontique comme adéquat (TE +) lorsque tous les 
canaux sont obturés entre 0 et 2 mm de l’apex radiographique, avec une densité correcte. Ils 
s’accordent également à décrire comme adéquate une restauration coronaire (RC +) étanche 
radiographiquement (ni récidive carieuse ni hiatus apparent à la jonction restauration-dent).
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Statut traitement 
endodontique (TE) / 

Restauration coronaire  
(RC)

Succès endodontique / absence de LIPOE (%)Succès endodontique / absence de LIPOE (%)Succès endodontique / absence de LIPOE (%)Succès endodontique / absence de LIPOE (%)Statut traitement 
endodontique (TE) / 

Restauration coronaire  
(RC)

Ray & Trope (1995) Tronstad & coll. 
(2000)

Hommez & coll. 
(2002)

Dugas & coll. 
(2003)

TE + / RC + 91,4 81,0 79,2 81,4

TE + / RC - 44,1 71,0 65,9 60,8

TE - / RC + 67,6 56,0 68,1 46,7

TE - / RC - 18,1 57,0 45,4 43,0

Tableau 40 : Prévalence du succès endodontique en fonction de la qualité du traitement endodontique (TE + 
adéquat / TE - inadéquat) et de la qualité de la restauration coronaire (RC + adéquate / RC - inadéquate) 
(Ray & Trope, 1995 ; Tronstad & coll., 2000 ; Hommez & coll., 2002 ; Dugas & coll., 2003).

! Les dents présentant un TE et une RC adéquats proposent logiquement le meilleur taux de 
succès endodontique (entre 79,2%  et 91,4% selon les auteurs). A l’inverse, les dents présentant 
un TE et une RC inadéquats affichent les résultats les plus faibles (entre 18,1% et 57,0% selon les 
auteurs). 
Mais est-ce la qualité du traitement endodontique ou de la restauration coronaire qui constitue le 
facteur principal du succès endodontique d’une dent ? 

Tronstad & coll. (2000) estiment que le traitement endodontique prime sur la restauration 
coronaire. Si un TE n’est pas correct, peu importe si la RC est adéquate (56,0% de succès 
endodontique) ou inadéquate (57,0%). De plus, un TE adéquat associé à une RC inadéquate a, 
selon son étude, plus de chance (71,0%) de ne pas s’infecter qu’un TE inadéquat associé à une 
RC adéquate (56,0%).
Dugas & coll. (2003) renchérissent dans cette direction en constatant qu’une dent a un risque 1,6 
fois plus élevé de former une LIPOE si la RC est inadéquate (par rapport à une RC adéquate), 
tandis que le rapport de risque est augmenté à 2,5 pour un TE dont la LT est inadéquate et à 2,7 
pour un TE dont la densité est inadéquate (en comparaison avec un TE adéquat). 

Inversement, Ray & Trope (1995) et Hommez & coll. (2002) donnent davantage de crédit à la 
qualité de la RC qu’à la qualité du TE puisque les dents présentant une RC adéquate malgré un 
TE inadéquat offrent davantage de succès endodontique que les dents présentant un TE adéquat 
et une RC inadéquate. 

Mais quel type de restauration coronaire affiche les meilleurs résultats ? C’est la question à 
laquelle ont voulu répondre Dugas & coll. (2003) en comparant les taux de succès endodontique 
en fonction du type de restauration coronaire effectué. Les résultats montrent que les dents sans 
restauration coronaire ne présentaient pas de LIPOE dans un cas sur 10 seulement (10,0%). Les 
taux de succès étaient augmentés à 41,0% en présence d’une RCR (foulée ou, le plus souvent, 
coulée) et à 59,0% en présence d’une RPC (composites, inlays-onlays, endocouronnes...). Nous 
pourrions expliquer le taux de succès endodontique plus important des RPC par rapport aux RCR 
en émettant l’hypothèse suivante : pendant des années, restaurer une dent dépulpée passait 
systématiquement par la réalisation d’un inlay-core coulé et d’une couronne (RCR coulée), sans 
que cela soit toujours le meilleur choix pour la dent. Les dents avec RCR coulée sont fortement 
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délabrées, au dernier stade de mutilement possible avant l’avulsion, ce qui pourrait expliquer la 
haute prévalence de LIPOE rencontrées (41,0% de succès endodontique). Les RPC naissent de 
courants plus récents et plus conservateurs, associés à un cheminement vers la meilleure option 
thérapeutique plus construit. Les dents sont plus récentes, moins délabrées et avec une 
restauration coronaire adaptée à leur stade de délabrement : elles peuvent donc bénéficier d’un 
taux de succès endodontique plus favorable (59,0% de succès endodontique).

! ! 4.3.2.2. Premières molaires maxillaires
!
! Selon l’étude française de Boucher & coll. (2002), 100%  des premières molaires maxillaires 
sans restauration coronaire présentent une LIPOE volumineuse avec signes cliniques et 
radiographiques exacerbés (PAI = 5) : restaurer la dent dépulpée est indispensable à sa survie. 

Les auteurs  comparent ensuite le score PAI de 207 premières molaires maxillaires en fonction du 
type de reconstitution coronaire réalisé : les RCR directes (incluant toutes les associations d’un 
tenon avec une reconstitution directe), les RCR indirectes (inlay-core métallique + couronne) et les 
RPC sans ancrage radiculaire (inlays-onlays, endocouronnes...). 

Figure 162 : Index périapical (PAI) au sein des premières molaires maxillaires étudiées en fonction du type 
de reconstitution coronaire (Boucher & coll., 2002, modifié).

Les RPC obtiennent dans cette étude le meilleur taux de succès endodontique (PAI ≤ 2 dans 
86,7% des cas), devant les RCR indirectes (PAI ≤ 2 dans 73,6%  des cas) et RCR directes (PAI ≤ 2 
dans 62,7%  des cas). Nous avions vu précédemment que les molaires maxillaires, de par leurs 
caractéristiques anatomiques (chambre pulpaire large, racines fines et courbes potentiellement 
fragilisées par un ancrage radiculaire), pouvaient répondre plus favorablement à une RPC 
coronaire qu’à une RCR : les chiffres appuient ces propos. Les RCR directes, incluant ici un 
ensemble de reconstitutions de qualité hétérogène, aussi bien des associations tenon fibré /
composite que screw-post / amalgame, mériteraient d’être segmentées pour un résultat plus 
significatif.

PAI = 1 PAI = 2 PAI = 3 PAI = 4 PAI = 5

Toutes les dents (avec ou sans TE)

TE + RCR directe

TE + RPC

TE + RCR indirecte (IC + Co)

TE sans restauration coronaire

0 % 25 % 50 % 75 % 100 %

Prévalence (%)
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! ! 4.3.2.3. Deuxièmes molaires maxillaires

Figure 163 : Index périapical (PAI) au sein des deuxièmes molaires maxillaires étudiées en fonction du type 
de reconstitution coronaire (Boucher & coll., 2002, modifié).

! Les deuxièmes molaires maxillaires arborent globalement des meilleurs taux de succès 
endodontique que les premières molaires maxillaires, certainement liés à une plus faible 
prévalence du MV2 et donc à une meilleure qualité de traitement endodontique globale. 
Les RPC arrivent ici aussi en première position (PAI ≤ 2 dans 90,1%  des cas), devant les RCR 
indirectes (PAI ≤ 2 dans 75,2% des cas), les dents sans restauration coronaire (PAI ≤ 2 dans 
70,0% des cas) et les RCR directes (PAI ≤ 2 dans 66,7% des cas).

PAI = 1 PAI = 2 PAI = 3 PAI = 4 PAI = 5

Toutes les dents (avec ou sans TE)

TE + RCR directe

TE + RPC

TE + RCR indirecte (IC + Co)

TE sans restauration coronaire

0 % 25 % 50 % 75 % 100 %

Prévalence (%)

- Une dent dépulpée nécessite d’être restaurée, en raison de la perte de substance qui la 
caractérise et, dans une moindre mesure, des modifications structurelles des tissus dentaires 
que le traitement endodontique engendre. La qualité de la restauration coronaire influence 
grandement le succès ou l’échec endodontique et, à terme, la pérennité de l’organe dentaire. 
  

- Les molaires maxillaires, en raison de leurs caractéristiques anatomiques (chambre pulpaire 
large et rétentive, racines courbes et frêles), sont des candidates plus favorables à la 
réalisation de RPC et endocouronnes que de RCR. Les RPC présentent d’ailleurs des taux 
de succès endodontique plus favorables que les RCR directes et indirectes. Ces résultats 
doivent pousser le praticien à adopter une approche la plus conservatrice possible, tout en 
respectant les limites d’indication de chaque type de reconstitution.
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!
! Le second canal mésio-vestibulaire des molaires maxillaires non traité se comporte comme 
une niche bactérienne : il favorise le passage de bactéries au delà du péri-apex et peut être 
responsable de complications infectieuses locales (desmodontale, alvéolaire, cémento-dentinaire) 
mais également de complications loco-régionales et générales (Fouad, 2009). 

! 4.4.1. Infections loco-régionales et générales

! L’expansion infectieuse est d’origine polymicrobienne, souvent le résultat de l’action 
synergique de 2 ou 3 espèces bactériennes. On sait par exemple que le couplage Fusobacterium 
nucleatum et spirochètes est redoutable contre bien des défenses immunitaires (Péron & Mangez, 
2008). La flore bactérienne responsable d’infections sévères est hétérogène, tantôt aérobie, tantôt 
anaérobie, parfois mixte. 

Cet écosystème bactérien, après avoir colonisé les tissus durs de la dent, l’endodonte puis le 
périapex, tente de se propager par libération d’enzymes extra-cellulaires : 
- les collagénases sont chargées de lyser le collagène tissulaire ;
- les aminopeptidases agissent sur les groupements aminés du collagène ; 
- les hyaluronidases dégradent l’acide hyaluronique de la matrice extracellulaire des tissus résidents ;
- les protéases (acides ou basiques), par modification du pH, ou les phosopholipases, par la 
sécrétion de PG-E2 et PG-I2, sont responsables de l’activation ostéoclastique et de la résorption 
du tissu osseux. Ces destructions tissulaires concourent à un même but : la dissémination de 
l’infection. 

! ! 4.4.1.1. Ostéites & ostéomyélites odontogènes!

! La persistance d’un foyer infectieux au contact d’une table maxillaire augmente le risque de 
contamination osseuse par contigüité : l’os alvéolaire est le premier lieu de propagation d’une 
parodontite apicale. Par contact avec la collection purulente en développement, l’os spongieux 
devient le siège d’une résorption ostéoclastique et l’os cortical, en souffrance nutritive, se nécrose 
et peut constituer un séquestre osseux. 

Les principaux germes responsables d’ostéites sont des staphylocoques (S. dorés ou S. à 
coagulase négative) mais la présence de germes anaérobies est de plus en plus recensée (Slots 
& coll., 1992). Néanmoins, les faces externes des racines des molaires maxillaires étant très 
proches de la corticale osseuse, une infection relative au MV2 donne rapidement lieu à une 
fistulisation spontanée, souvent avant qu’une ostéite diffuse (ou ostéomyélite) puisse s’installer.

! 4.4. MV2 & implications physio-pathologiques
! loco-régionales et focales
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L’ostéomyélite est une évolution possible, en absence de prise en charge ou en présence d’une 
immunodépression, d’une ostéite. L’ostéomyélite est un processus infectieux osseux plus diffus  
que l’ostéite, même si cette distinction ne repose sur aucun élément clinique ou anatomo-
pathologique précis (Reychler & Delmée, 2001).

! ! 4.4.1.2. Abcès sous-muqueux & sous-périostés

! L’abcès est caractérisé par une collection exsudative purulente localisée, composée de 
bactéries (et de leurs produits), de cellules immunitaires et de débris nécrotiques divers. L’abcès 
est généralement habité en son centre d’un infiltrat inflammatoire de PMN circonscrit par une 
structure collagénique périphérique. 

Un abcès sous-muqueux ou sous-périosté se forme par propagation de l’infection depuis le 
périapex vers des tissus de moindre résistance. L’infection se fraye un chemin à travers l’os 
alvéolaire (ostéite) jusqu’à atteindre le périoste : ce dernier s'épaissit, se décolle et délimite un 
abcès sous-périosté. Si l’infection se poursuit et transperce le périoste, l’abcès devient sous-
muqueux. Les phénomènes douloureux culminent en intensité lorsque l’infection déforme ou 
traverse le périoste. 

Une infection de la racine palatine des molaires maxillaires peut être à l’origine d’un abcès palatin 
sous-périosté ou sous-muqueux, en décollant et/ou en traversant la corticale osseuse alvéolaire et 
en se logeant sous l’épaisse fibro-muqueuse de la voûte palatine. Les abcès palatins sous-
périostés ou sous-muqueux présentent les signes cliniques suivants : une tuméfaction fluctuante 
et très douloureuse (du fait de la faible expansibilité de la fibro-muqueuse palatine), recouverte 
d’une muqueuse inflammée. Des adénopathies infectieuses régionales sont fréquentes, tandis 
qu’une altération de l’état général (fièvre, asthénie, céphalées) est plus rare (Reychler & Delmée, 
2001).

Figure 164 : Schéma représentant la localisation d’un abcès palatin sous-périosté par rapport à ses 
éléments anatomiques voisins (Karengera & coll., 1996).
Figure 165 : Photographie clinique endo-buccale d’un abcès palatin sous-périosté d’origine 16 (Karengera & 
coll., 1996).

La conduite à tenir devant un abcès palatin sous-périosté consiste en un abord chirurgical 
immédiat (drainage de la collection purulente par incision muco-périostée) puis en un traitement 
étiologique (éradication bactérienne par traitement endodontique ou avulsion de la dent causale). 
Non traitée, la collection finit par rompre le périoste et la fibro-muqueuse par fistulisation.
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! ! 4.4.1.3. Cellulite cervico-faciale

! Une cellulite cervico-faciale constitue un motif de consultation fréquent en urgence 
odontologique, de part son aspect spectaculaire et la rapidité avec laquelle elle peut apparaître. 
Elle est le résultat d’une propagation d’un abcès apical aigu (primaire ou secondaire) aux tissus 
cellulo-graisseux de la face et du cou. Ces tissu conjonctifs lâches comblent les hiatus des 
différentes loges anatomiques cervico-faciales (os, périoste, plexus veineux, cavités 
sinusiennes...) et communiquent avec elles. C’est pourquoi la pénétration de l’infection dans le 
tissu celluleux peut se faire par voie ostéo-périostée (on parle d’ostéo-phlegmon) ou par voie 
lymphatique et veineuse (une thrombophlébite peut causer une cellulite, et vice versa).

Les espèces les plus fréquemment isolées sont les bacilles à Gram - (Porphyromonas, Prevotella, 
Fusobacterium...). Néanmoins, des espèces à Gram + ont aussi été identifiées, notamment des 
streptocoques : Streptococcus milleri peut jouer un rôle prépondérant dans l’apparition de cellulites 
cervico-faciales graves ; les bacilles à Gram + anaérobies du genre Clostridium (C. ramosum, C. 
hystoliticum, C. sporogenes) ont, quant à eux, parfois été découverts dans des gangrènes 
gazeuses (Fouad, 2009).

L’étiologie principale des cellulites cervico-faciales est la nécrose pulpaire : un MV2 non préparé 
peut ainsi potentiellement être à l’origine d’une nécrose endo-canalaire, étendue au péri-apex, puis 
transmise aux tissus celluleux. D’autres étiologies dentaires (d’origine traumatique ou iatrogène) et 
parodontales (parodontopathies, accidents d’éruption, muco-chirurgie...) existent également.

Les premières et deuxièmes molaires maxillaires communiquent avec plusieurs loges 
anatomiques. Lorsqu’un canal vestibulaire est incriminé (qu’il s’agisse du MV1, MV2 ou canal DV), 
la diffusion de l’infection est logiquement vestibulaire et peut prendre deux formes cliniques :

• Si l’apex de la racine infectée est située au dessus de l’insertion supérieure du muscle 
buccinateur, alors l’infection diffuse entre la face externe du muscle buccinateur et le tissu 
cellulaire sous-cutané. Il s’agit d’une cellulite génienne haute : le tissu cutané étant extensible, 
cette cellulite présente un oedème cutané marqué ainsi qu’une diffusion rapide vers la 
mandibule, en venant se confondre ensuite avec une cellulite génienne basse. 

Figure 166 : Schéma représentant la localisation d’une cellulite génienne haute par rapport à ses éléments 
anatomiques voisins (Karengera & coll., 1996). 
Figure 167 : Photographie clinique exo-buccale d’une cellulite génienne haute aigüe séreuse d’origine 16 
(Toledo & Descroix, 2011).
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• Si l’apex de la racine concernée est située sous l’insertion 
supérieure du muscle buccinateur, alors l’infection diffuse entre 
la face interne du muscle buccinateur et la muqueuse jugale : 
on parle alors de cellulite vestibulaire supérieure.

Figure 168 : Schéma représentant la localisation d’une cellulite 
vestibulaire supérieure par rapport à ses éléments anatomiques voisins 
(Karengera & coll., 1996). 

Les cellulites cervico-faciales peuvent évoluer vers une guérison (spontanée ou aidée par le corps 
médico-dentaire), vers une fistulisation muqueuse ou cutanée signant une chronicité ou peuvent 
encore être l’objet de complications loco-régionales (cellulites diffusées, sinusites maxillaires, 
ostéomyélites,  thrombophlébites).

! ! 4.4.1.4. Sinusites maxillaires

! Les sinus maxillaires sont deux cavités pneumatiques symétriques, physiologiquement 
stériles, tapissées d’une muqueuse respiratoire (appelée membrane de Schneider) situées dans 
l’épaisseur de l’os maxillaire et annexées aux fosses nasales.
Le rapport du plancher sinusien avec les racines des dents postérieures maxillaires est intime. 
Eberhardt & coll. (1992) ont déterminé chez 50 patients la distance existant entre apex dentaires 
et plancher sinusien. Le tableau ci-dessous expose les distances moyennes trouvées : 

Racine maxillaire considérée Distance moyenne apex - plancher sinusien

Racine vestibulaire 1ère prémolaire 6,18 +/- 1,60

Racine palatine 1ère prémolaire 7,05 +/- 1,92

Racine 2ème prémolaire 2,86 +/- 0,60

Racine MV 1ère molaire 2,82 +/- 0,59

Racine DV 1ère molaire 2,79 +/- 1,13

Racine P 1ère molaire 1,56 +/- 0,77

Racine MV 2ème molaire 0,83 +/- 0,49

Racine DV 2ème molaire 1,97 +/- 1,21

Racine P 2ème molaire 2,04 +/- 1,19

Tableau 41 : Distance moyenne mesurée entre le plancher sinusien et l’apex des racines des dents 
postérieures maxillaires de 50 patients (Eberhardt & coll., 1992).
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Force est de constater que les premières et deuxièmes molaires sont 
globalement les dents les plus proches du sinus maxillaire : ceci est 
d’autant plus valable pour la racine mésio-vestibulaire de la deuxième 
molaire maxillaire dont l’apex est situé en moyenne à 0,83 mm du 
plancher sinusien maxillaire. En raison de cette proximité anatomique, il 
existe un réel risque que les processus inflammatoires péri-apicaux 
impliquant les dents de cette région puissent inflammer le plancher du 
sinus maxillaire jusqu’à perforation. Des manoeuvres iatrogènes (sur-
obturation lors d’un traitement endodontique, inclusion radiculaire lors 
d’une tentative d’avulsion, ou section lors d’une chirurgie apicale) 
peuvent également conduire à une perforation sinusienne.

Figure 169 : Sur une coupe transversale de TVFC, observation d’une inflammation péri-apicale de la racine 
mésio-vestibulaire d’une première molaire maxillaire associée à un épaississement de la membrane de 
Schneider sinusienne, inflammée en regard de la LIPOE, par contiguïté (Ballivet de Régloix & coll., 2015).

On estime que 10 à 15% des sinusites maxillaires sont d’origine dentaire. Les signes cliniques 
pathognomoniques d’une sinusite maxillaire d’origine dentaire associent les symptômes d’une 
sinusite maxillaire unilatérale (rhinorrhée fétide, sensation de «narine bouchée», douleurs 
exacerbées par des mouvements de tête) à ceux d’une infection d’origine dentaire. Les germes en 
cause dans une sinusite maxillaire d’origine dentaire sont globalement similaires aux colonisateurs 
du système endodontique : Streptococcus viridans, Peptostreptococcus, Fusobacterium, 
Veillonella, Actinomyces et Prevotella. Les germes d’une sinusite non odontogène sont différents : 
sa symptomatologie est bilatérale et dépourvue de signes cliniques dentaires.

Une PAA cause rarement une sinusite maxillaire aigüe (5 à 10% des sinusites odontogènes) 
(Piette & Goldberg, 2001). En revanche, les sinusites maxillaires chroniques consécutives à une 
PAC installée sont bien plus fréquentes. Consistant d’abord en un simple épaississement de la 
muqueuse sinusienne en regard de l’infection, l’hyperplasie peut ensuite s’étendre à la totalité du 
bas-fond sinusien. Plus exceptionnellement, on peut observer une pansinusite, c’est-à-dire un 
envahissement des autres cavités sinusiennes endo-crâniennes.

! ! 4.4.1.5. Thrombophlébites faciales

! La thrombophlébite faciale, complication grave d’une cellulite cervico-faciale, est une 
inflammation des veines du plexus facial par thrombose septique. L’irritation péri-adventitielle 
créée par les facteurs de virulence bactériens est responsable d’une congestion de l’intima 
veineux, d’une prolifération endothéliale et de la formation d’un thrombus sur lequel les germes 
vont se fixer. La dissémination bactérienne (principalement des staphylocoques) par voie veineuse 
peut dès lors atteindre les sinus crâniens, d’autant plus que les veines comme les sinus sont des 
espaces ouverts, sans barrière naturelle protectrice les protégeant de toute invasion bactérienne 
(Reychler & Delmée, 2001). 
La thrombophlébite peut affecter : 
- la veine faciale, superficielle : on parle de thrombophlébite  facio-ophtalmique, souvent 
consécutive à une parodontite apicale aigüe d’une dent antérieure maxillaire ; 
- le plexus veineux ptérygoïdien, profond : on parle alors de thrombophlébite du plexus 
ptérygoïdien, consécutive à une parodontite apicale aigüe d’une dent postérieure maxillaire.
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Des signes fonctionnels, d’emblée sévères, apparaissent : douleur intense, trismus serré, fièvre, 
dysphagie et parfois anesthésie labio-mentonnière (anesthésie de Vincent). Le plexus veineux 
ptérygoïdien étant largement anastomosé avec le sinus caverneux, l’infection peut se propager et 
provoquer une thrombophlébite endocrânienne du sinus caverneux, responsable d’abcès 
périphériques vers le cerveau et les méninges (Feldman & coll., 2000). La thrombose du sinus 
caverneux peut être associée à un syndrome de la fente sphénoïdale (atteinte des nerfs III, IV, VI 
et V1), une exophtalmie majeure, un œdème palpébral et des signes d’atteinte méningée, avec un 
syndrome septicémique sévère pouvant être fatal (Giraud & coll., 2008). Le pronostic des 
thrombophlébites est sombre, avec 15 à 30% de mortalité (Reychler & Delmée, 2001).

Figure 170 : Planche anatomique descriptive localisant la veine faciale superficielle, le plexus veineux 
ptérygoïdien profond ainsi que le sinus caverneux (Moore & Dalley, 2001).

!

! 4.4.1.6. Septicémie

! Parallèlement à la propagation à travers les tissus osseux, celluleux ou muqueux, une 
contamination bactérienne par les voies sanguine et lymphatique est possible : on parle de 
bactériémie. L’infection dépasse rapidement les barrières anatomiques loco-régionales, se répand 
dans la circulation sanguine et envoie des embols septiques à distance. Cet état infectieux 
généralisé est caractéristique de l’état septicémique (Péron & Mangez, 2008). On estime 
qu’environ 10% des septicémies sont d’origine dentaire (Yao & Moellering, 1999).

La septicémie survient le plus souvent en cas de déficiences immunitaires (maladies auto-
immunes, cancer, alcool, diabète non équilibré...) ou, plus rarement, en présence de germes d’une 
extrême virulence. Les espèces bactériennes les plus fréquemment rencontrées dans les 
septicémies d’origine dentaire appartiennent majoritairement aux streptocoques non groupables 
(S. viridans), streptocoques et entérocoques du groupe D et aux staphylocoques (S. aureus ou 
staphylocoques à coagulase négative) (Piette & Goldberg, 2001). 

L’état septicémique est précédé par un syndrome de réponse inflammatoire systémique, dont les 
signes cliniques incluent fièvre, adénopathies, dysphagie, anorexie, fatigue, trismus, hypotension 
(Kumar & coll., 2003). Un prélèvement sanguin révèle une augmentation du taux de globules 
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blancs (hyperleucocytose), de globules rouges ainsi qu’une augmentation de la vitesse de 
sédimentation (VS), caractéristique d’un état inflammatoire chronique. Les cytokines pro-
inflammatoires sont en grand nombre : IL-1 et TNF-α sont responsables de la fièvre par libération 
de PG qui agissent sur le centre thermorégulateur hypothalamique. IL-6 entraine, quant à elle, la 
libération de protéines de la phase aigüe : protéine C réactive (CRP), α2-macroglobuline (AMG), 
α1-antitrypsine (AAT), haptoglobine (HPT), facteur du complément C3 et céruloplasmine (CER)
(Fouad, 2009). 
S’il n’est pas pris en charge, le syndrome de réponse inflammatoire systémique peut évoluer en un 
sepsis grave, état septique associé à une défaillance multiviscérale, ou en un choc septique,  
épisode d’exacerbation aigüe d’un sepsis, mortel dans un cas sur 2. 

Chaque saignement entraine une bactériémie et chaque bactériémie présente un risque de 
septicémie. Le risque de saignement en endodontie étant déclaré comme faible par l’AFSSAPS 
(2011), la survenue d’une septicémie consécutive à un traitement endodontique est extrêmement 
mince, mais ne peut être inconsidéré. 

! 4.4.2. Infections focales

 L'infection focale d'origine bucco-dentaire signifie qu'un foyer infectieux oral peut être à 
l'origine de lésions à distance généralisées, mais surtout localisées à divers appareils (Persac, 
2011). Cette affirmation fait l’objet de controverses car il est difficile de prouver de manière absolue 
l’origine buccale d’une infection extra-buccale. 

La théorie de l’infection focale est défendue dès l’ère de la Grèce antique par Hippocrate qui 
diagnostiqua chez un patient une arthrite secondaire à une infection dentaire : l’avulsion de la dent 
causale permit la disparition subite de la maladie articulaire (Baumgartner & coll., 2008). En 1891, 
WD Miller est le premier à identifier des bactéries dans la pulpe dentaire, à associer ces micro-
organismes à des infections dentaires connues et à associer ces infections orales à des 
pathologies générales. Il faudra attendre 1911 pour que Frank Billings, après avoir observé la 
guérison de nombreuses infections à distance après avulsion dentaire ou amygdalectomie, 
définisse une infection secondaire à distance issue d’une infection primaire localisée après 
dissémination bactérienne, comme une infection focale (Pallasch & Wahl, 2000).

Les parodontites apicales aigües, de par leur décharge bactérienne virulente et le caractère diffus 
de leur infection, rendent possible la dissémination d’une infection orale à distance. Dans les cas 
de parodontites apicales chroniques, par contre, on a longtemps pensé que les bactéries et 
facteurs de virulence restaient confinés au foramen apical, ne déclenchant peu ou pas de 
bactériémie. Russo & coll. (2008) ont pourtant récemment attesté de la présence bactérienne 
périapicale dans des dents affectées par une PAC primaire. On suppose également que les PAC 
présentant un biofilm extra-radiculaire et/ou d’une haute pathogénicité peuvent créer des 
bactériémies transitoires et, par extension, un risque d’infection focale (Piette & Goldberg, 2001).
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Trois processus de dissémination bactérienne à distance existent : 
• la bactériémie  est le premier mécanisme reconnu comme modalité d’essaimage bactérien à 

distance ;
• la sécrétion de  toxines bactériennes provoque des dégâts tissulaires. Par exemple, le LPS 

des bactéries à Gram - aurait un effet délétère sur les cellules endothéliales : parmi les cytokines 
libérées par le LPS, les IL-1β favorisent la thrombose et ralentissent la fibrinolyse ; IL-1, TNF-α 
et les thromboxanes accentuent les phénomènes d’agrégation plaquettaire, l’adhésion et la 
formation de cellules lipidiques ainsi que le dépôt du cholestérol sur les parois endothéliales 
(Persac, 2011).

• l’inflammation et  ses médiateurs en réponse à l’infection : les anticorps de l’hôte se fixent aux 
antigènes bactériens, formant des complexes immuns déclenchant une cascade de réactions 
inflammatoires aigües et chroniques non sans conséquences : manifestations inflammatoires 
myocardiques, valvulaires, hépatiques, rénales, pulmonaires, spléniques... (Mouton & coll., 
1994).

 
L’absence ou le défaut d’obturation du second canal mésio-vestibulaire des molaires maxillaires, 
par dissémination de la flore pathogène qu’il contient, peut donc aboutir à une infection focale : 
une attitude préventive est de mise.

! ! 4.4.2.1. Endocardite infectieuse

! L’endocardite infectieuse se définit comme une atteinte infectieuse de l’endocarde ou d’un 
matériel prothétique intra-cardiaque, consécutive au passage dans le sang, à la fixation et à la 
prolifération de micro-organismes circulants, sur l’endocarde. 
• Le point de départ histo-pathogénique de l’endocardite infectieuse est la formation d’une brèche 

à la surface endothéliale d’une valve cardiaque, causée soit par une anomalie cardiaque 
congénitale, soit par des terrains hémodialytiques ou toxicomaniques. Ces lésions induisent une 
végétation dite « stérile » pour le moment, formée d’un amas de thrombocytes et de fibrine à la 
surface endothéliale (Durak & Beeson, 1972). 

• Puis, à la suite d’une bactériémie transitoire survenant lors d’un acte médical, dentaire ou lors de 
gestes quotidiens (brossage des dents, injection IV...), on assiste à une greffe bactérienne sur la 
végétation, favorisée par des adhésines bactériennes, notamment les MSCRAMMs (Microbial 
Surface Component Reacting with Adhesive Matrix Molecules) (Matta Matta & Mainardi, 2008). 
S. aureus, par exemple, exprime une vingtaine de MSCRAMMs, qui ont le pouvoir de se lier aux 
fibrinogène, fibronectine et collagène de la végétation (Walsh & coll., 2008). 

• Les bactéries prolifèrent, des amas bactériens et viraux se forment à la surface de lésions 
infectieuses ulcéro-végétantes qui jonchent l’endothélium endocardique : le fréquent largage de 
ces embols septiques dans la circulation crée des bactériémies répétitives, pouvant donner lieu 
à des signes cliniques cardiaques (vascularite, obstruction ou abcès valvulaires, péricardites...) 
et infectieux périphériques (septicémie par bactériémie continue, embolisation et genèse d’abcès 
périphériques, désordres immunologiques...).

L’endocardite infectieuse est une pathologie rare (1500 cas par an en France d’après Hoen & coll., 
2002) mais elle conduit au décès du patient dans 10% des cas (Jan, 2000). Les germes incriminés 
dans la maladie d’Osler sont le plus souvent streptococciques. 
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Figure 171 : Pathogenèse et conséquences cliniques de l’endocardite infectieuse (Cavassinia & coll., 2002).

Seuls les patients présentant un «haut risque d’endocardite infectieuse» font l’objet de précautions 
particulières dans nos pratiques odontologiques et médicales quotidiennes (AFSSAPS, 2011). 
Il s’agit des : 
- patients porteurs d’une prothèse valvulaire (mécanique ou bioprothèse) ou d’un matériel étranger 

pour une chirurgie valvulaire conservatrice (anneau prothétique) ;
- patients atteints d’une cardiopathie congénitale cyanogène ;
- patients ayant un antécédent d’endocardite infectieuse.

A contrario, l’AFSSAPS précise que les patients présentant un «risque faible à modéré 
d’endocardite infectieuse» (valvulopathies, prolapsus de la valve mitrale, porteurs de pace-makers, 
porteurs de prothèses articulaires...) ne sont, depuis les nouvelles recommandations formulées en 
2011, plus tributaires de précautions particulières dans la pratique odontologique : ces sujets font 
partie de la population générale. Ces recommandations ont été révisées car l’endocardite est plus 
souvent secondaire à une bactériémie spontanée qu’à une bactériémie consécutive à un geste 
dentaire, aussi invasif soit-il : il a, par exemple, été observé que sur une durée d’un mois, la 
bactériémie spontanée (quotidienne) est 900 fois plus importante qu’après une avulsion dentaire 
(Gendron & coll., 2000). L’AFSSAPS ne remet en revanche «pas en question la nécessité de 
recourir à un examen bucco-dentaire complet afin d’éliminer les éventuels foyers infectieux 
locaux» chez ces patients.
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Le traitement endodontique est considéré comme un acte invasif en odontologie. Les soins 
endodontiques chez les patients à haut risque d’endocardite infectieuse doivent être exceptionnels 
(AFSSAPS, 2011). Ils ne peuvent être réalisés qu’après vérification de la vitalité de la dent par les 
tests adéquats, sous digue, en une seule séance, en étant sûr que la totalité de la lumière 
canalaire est accessible. Ce traitement doit donc être réservé aux dents monoradiculées et, à la 
rigueur, à la première prémolaire si les deux canaux sont accessibles. Le traitement des pulpes 
nécrosées, les reprises de traitement endodontique ou la chirurgie apicale sont des actes contre-
indiqués.

! L’endocardite infectieuse est généralement une pathologie subaigüe (maladie d’Osler) 
touchant les porteurs d’une anomalie cardiaque pré-existante, mais une forme primitive aigüe, plus 
rare mais plus mortelle (endocardite maligne aigüe) s’observe sur des patients immuno-déprimés 
(patients hémodialysés, terrains toxicomaniques ou de cirrhose alcoolique). Les germes 
responsables de l’endocardite maligne aigüe présentent une plus haute pathogénicité : S. aureus 
(parfois résistant à la méthicilline) est souvent retrouvé à l’examen bactériologique.

L’acte endodontique (que la pulpe soit vitale, nécrosée, qu’il s’agisse d’un retraitement, d’une 
chirurgie apicale) est indiqué chez le patient immuno-déprimé mais une antibioprophylaxie flash 1 
heure avant l’intervention est recommandée (prescription d’amoxicilline 2 g chez l’adulte, 50 mg/kg 
chez l’enfant ; ou en cas d’intolérance aux β-lactamines, de clindamycine 600 mg chez l’adulte, 20 
mg/kg chez l’enfant à partir de 6 ans) (AFSSAPS, 2011).

! ! 4.4.2.2. Autres infections à distance

! ! ! 4.4.2.2.1. Infection focale d’origine dentaire avérée

! L’endocardite infectieuse est la seule pathologie dont l’origine bucco-dentaire bactérienne, 
toxinique et antigénique est avérée (preuve scientifique, grade A).

Ainsi, le traitement endodontique des molaires maxillaires est formellement contre-indiqué chez 
le patient présentant un haut risque oslérien (patients porteurs de prothèse valvulaire, atteints 
d’une cardiopathie congénitale cyanogène ou ayant un antécédent d’endocardite infectieuse).

La prévention du risque d’endocardite infectieuse maligne aigüe passe par la protection du 
patient immuno-déprimé lors de l’acte endodontique : le traitement endodontique des molaires 
maxillaires est indiqué, sous couvert d’une antibioprophylaxie «flash» recommandée.
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! ! ! 4.4.2.2.2. Infections focales d’origine dentaire suspectée (grade B)

! D’autres infections à distance suspectent une porte d’entrée bucco-dentaire possible, 
avançant un niveau de preuve scientifique moindre (présomption scientifique, grade B) : il s’agit 
des accidents cardio-vasculaires et des affections pulmonaires.

! ! ! ! 4.4.2.2.2.1. Maladies cardio-vasculaires

! Nous savons que les maladies cardio-vasculaires sont le résultat d’une interaction entre 
prédisposition génétique et facteurs de risque environnementaux. L’athérosclérose, désignant la 
perte d’élasticité des artères de moyen et gros diamètres par accumulation de corps gras à la 
surface de l’intima vasculaire, est la pathologie responsable des maladies coronariennes. Or, les 
plaques d’athérome sont composées essentiellement de corps gras mais également de cellules 
inflammatoires (lymphocytes et macrophages) et de bactéries. L’étude de Dorn & coll. (2002) a 
permis d’isoler Porphyromonas gingivalis  et Porphyromonas endodontalis dans les cellules 
endothéliales d’artères coronaires humaines. Une autre étude, menée sur des patients subissant 
une endartériectomie carotidienne, par analyse microbiologique de la flore contenue dans 
l’athérome retiré, a permis d’identifier Tannerella forsythia chez 30% des patients, Porphyromonas 
gingivalis chez 26%  et Prevotella intermedia chez 14%  des patients. Ces souches bactériennes 
sont absentes sur des cellules endothéliales non athéromateuses. N’est malheureusement pas 
renseigné la présence ou l’absence de parodontite apicale chez ces patients, ce qui nous aurait 
permis de confirmer que les bactéries provenant de la flore endodontique périapicale ont essaimé 
et envahi les cellules endothéliales carotidiennes infectées. Cependant, comme détaillé 
précédemment, les bactéries identifiées dans les cellules endothéliales infectées sont les mêmes 
que les bactéries constituant le biofilm bactérien endodontique : l’infection focale cardio-vasculaire 
d’origine dentaire peut donc être largement suspectée.

! ! ! ! 4.4.2.2.2.2. Affections pulmonaires

! La cavité orale, et plus particulièrement l’endodonte des dents touchées par une PA, peut 
servir de réservoir pour certaines bactéries non commensales de la cavité orale mais capables de 
causer des pathologies systémiques à distance. C’est par exemple le cas de Streptococcus 
pneumoniae, incriminé dans l’initiation de pneumonies, bronchites et sinusites, qui a été identifié 
dans la cavité buccale (Mantyla & coll., 2004 ; Suzuki & coll., 2006). Les mécanismes physio-
pathologiques supposés de contamination sont l’aspiration de germes en quantité importante 
transitant par le milieu buccal (American Thoracic Society, 2005) et, dans une moindre mesure, la 
bactériémie (Fiddian-Green & Baker, 1991). Cependant, une analyse microbiologique récente de 
40 parodontites apicales n’a pas permis de détecter la présence de Streptococcus pneumoniae 
dans ces endodontes infectés (Nandakumar & coll., 2008) : la théorie de l’infection pulmonaire 
d’origine endodontique ne peut être confirmée aujourd’hui. Selon Yoneyama & coll. (2002), le 
traitement des infections bucco-dentaires (parodontales et endodontiques) diminuerait l’incidence 
des pneumopathies chez les patients en institution ou en réanimation.
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! ! ! 4.4.2.2.2. Infections focales d’origine dentaire suspectée (grade C)

! Une pléthore de pathologies ont été associées aux foyers infectieux bucco-dentaires mais 
ne constituent pas un niveau de preuve scientifique suffisant (grade C) pour justifier une 
quelconque recommandation : 

• Affections cérébrales : La survenue d’un abcès cérébral pourrait être consécutive à une 
infection dentaire. L’analyse microbiologique de l’abcès cérébral et des abcès apicaux du patient 
révéleraient une flore similaire, composée de bactéries à Gram - (notamment Streptococcus 
viridans) et de bactéries à Gram - (dont Bacteroides) (Mylonas & coll., 2007).

• Affections rénales : Une glomérulonéphrite est une infection des glomérules rénaux, qui peut 
faire suite à une infection cutanée ou des voies aériennes supérieures par un streptocoque β-
hémolytique du groupe A. Les streptocoques oraux, notamment S. gordonii ou S. mutans, 
auraient la capacité à se fixer aux tissus rénaux par l’intermédiaires d’adhésines pariétales 
(Vacca-Smith & coll., 1994). Une petite protéine de 8 kDa, exprimée à la surface membranaire 
de S. mutans, se lierait, en effet, avec un haut degré de spécificité aux tissus rénaux (Choi & 
Stinson, 1991). Par immunofluorescence indirecte, Stinson & coll. (1984) détectèrent la présence 
de peptides antigéniques de S. mutans sur les membranes basales tubulaires et glomérulaires 
des reins de singes observés. Dans cette même étude, des lapins recevant des injections intra-
veineuses du peptide antigénique de S. mutans développaient de sévères glomérulonéphrites, 
caractérisées par un dépôt d’immunoglobulines, du facteur du complément C3 et la présence en 
grand nombre d’antigènes de S. mutans dans les glomérules rénaux. Des cas cliniques de 
glomérulonéphrites aigües post-infectieuses ont incriminé une PAA déclenchée quelques jours 
auparavant (Halbronn & coll., 2012).

• Affections musculo-tendineuses : Les facteurs de virulence bactérienne (notamment les 
adhésines pariétales) ont la capacité d’envahir la circulation sanguine, de se fixer sur un organe 
cible afin d’exprimer soit une cytotoxicité directe, soit indirectement en engendrant une réaction 
in situ activant anticorps et complément. C’est le cas du tissu musculaire, où il a été montré par 
immunofluorescence indirecte que S. mutans et S. pyogènes étaient capables de se fixer grâce 
à leurs adhésines pariétales sur la gaine sarcolemmique des fibres musculaires (Stinson & coll., 
1980). 

• Affections articulaires : La polyarthrite rhumatoïde est une maladie auto-immune. Cela signifie 
que l’organisme produit des anticorps (appelés ici facteurs rhumatoïdes) visant à l’éradication 
d’antigènes constitutifs des articulations. Cette auto-destruction de l’organisme induit une 
réaction inflammatoire chronique, qui est accentuée par la présence de bactéries au sein des 
articulations. De l’ARN ribosomique bactérien (ARNr 16S), constitutif de 49 bactéries 
commensales issues du tractus gastro-intestinal et de la peau, ou encore de streptocoques 
oraux, a notamment été détecté par Polymerase Chain Reaction (PCR) dans les tissus 
synoviaux articulaires (Kempsell & coll., 2000). Il apparait primordial d’éviter ainsi toute 
bactériémie chez ces patients.

• Affections cutanéo-muqueuses : Le plus souvent, la pelade, caractérisée par une plaque  
régulière, lisse et dénudée de cheveux, est une affection psychosomatique. Néanmoins, un 
facteur d’entretien infectieux peut exister sous la forme de LIPOE, dont l’éradication amène la 
guérison de la pelade. Des angioedèmes localisés au visage, panartérites noueuses, érythèmes 
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noueux pourraient trouver leur origine bactérienne dans une infection dentaire (Leveque & coll., 
2001).

• Affections ophtalmologiques : Abcès palpébraux, infections des voies lacrymales, 
exophtalmies, thrombophlébites ophtalmiques, uvéites d’origine inconnue ont été référencés 
(Jordana & coll., 2004).

• La porte d’entrée infectieuse dentaire pourrait également être à l’origine de fausses couches et 
accouchements prématurés. En effet, 18,2% des mères ayant accouché prématurément 
souffriraient d’une gingivite ou d’une parodontite apicale. Ces pathologies ont en commun la 
production de médiateurs pro-inflammatoires (IL-1, IL-6, TNF-α et PG-E2) qui active les 
contractions utérines et donne naissance à des bébés de petit poids (Li & coll., 2000).

• Infections d’organe transplanté, infection d’une prothèse  articulaire (l’incidence d’une étiologie 
bucco-dentaire serait seulement de 0,04% selon l’AFSSAPS, 2001)...

Un individu en bonne santé ne présente pas de risque d’infection focale particulier. Le chirurgien 
dentiste doit, en revanche, mettre en oeuvre des précautions particulières pour un patient immuno-
déprimé, dont le risque de survenue d’une infection focale est augmenté. La décision d’inclure un 
patient dans cette catégorie doit être prise en bonne intelligence entre le chirurgien dentiste d’une 
part et les médecins concernés d’autre part (AFSSAPS, 2011). L’immunodépression peut, en effet, 
être congénitale, médicamenteuse (corticothérapie, chimiothérapie), infectieuse (VIH...), 
immunologique (lupus, polyarthrite rhumatoïde) ou néoplasique.
Une fois le risque identifié, une antibioprophylaxie «flash» sera mise en place. Le patient immuno-
déprimé peut dès lors bénéficier d’un traitement endodontique (que la pulpe soit vitale, nécrosée, 
qu’il s’agisse d’une reprise de traitement radiculaire ou encore d’une chirurgie apicale).

Hormis pour l’endocardite infectieuse, l’étiologie bucco-dentaire d’infections focales diverses n’a 
pas été prouvée scientifiquement. Cependant, des analyses microbiologiques mettent aujourd’hui 
en exergue des similarités entre la composition des flores buccales, endodontique et 
parodontopathogène et la flore du lieu d’infection, que celui soit cardiaque, pulmonaire ou autre. 
Ces similitudes nous font intimemement penser que tous les organes communiquent : les 
bactériémies et propagations inter-organes sont inéluctables.

Les bactériémies quotidiennes sont facilement contenues par les défenses de l’organisme 
immuno-compétent. En revanche, les patients immuno-déprimés s’avèrent plus suceptibles à 
contracter une infection focale. C’est au chirurgien dentiste, en collaboration avec les médecins 
concernés, d’identifier ces patients immuno-déprimés et de recouvrir à une antibioprophylaxie 
flash avant traitement endodontique, le cas échéant. Que la pulpe soit vitale, nécrosée ou qu’il 
s’agisse d’une reprise de traitement radiculaire, le traitement endodontique des molaires 
maxillaires reste quoiqu’il en soit indiqué. 

De surcroît, une attention particulière doit être apportée pour ces patients à l’assurance d’une 
asepsie et d’une antisepsie maximales lors de la préparation et l’obturation du MV2.
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! Le traitement endodontique est un acte nourrissant beaucoup de craintes et de 
répercussions pour le patient, que ce soit sur les plans social, psychologique ou financier. 

! Tout d’abord, cet acte est redouté pour la souffrance post-opératoire qu’il inflige. Selon 
une étude de Hamasha & coll. (2013), non seulement 90,1% des patients souffrent immédiatement 
après l’intervention (selon une douleur «modérée»), mais le traitement endodontique possède 
également un impact négatif sur leur vie sociale à très court terme : 76,2% subissent une gène à la 
mastication, 26,8%  se sentent complexés voire irritables avec les autres (pour 6,6% d’entre eux) ; 
5,0% des patients ont des difficultés à travailler et 1,7% d’entre eux se sont même sentis déprimés 
à cause du traitement endodontique. Le traitement endodontique a donc une influence néfaste à 
très court terme sur la vie sociale et la qualité de vie du patient. 
Néanmoins, cet inconfort est contrebalancé par l’impact grandement positif que propose la 
dépulpation dès la disparition des suites opératoires. Le patient se sent en effet beaucoup moins 
tendu une fois le traitement endodontique réalisé, d’autant plus si la dent présentait des 
symptômes aigus ou sub-aigus douloureux en pré-opératoire (Hamasha & coll., 2013). 

! La peur de l’intervention (pénibilité de l’acte, douleur per-opératoire, aléa thérapeutique 
ou inaptitude du praticien) est également une composante très pesante pour le patient en amont 
d’un traitement endodontique. Le traitement endodontique est un acte thérapeutique complexe 
contraignant le praticien à détenir un savoir théorique, une méthodologie clinique et une habileté 
pratique abouties. Par exemple, une étude récente sondant 479 omnipraticiens américains a 
montré que seulement 62% des praticiens effectuaient les traitements endodontiques des  
groupes molaires (et 18% leurs retraitements), au vu de la technicité requise et ce, malgré la 
demande quotidienne de cet acte (Savani & coll., 2014). L’anatomie complexe et la présence de 
canaux difficiles à travailler, comme le MV2, peuvent expliquer en partie ces statistiques. Afin 
d’être rassuré (ou parce qu’il est adressé), le patient peut se tourner alors vers un praticien 
spécialisé en endodontie. Les patients sont globalement plus satisfaits de l’intervention réalisée 
chez un endodontiste, notamment en termes de temps per-opératoire, de douleur per-opératoire et 
d’amabilité (Hamasha & coll., 2013). Outre une habileté et une efficacité optimisées, les 
endodontistes ont aussi compris qu’une pédagogie et une empathie de leur part envers les peurs, 
interrogations et symptômes du patient, s’avère la clé de la confiance et de la réussite de tout 
traitement (Corah & coll., 1984). Le seul bémol à l’intervention du spécialiste est un coût souvent 
supérieur à l’intervention de l’omnipraticien, bien que ce surcoût soit justifié. 

! Le traitement endodontique est, à ce titre, perçu comme un acte onéreux pour le patient. 
Dans la plupart des pays développés, l’acte endodontique n’est, soit pas entièrement pris en 
charge par le système d’assurance maladie national, soit soumis à honoraires libres. Le diagnostic 
et le traitement du MV2 font, par exemple, l’objet de majorations tarifaires chez de nombreux 
praticiens. En revanche, la Sécurité Sociale française impose des tarifs, certes plus bas, mais 

! 4.5. MV2 & implications socio-financières
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mieux remboursés. Certains praticiens français dénoncent la discordance existant entre la haute 
complexité de l’acte et la basse récompense tarifaire en découlant. Se pose dès lors un dilemme 
d’ordre éthique : est-il plus judicieux de revaloriser un traitement endodontique molaire complexe 
en le soumettant à des honoraires libres, afin de pouvoir fournir une prestation optimale au patient, 
en acquérant plus de savoir, en consacrant plus de temps et plus de moyens au traitement 
endodontique? Ou vaut-il mieux donner accès aux soins à l’ensemble de la population et ce, coûte 
que coûte pour le praticien? 
Le Serment d’Hippocrate, donne une réponse à ces interrogations : «Je donnerai mes soins à 
l’indigent et à quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas influencer par la soif du gain 
ou la recherche de la gloire». Le praticien est un professionnel de santé avant d’être un chef 
d’entreprise. Sa fonction est le soin de l’autre et impensable serait de tomber dans l’écueil de 
négliger la qualité des soins prodigués ou d’augmenter sans tact et mesure les exigences 
financières pour le bien de sa société.

! Le traitement du MV2 sonne ici comme un véritable exemple : est admis que la quasi-
totalité des praticiens aujourd’hui connaît l’existence du MV2 au sein des molaires maxillaires et 
est conscient de l’importance de le travailler. Alors comment expliquer qu’il soit si peu traité dans la 
réalité clinique? Doit-on incriminer le MV2 et l’impénétrable dédale qu’il renferme? Ou doit-on nous 
incriminer, de ne pas déployer tous les moyens mis à disposition par la science pour parvenir à 
une meilleure santé dentaire, parodontale et générale? La vérité se trouve peut-être à mi-chemin : 
les omnipraticiens se trouvent «coincés» entre l’ultime volonté de bien soigner et leur manque de 
moyens devant les investissements colossaux que représente un plateau technique spécialisé 
(microscope optique & micro-instrumentation spécifique), pourtant quasi-nécessaire à l’endodontie 
des molaires maxillaires.
!
! Ainsi, la Sécurité Sociale française n’incite pas les chirurgiens à développer leurs 
connaissances et leur pratique endodontique. Elle ne fait peut-être pas le meilleur calcul, 
puisqu’en gelant le tarif des traitements endodontiques, les coûts en matière de santé publique ne 
font pour autant qu’augmenter (HAS, 2008). Les répercussions néfastes des parodontites apicales 
sont criantes et constituent en effet un véritable enjeu de santé publique. C’est seulement en 
misant sur une endodontie moderne que l’on peut espérer enrayer la gravité des pathologies 
périapicales et leurs conséquences économiques sous-jacentes.

! Mais l’avenir de l’endodontie s’annonce plus prometteur. 
D’une part, l’enseignement supérieur rend les nouveaux praticiens plus éclairés : en comparaison 
avec des praticiens expérimentés (plus de 20 ans d’ancienneté), les jeunes praticiens américains 
(moins de 10 ans d’ancienneté) sont statistiquement plus enclins à utiliser la digue, 
l’instrumentation Ni-Ti, les localisateurs d’apex ainsi que les aides optiques, tout autant de clés à la 
réussite d’un traitement endodontique (Savani & coll., 2014). La formation continue joue 
également un rôle primordial : cette même étude a montré que les praticiens ayant au moins 5 
heures de formation complémentaire en endodontie réalisaient plus souvent les traitements 
endodontiques des groupes molaires et les retraitements que les autres praticiens. 
D’autre part, le patient est aujourd’hui plus éclairé. Il comprend que l’endodontie est la réponse à 
beaucoup de ses demandes : un confort comparable à celui d’un implant en bouche (Gatten & 
coll., 2011), des pronostics similaires (Torabinejad & coll., 2006), un coût moins considérable au 
long cours (Pennington & coll., 2009) et surtout la satisfaction de conserver sa dent sur l’arcade.

! 223



! Par le biais de cette thèse, nous avons tenté de «percer le mystère» du second canal 
mésio-vestibulaire des molaires maxillaires.

! Le précepte qu’une racine arbore un canal en son centre est illusoire pour la racine mésio-
vestibulaire des molaires maxillaires. In vitro, le MV2 est quasi omniprésent : il doit donc être 
considéré comme constitutionnel de la morphologie canalaire d’une molaire maxillaire. Les études 
in vivo, en revanche, diagnostiquent le MV2 sur seulement un peu plus d’une première molaire 
maxillaire sur 2 et sur environ 1 deuxième molaire maxillaire sur 3, dévoilant toute la complexité 
d’objectivation de ce canal en clinique. Les deux canaux (MV1 et MV2) peuvent être distincts ou 
se rejoindre quelques millimètres avant l’apex : en proportions similaires pour la première molaire 
maxillaire, la tendance à l’union des deux canaux est plus forte pour la deuxième molaire 
maxillaire. Outre ces divergences anatomiques intrinsèques, des facteurs de variabilité propres au 
patient existent : l’âge fait diminuer la prévalence du MV2 par oblitération progressive de la lumière 
canalaire avec le temps, tandis que le sexe et l’ethnicité ne semblent pas influer sur la prévalence 
du MV2.
! Les différentes caractéristiques étudiées dans cette thèse ont permis de dresser un portrait 
plus abouti du MV2. Ce canal est situé de 1,5 à 3 millimètres du MV1, en direction mésiale et 
palatine par rapport à ce dernier, et souvent «caché» en profondeur dans le plancher pulpaire. Le 
MV2 est plus court que le MV1 (de 0,6 à 0,8 millimètres en moyenne), sauf lorsque les deux 
canaux se rejoignent : le MV2 emprunte alors un chemin plus long, en dérivation par rapport au 
MV1. Aussi, le MV2 se dévoile comme le plus fin de tous les canaux des molaires maxillaires, si 
bien que sa pénétration initiale devra être entreprise avec une lime K n°10. Sa forme est ovale 
vers l’apex et oblongue en direction coronaire, de grande dimension vestibulo-palatine. Comble de 
la complexité : aucun MV2 ne propose un trajet rectiligne. Une à deux courbures, plus 
prononcée(s) dans la dimension mésio-distale que dans la dimension vestibulo-palatine, se 
profilent en effet dans les portions cervicale et apicale du canal. 

! L’extrême complexité que revêt le MV2 oblige le praticien à s’entourer d’aides performantes 
pour parvenir à la localisation, préparation et obturation de ce canal. La radiographie pré-
opératoire constitue la première aide au diagnostic : tandis qu’un cliché rétro-alvéolaire en 
incidence ortho-centrée ne fournit que peu d’informations, une incidence mésio-centrée laisse 
apparaître les 3 racines des molaires maxillaires distinctement et c’est avec une incidence disto-
centrée que le MV2 est le plus facilement discerné. La technologie Cone Beam offre une précision 
supplémentaire lorsque les informations fournies par la clinique et la radiologie conventionnelle ne 
sont pas suffisamment contributives au diagnostic. En veillant à respecter l’axe des molaires 
maxillaires, une cavité d’accès endodontique dynamique peut ensuite être entreprise selon une 
forme trapézoïdale, par élargissement de l’angle mésio-vestibulaire en direction mésiale et 
palatine, parallèlement à la crête marginale mésiale. Puis le MV2 peut être localisé en suivant les 
rainures du plancher pulpaire, par sondage ou par le recours à des Micro-Openers®, inserts 
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ultrasonores, fraises ou forêts de Gates-Glidden®. L’hypochlorite de sodium et l’EDTA, en plus 
d’être des solutions d’irrigation indispensables à un parage canalaire efficace, facilitent la 
localisation et la pénétration au sein du MV2. Le recours à des colorants, avec ou sans 
transillumination, peut être également envisagé. Enfin, l’allié de choc au travail de ce canal très 
petit est, sans conteste, le microscope opératoire, tandis que les grossissements plus faibles des 
loupes galiléennes trouvent vite leurs limites.

! Une fois localisé, le MV2 ne peut pas toujours être mis en forme : il se révèle impénétrable 
dans 8,5% à 49,1% des cas, de par les réactions dentinaires qu’il subit jusqu’à extinction de sa 
lumière, de par les contraintes anatomiques rendant ce canal indomptable, ou encore de par des 
manipulations iatrogènes passées (perforations, bouchons, butées créés). Si le MV2 est 
perméable, la longueur de travail doit être déterminée idéalement par le biais d’un localisateur 
d’apex et validée par la prise d’un cliché rétro-alvéolaire, lime K n°10 en place positionnée à 1 
millimètre de l’apex radiographique. Le cathétérisme reste un préalable indispensable à 
l’instrumentation Ni-Ti : nous privilégierons en rotation continue les instruments à conicité 
constante pour un meilleur respect de la courbure canalaire, adopterons la technique de mise en 
forme du crown down tout en effectuant le brossage pariétal sur la paroi mésiale pour ne pas 
risquer la fragilisation de la furcation. Le MV2 doit être élargi de 0,20 millimètres de plus que son 
diamètre initial en cas d’inflammation, de 0,25-0,30 millimètres de plus en cas de nécrose pulpaire. 
Compte tenu de l’étroitesse du canal et de la morphologie de la racine, la conicité de préparation  
du MV2 doit idéalement se situer à 4%. Les techniques à privilégier pour l’obturation du MV2 
agissent enfin selon le principe du compactage vertical à chaud.

! Un défaut de traitement du MV2 génère des répercussions physio-pathologiques réelles : 
des micro-organismes colonisent le canal et subissent une sélection bactérienne imposée par les 
conditions de survie difficiles qu’offre le système endodontique. Le biofilm bactérien ressort de 
cette maturation plus virulent et résistant. Les défenses de l’hôte tentent dès lors de contenir cette 
infection par une réaction inflammatoire : un pool de polymorphonucléaires neutrophiles est attiré 
par chimiotactisme sur le site de l’infection pour phagocyter les antigènes bactériens, tandis 
qu’une barrière épithélio-conjonctive limite l’expansion microbienne vers le péri-apex. Les 
médiateurs pro-inflammatoires déclenchés en cascade par les cellules immunitaires en réponse 
aux agressions antigéniques, aboutissent à une inflammation desmodontale ainsi qu’à une 
résorption alvéolaire, cémentaire et dentinaire : une lésion inflammatoire péri-apicale d’origine 
endodontique, entité pathognomique d’une parodontite apicale chronique, se forme alors. En 
France, les premières molaires maxillaires sont d’ailleurs les dents traitées endodontiquement les 
plus affectées par une parodontite apicale chronique : le traitement endodontique des molaires 
maxillaires reste donc perfectible en pratique courante et conforte l’intérêt de ce travail. Deux 
conduites thérapeutiques existent devant une LIPOE. Le retraitement endodontique doit toujours 
être réalisé en première intention, un MV2 traité à cette occasion favorisant grandement la 
guérison péri-apicale. La chirurgie endodontique, seulement indiquée en cas d’échec ou 
d’impossibilité de retraitement, doit proposer une résection à 4 millimètres de l’apex pour contenir 
l’intégralité des isthmes et canaux accessoires de la racine mésio-vestibulaire.

! Les conséquences cliniques ne se limitent pas à l’endodonte et son péri-apex. In extenso, il 
est supposé qu’une parodontite apicale chronique résultant d’un défaut de traitement du MV2 peut, 
par communication endo-parodontale, aggraver une maladie parodontale chronique déjà installée. 
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L’endodonte des molaires maxillaires peut également être contaminé par voie coronaire : la qualité 
d’une restauration coronaire ou corono-radiculaire est tout aussi primordiale que celle d’un 
traitement endodontique. Le choix du type de reconstitution dépend du cas clinique mais les 
restaurations partielles collées trouvent une place de choix dans l’arsenal thérapeutique. Enfin, la 
parodontite apicale chronique en regard de l’apex du MV2 peut s’étendre loco-régionalement et 
être à l’origine d’une cellulite génienne haute ou vestibulaire supérieure, d’une sinusite maxillaire, 
d’une thrombophlébite faciale ou, plus rarement, d’une ostéite diffuse. Pour prévenir le risque 
d’infection focale, le traitement endodontique des molaires maxillaires est contre-indiqué chez le 
patient présentant un haut risque d’endocardite infectieuse et autorisé sous couvert d’une 
antibioprophylaxie flash chez le patient immuno-déprimé, en association avec des règles d’asepsie 
et d’antisepsie les plus rigoureuses possibles pour prévenir tout risque d’infection secondaire, 
souvent réfractaire aux thérapeutiques. Par ces précautions, on enraye le risque supposé de 
survenue de sites de colonisation bactérienne à distance, via une bactériémie à l’origine de 
pathologies cardiaques, articulaires, pulmonaires, cérébrales, rénales et musculo-tendineuses.

!
! Albert Einstein disait que «nous devions apprendre à jeter sur le monde un regard 
nouveau». L’endodontie évolue avec son époque, à une vitesse époustouflante. Le chirurgien 
dentiste doit vivre avec son temps, se montrer à l’écoute du progrès. La découverte du MV2 il y a 
un siècle, l’essor des aides optiques et radiographiques aujourd’hui ou la régénération tissulaire 
demain, sont autant de clés de voûte qui ont porté, portent et porteront le chirurgien dentiste vers 
la réussite endodontique et surtout vers la bonne santé de ses patients. 
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PCR ! ! ! :! ! Polymerase Chain Reaction
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RA! ! ! :! ! (Radiographie) rétro-alvéolaire
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V-P! ! ! :! ! Vestibulo-palatin
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Résumé : 
Les molaires maxillaires possèdent la plus forte prévalence de lésions péri-apicales ainsi qu’un taux 
d’absence maximal en bouche. La configuration canalaire complexe et la présence quasi-constante d’un 
second canal mésio-vestibulaire au niveau de la racine mésio-vestibulaire expliquent en partie ce triste 
constat. L’existence de ce deuxième canal est largement référencée dans la littérature mais ce dernier ne 
reste que trop peu objectivé et obturé dans la pratique quotidienne. 
La morphologie radiculaire externe, le système canalaire ainsi que le protocole spécifique de traitement de 
ce canal fin et courbe sont tour à tour étudiés et détaillés. 
Il conviendra d’analyser enfin les répercussions cliniques incombant à un défaut de traitement du second 
canal mésio-vestibulaire : la persistance de micro-organismes canalaires aboutit à la formation d’une lésion 
périapicale d’origine endodontique, dont la guérison n’est possible qu’après réintervention, soit par reprise 
de l’endodontie par voie orthograde, soit par exérèse chirurgicale de la lésion incriminée. 
Une inflammation chronique du péri-apex, de découverte souvent fortuite, outrepasse la sphère 
endodontique puisque des conséquences néfastes sont notables à moyen ou long terme sur les plans 
parodontal, prothétique et général. 
Le rôle du praticien réside donc dans l’application d’une connaissance et d’un respect de la configuration 
canalaire complexe de la racine mésio-vestibulaire des molaires maxillaires, du respect du protocole 
endodontique et des moyens engagés afin d’y parvenir. 
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