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INTRODUCTION

La préservation de la vitalité pulpaire doit aujourd’hui plus que jamais étre une préoccupation
essentielle du clinicien, car c’est un des principaux facteurs du maintien des dents sur 1’arcade.
Conserver les dents pulpées permet de limiter les modifications structurales et biologiques qui
affaiblissent 1’organe dentaire, de maintenir les fonctions de défense qui s’opposent a la pénétration
bactérienne, et enfin de conserver le potentiel de régénération du complexe pulpo-dentinaire (Colon et
al., 2010a).

Si par le passé, le recours a la « dépulpation » ou traitement endodontique était souvent inévitable, il
est acquis désormais que 1’organe pulpaire a d’importantes capacités de défense, qui nous permettent
de garder la dent pulpée (Colon et al., 2010a). Par ailleurs, I’évolution des matériaux et des techniques
rend actuellement possible une préparation conservatrice et un scellement étanche du complexe pulpo-
dentinaire qui minimise la percolation bactérienne, réunissant ainsi les conditions adéquates pour
maintenir la vitalité pulpaire (El Arrouf et al., 2010).

Le coiffage pulpaire permet, contrairement a la thérapeutique endocanalaire, de conserver la pulpe
vivante avec son potentiel dentinogénétique. Ce traitement, tel qu’il est défini par le College National
des Enseignants en Odontologie Conservatrice, consiste a « recouvrir les tissus dentino-pulpaires par
un biomatériau placé au contact d’une plaie pulpaire (coiffage direct) ou de la dentine (coiffage
indirect) afin d’obtenir la cicatrisation dentino-pulpaire et/ou 1’oblitération de la pulpe exposée par un
pont dentinaire néoformé » (CNEOC, 2010).

Le coiffage pulpaire direct est indiqué en cas d’expositions pulpaires, qui se définissent comme « des
ouvertures coronaires mettant a nu la pulpe dentaire », d’origine pathologique (carie), traumatique
(fracture compliquée), ou iatrogene (effraction) (CNEOC, 2010).

Lorsque le tissu pulpaire est exposé, nous devons prendre une décision immédiate : faire le coiffage
pulpaire ou non, et si oui, avec quel matériau. Cependant, il n’existe aucune «regle de bonne
pratique » précise permettant de définir clairement la limite entre dépulpation et conservation de la
vitalité pulpaire (Simon et al., 2008).

D’un point de vue biologique, différents parametres ont montré leur importance dans le succes du
coiffage pulpaire. Certains de ces parametres sont directement en rapport avec la situation clinique
tandis que d’autres résultent des choix de 1’opérateur tant du point de vue des techniques opératoires
que des matériaux choisis. Leur prise en compte doit guider 1’opérateur vers les choix les plus
appropriés afin d’assurer la préservation durable de la vitalité pulpaire. L’obtention d’une cicatrisation
pulpo-dentinaire passe donc par I’instauration d’un traitement réfléchi (El Arrouf et al., 2010).

La néoformation d’un pont dentinaire, correspondant a une dentine réparatrice, semble étre liée a la
mise en place de matériaux de coiffage (Simon et al., 2008). L hydroxyde de calcium a longtemps été
considéré comme le matériau de référence pour ce type de thérapeutique (Bergenholtz, 2005). Mais

une meilleure compréhension des nombreux processus physiopathologiques du complexe pulpo-
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dentinaire a permis le développement de matériaux tels que le Mineral Trioxide Aggregate (MTA),
mis sur le marché en 1998 (Pitt Ford et al., 1996), ou plus récemment le ciment Biodentine®, présenté
lors du congres de I’ Association Dentaire Frangaise en novembre 2010 (Septodont, 2010).

Les objectifs de ce travail étaient de faire le point sur les données thérapeutiques actuelles du coiffage
pulpaire direct, de comparer les résultats du matériau Biodentine® avec les deux autres biomatériaux,
ainsi que d’identifier les autres facteurs de succes de ce traitement.

Dans un premier temps, nous développerons 1’histologie du complexe pulpo-dentinaire et nous
décrirons les notions générales concernant la thérapeutique du coiffage pulpaire direct. Puis, nous
présenterons les différents matériaux de coiffage pulpaire en développant les propriétés du
Biodentine®.

Dans un second temps, nous présenterons une étude sur I’évaluation du résultat a court terme de
coiffages pulpaires directs réalisés a I’aide des différents matériaux de coiffage cités précédemment.
Nous verrons quels facteurs peuvent influencer le taux de succes ou d’échec d’un tel traitement, a
court terme. Cette étude a été réalisée dans le service d’odontologie du Centre Hospitalier

Universitaire de Brest.
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CHAPITRE 1. LE COMPLEXE PULPO-DENTINAIRE

1.1. Histophysiologie du complexe pulpo-dentinaire

Le complexe pulpo-dentinaire est composé de deux parties (Beer et al., 2008) :

- D’une minéralisée : la dentine

- D’autre non minéralisée : 1a pulpe dentaire.
La dentine et la pulpe ont la méme origine mésenchymateuse. Mais en plus de leur relation
embryologique, elles ont également des relations histologique et fonctionnelle. Ainsi, la principale
fonction de la pulpe est la production de dentine qui, quant a elle, joue un rdle de protection pour les
tissus pulpaires (Nanci, 2003 ; Simon et al., 2008).
La dentine entoure la pulpe et contient les prolongements cytoplasmiques de certaines cellules
pulpaires : les odontoblastes (Fig. 1.1). Du fait de leur proximité anatomique, la dentine et la pulpe
réagissent de facon interdépendante aux influences de I’environnement : tout ce qui affecte la dentine

se répercute au niveau de la pulpe, et inversement (Lasfargues et Colon, 2010).

1.1.1. La dentine

La dentine est le tissu qui occupe le volume le plus important dans la dent. Il s’agit d’un tissu
conjonctif minéralisé, non vascularisé et sans innervation propre. Son degré de minéralisation est
inférieur a celui de 1’émail (Goldberg, 2008).

Au niveau coronaire, la dentine soutient I’émail qui est cassant. Son élasticité est importante pour la
fonction de la dent car elle permet de prévenir une éventuelle fracture de 1’émail. Au niveau
radiculaire, la dentine est recouverte par le cément. L’émail et le cément isolent la dentine du milieu
extérieur (Fig. 1.1) (Lasfargues et Colon, 2010 ; Farges, 2011).

La dentine entoure également la pulpe qu’elle protege. Elle est traversée sur toute son épaisseur par
des tubuli contenant I’extension cytoplasmique des cellules qui permettent sa formation et son
maintien : les odontoblastes (Lasfargues et Colon, 2010).

Par ailleurs, la dentine est capable d’€tre réparée grice a la dentinogenese tant que la pulpe est

fonctionnelle (Simon et al., 2008).

1.1.1.1. Composition

En poids, la dentine est constituée de (Goldberg, 2008) :
- 70 % d’une phase minérale sous forme de cristaux d’hydroxyapatite riches en carbonates et

magnésium,
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- 20 % de matrice organique,
- 10 % d’eau.
La composition minérale de la dent varie en fonction de 1’age car la minéralisation physiologique se
poursuit tout au long de la vie du parenchyme pulpaire.
La matrice organique contient 90 % de collagéne (essentiellement de type I) et 10 % de matériel non
collagénique (Goldberg, 2008).
Les protéines matricielles non collagéniques se distinguent en deux groupes (Farges, 2011 ; Piette et
Goldberg, 2001) :
- les protéines non collagéniques spécifiques de la dentine :
- la phosphoprotéine dentinaire (DPP),
- la sialoprotéine dentinaire (DSP),
- les protéines non collagéniques non spécifiques de la dentine :
- la protéine de la matrice dentinaire (DMP-1),
- T’ostéopontine (OPN),
- la sialoprotéine osseuse (BSP),
- T’ ostéocalcine,
- T’ostéonectine,
- des protéoglycanes.
La matrice dentinaire contient également des protéines sériques comme 1’albumine, des facteurs de
croissance, des enzymes de régulation (phosphatase alcaline) et de clivage (métalloprotéases), des
amélogénines et des phospholipides (Farges, 2011 ; Lasfargues et Colon, 2010).
Les facteurs de croissance présents dans la matrice dentinaire (TGF-B1, IGF-1, membres de la famille
des BMP...) jouent un role dans la régénération et la réparation du complexe pulpo-dentinaire (Piette

et Goldberg, 2001).

1.1.1.2. Structure

La dentine comprend :

- les prolongements cytoplasmiques des odontoblastes,
- les tubules (ou canalicules) dentinaires,

- la dentine péritubulaire,

- la dentine intertubulaire.

Les prolongements cytoplasmiques des odontoblastes, également appelés fibres de Tomes, cheminent

a 'intérieur des tubules dentinaires, allant de la pulpe jusqu’a la jonction amélo-dentinaire. Seuls les
prolongements polarisés de ces cellules pénetrent le tissu minéralisé, leurs corps cellulaires étant situés
a I’extérieur de la dentine, dans la pulpe (Lasfargues et Colon, 2010). L’espace entre la membrane

cytoplasmique de ces prolongements et la paroi du canalicule contient le fluide dentinaire, issu du
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milieu interstitiel pulpaire (Beer e al., 2008). Cette structure canaliculaire confere a la dentine sa
perméabilité.

Les canalicules sont, dans I’ensemble, a peu pres paralleles les uns aux autres. Leur nombre dépend de
la zone dentinaire considérée. On en dénombre plus de 50 000/mm? a proximité de la pulpe, puis
30 000/mm? au niveau du tiers dentinaire médian, et seulement 20 000/mm? en périphérie (Fig. 1.2).
La dentine est donc de plus en plus perméable au fur et 2 mesure qu’on se rapproche de la pulpe. De
plus, en périphérie chaque canalicule a 0,5 um de diametre, tandis qu’a proximité de la pulpe, ils sont
plus larges (de 2,5 a 3 um) (Fig. 1.3) (Lasfargues et Colon, 2010). Par ailleurs, la formation de tubules
secondaires est observée autour des ramifications des prolongements principaux ; ces tubules sont
pour la plupart anastomosés avec les tubules voisins (Farges, 2011).

La dentine péritubulaire est trés minéralisée et recouvre la paroi des canalicules dentinaires (Beer et

al., 2008). La sécrétion de dentine péritubulaire est continue tout au long de la vie de la dent, et peut
étre accélérée dans certaines conditions physio-pathologiques (agression carieuse, abrasion...)
conduisant ainsi a une sclérose dentinaire (Simon et al., 2008).

La dentine intertubulaire sépare les tubules dentinaires les uns des autres. Elle est moins minéralisée
(Beer et al., 2008).

La composition chimique de ces deux formes de dentine est différente (Simon et al., 2008).

1.1.1.3. Dentinogénese

La dentinogenese correspond a la formation de la dentine par les odontoblastes. Elle comprend
deux étapes essentielles (Farges, 2011) :
- premierement, la synthese et la sécrétion par les odontoblastes de la matrice organique de la
dentine. Cette matrice est appelée « prédentine ».
- deuxieémement, le dépot du minéral sur la prédentine.

1l existe différents types de dentines.

1.1.1.3.1. Prédentine

La prédentine est «une matrice organique dentinaire non minéralisée située entre la couche
odontoblastique et la dentine minéralisée » (CNEOC, 2010). Elle correspond a I’ensemble des produits
de sécrétion des odontoblastes. La transition entre la prédentine et la dentine minéralisée s’appelle le
front de minéralisation. Les prolongements cellulaires des odontoblastes traversent la prédentine

(Goldberg, 2008).
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1.1.1.3.2. Dentine primaire

La dentine primaire est formée par les odontoblastes dits primaires au cours du développement de
la dent, puis jusqu’a édification compléte de la racine (Lasfargues et Colon, 2010). Elle constitue la
majeure partie de la dent.

La dentine primaire est constituée du manteau dentinaire et de la dentine circumpulpaire.

e Manteau dentinaire

La partie la plus externe de la dentine primaire est non tubulaire et présente une structure
histologique particuliere : il s’agit de la « mantle dentine » ou manteau dentinaire (Simon et al., 2008).
C’est la couche la plus périphérique de la dentine, située au voisinage de la jonction amélo-dentinaire.
Elle possede de nombreuses ramifications formées de [D’arborescence des prolongements

odontoblastiques s’anastomosant entre eux (Beer et al., 2008).

e  Dentine circumpulpaire

La couche interne est appelée dentine circumpulpaire. Elle est située entre le manteau dentinaire et
la chambre pulpaire (Beer et al., 2008).
La dentine circumpulpaire contient des tubules puisqu’elle est constituée de la dentine inter-tubulaire

(entre les tubuli) et péri- ou intra-tubulaire (a I’intérieur du tubulus) (Simon et al., 2008).

1.1.1.3.3. Dentine secondaire

La dentine secondaire est formée apres que la dent ait fait son apparition sur 1’arcade pour
certains, ou apres fermeture apicale pour d’autres, et ce durant toute la vie (Simon et al., 2008). 11
s’agit, comme la dentine primaire, d’une dentine physiologique élaborée également par les
odontoblastes primaires (Lasfargues et Colon, 2010).

La sécrétion réguliere de cette dentine est responsable de la diminution progressive de la lumiere
canalaire avec 1’age. La réduction du volume endodontique est asymétrique car la dentine secondaire
s’accumule en plus grande partie sur le plafond et le plancher de la chambre pulpaire (Fig. 1.4) (Simon
et al., 2008).

La dentine secondaire présente une structure analogue a celle de la dentine primaire, c’est-a-dire une
structure tubulaire. Cependant, en raison de la diminution progressive du volume disponible, le trajet
des tubuli est généralement plus irrégulier. De plus, sa vitesse de sécrétion est plus lente (Simon et al.,

2008).
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1.1.1.3.4. Dentine tertiaire

La dentine tertiaire est formée en réponse a une agression (caries, traumatismes, lésions
d’usure...) dans le but de protéger la pulpe sous-jacente (Simon et al., 2008).
La formation de cette dentine tertiaire implique une augmentation de la synthese de collagene de type |
et de I'activité phosphatase alcaline. Ce dépdt formera une masse calcifiée séparée de la dentine
physiologique par une ligne calcio-traumatique plus ou moins marquée (Lasfargues et Colon, 2010).
On distingue deux types de dentines tertiaires, selon I’intensité du stimulus et la nature des lésions
induites dans la pulpe (Simon et al., 2008) :

- dans le cas d’une agression modérée, c’est-a-dire sans destruction des odontoblastes, la

dentine sécrétée est dite réactionnelle,
- lorsque I’agression est plus importante, et que la palissade odontoblastique est altérée, il s’agit

d’une dentine réparatrice.

e Dentine réactionnelle

La dentine réactionnelle est élaborée par les odontoblastes pré-existants (ou odontoblastes
primaires), en réponse a des agressions modérées compatibles avec leur survie. On la retrouve
généralement en cas de carie superficielle ou a progression lente. De type canaliculaire, la dentine
réactionnelle se dépose lentement et ressemble & la dentine secondaire physiologique avec laquelle elle
est en continuité (Fig. 1.5) (Lasfargues et Colon, 2010).

Les facteurs de croissance tels que le TGFfB-1 et le BMP-7, libérés par le tissu dentinaire lors de sa
déminéralisation, stimulent les odontoblastes et participent a la formation de cette dentine
réactionnelle (Farges, 2011).

La fibronectine joue également un rdle important car elle serait capable de moduler le TGF-B1 (Piette
et Goldberg, 2001).

Ces différents facteurs sont considérés aujourd’hui comme une voie de signalisation potentielle dans le

processus de cicatrisation pulpo-dentinaire (Simon ef al., 2008).

e Dentine réparatrice

En cas d’agression sévere, par exemple en cas de carie profonde ou d’effraction pulpaire, les
odontoblastes primaires sont détruits (Lasfargues et Colon, 2010). Or, les odontoblastes sont les seules
cellules capables de sécréter de la dentine. Lorsqu’elles sont supprimées, la formation de dentine n’est
possible que si de nouveaux odontoblastes sont disponibles. Seulement, 1’odontoblaste est une cellule
différenciée post-mitotique et donc par définition incapable de se diviser pour fournir elle-méme une
nouvelle cellule sécrétrice (Simon et al., 2008). La formation de dentine réparatrice va donc nécessiter

le recrutement de cellules progénitrices situées au sein du tissu pulpaire, puis leur différenciation en
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cellules dites odontoblastes-like (également appelées odontoblastes secondaires) (Fig. 1.7). Ce
processus reste plus complexe que celui de la dentine réactionnelle.

La dentine réparatrice est ainsi élaborée localement par ces odontoblastes de remplacement recrutés
au niveau de la zone agressée. Elle présente des caractéristiques différentes de la dentine
physiologique. Cette dentine de réparation, édifiée rapidement, est dépourvue de canalicules et peut
contenir des inclusions cellulaires (Lasfargues et Colon, 2010).

C’est cette dentine de réparation que 1’on observe suite a un coiffage pulpaire, représentée par un pont

dentinaire (Murray ef al., 2002).

1.1.2. La pulpe

D’origine mésenchymateuse, la pulpe est le seul tissu non minéralisé de la dent. C’est un tissu

conjonctif lache constitué de différents types cellulaires et d’une matrice extracellulaire. La pulpe
possede des structures nerveuses, vasculaires et lymphatiques, et du matériel immunologique
(Lasfargues et Colon, 2010). Elle assure donc la vitalité ainsi que le potentiel conservateur et
régénérateur de la dent.
La pulpe occupe une position centrale au sein de I’organe pulpo-dentinaire. Elle est entourée par de la
dentine dans laquelle elle envoie des ramifications. Anatomiquement, la pulpe est ainsi située dans un
espace presque totalement clos, inextensible, appelé la cavité pulpaire. Cette cavité est elle-méme
divisée en deux parties (Lasfargues et Colon, 2010) :

- la chambre pulpaire qui contient la pulpe coronaire,

- et le canal radiculaire qui contient la pulpe radiculaire.

La pulpe est séparée de la dentine par la zone dentinogénétique. Au niveau coronaire, le plafond
pulpaire présente des extensions liées a 1’anatomie occlusale et qui forment les cornes pulpaires. Au
niveau radiculaire, la pulpe est en continuité avec les structures parodontales par le ou les orifices
apicaux (Lasfargues et Colon, 2010).

En plus du canal principal, le tiers apical de la racine contient souvent des canaux accessoires,

secondaires ou latéraux qui contiennent des diverticules pulpaires (Goldberg, 1989).
1.1.2.1. Composition
La pulpe est composée en moyenne de 25% de matiere organique (cellules et matrice
extracellulaire) et de 75% d’eau (Lasfargues et Colon, 2010). Sa composition est liée a ses propriétés :

dentinogénétiques, nutritives, sensorielles, vasculaires et défensives (Piette et Goldberg, 2001).

La pulpe vieillissante est moins riche en cellules et contient plus de fibres (Lasfargues et Colon, 2010).
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1.1.2.2. Structure

La pulpe est classiquement divisée en quatre zones, de la périphérie vers le centre :
- zone odontoblastique,

- zone acellulaire de Weil,

- zone riche en cellules : couche de Hoehl,

- zone centrale.

1.1.2.2.1. Zone odontoblastique

La zone odontoblastique est constituée de cellules hautement différenciées : les odontoblastes.
Elles sont disposées en palissade a la périphérie de la pulpe, faisant front a la zone de prédentine (Fig.
1.8) (Simon et al., 2008).

Comme il a été évoqué précédemment, les corps cellulaires des odontoblastes sont situés au sein du
tissu pulpaire, alors que leurs prolongements cytoplasmiques occupent les tubuli dentinaires et
traversent ainsi la dentine jusqu’a la jonction amélo-dentinaire (ou cémento-dentinaire) ol ils
s’anastomosent avec les prolongements d’autres odontoblastes (Goldberg, 2008).

Les odontoblastes ont une activité sécrétrice importante : ils sécretent les précurseurs de la trame
organique de la dentine (Piette et Goldberg, 2001).

Les odontoblastes jouent également un rdle protecteur de la pulpe grace a leur organisation en
palissade qui constitue une véritable barriere. Les cellules sont reliées par des jonctions cellulaires
étanches de type gap-junction qui sont responsables d’'une communication intercellulaire indispensable

au processus de cicatrisation pulpaire (Magloire et al., 2004).

1.1.2.2.2. Zone acellulaire de Weil

La couche de Weil est située sous les odontoblastes. D’environ 40 um d’épaisseur, elle est surtout
apparente au niveau des cornes pulpaires. Cette zone ne présente pas d’éléments cellulaires si ce n’est
quelques prolongements de cellules de la région pulpaire centrale. On y retrouve les branches
terminales des fibres nerveuses ainsi que les anses vasculaires terminales (Fig. 1.9) (Piette et

Goldberg, 2001).
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1.1.2.2.3. Couche de Hoehl

La couche de Hoehl est une zone de faible épaisseur et riche en cellules. Elle contient des
fibroblastes et des cellules dendritiques de défense. Mais on y trouve également des cellules
indifférenciées appelées cellules de Hoehl (Fig. 1.10). Ces cellules, retrouvées le plus souvent a
proximité des vaisseaux, possedent un potentiel de différenciation en odontoblastes lors de situations

pathologiques (Piette et Goldberg, 2001).

1.1.2.2.4. Zone centrale

La zone centrale correspond au tissu pulpaire proprement dit. Elle contient la majorité des
vaisseaux et des fibres nerveuses de la pulpe, la matrice extracellulaire, ainsi que des fibroblastes, des
cellules mésenchymateuses indifférenciées, des cellules de défense (Lasfargues et Colon, 2010).

Avec la sénescence pulpaire, les fibroblastes sont progressivement remplacés par des fibrocytes ayant
une activité métabolique réduite. De plus, le nombre de cellules indifférenciées diminue ce qui affecte

le potentiel réparateur de la pulpe (Lasfargues et Colon, 2010).

1.1.2.2.4.1. Cellules de la zone centrale pulpaire

e Fibroblastes

Les fibroblastes forment la principale population cellulaire de la pulpe. Leur rdle est de synthétiser
les différents éléments constitutifs de la matrice extracellulaire. Mais en plus de la formation et du
renouvellement de la matrice extracellulaire, ils sont également responsables de sa destruction
contrélée (Simon et al., 2008).
De plus, les fibroblastes peuvent synthétiser des cytokines en réponse a divers stimuli. Apres
agression, ils sont aussi impliqués dans la cicatrisation des lésions pulpaires, avec par exemple la

sécrétion de facteurs angiogéniques (Mathieu et al., 2005).

o  (Cellules indifférenciées

Des cellules indifférenciées ont été mises en évidence au sein du stroma pulpaire, le plus souvent a
proximité des vaisseaux. Ce groupe concerne les cellules souches mésenchymateuses, ou cellules
progénitrices, également appelées « Dental Pulp Stem Cells » (Gronthos et al., 2000). Elles sont
présentes initialement dans la pulpe ou peuvent y migrer a partir d’autres tissus, dont la moelle osseuse

(Lasfargues et Colon, 2010).
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Ces cellules sont les précurseurs de cellules différenciées. Ainsi, en fonction des besoins ou des
modifications du milieu, elles pourraient se transformer soit en odontoblastes, soit en fibroblastes
(Lasfargues et Colon, 2010).

La découverte de ces cellules dites «cellules souches post-natales » est donc particulicrement

intéressante pour les investigations sur le processus de réparation pulpaire.

e  (Cellules de défense

De nombreuses cellules de défense immunocompétentes ont été identifiées dans le tissu pulpaire,
méme en condition physiologique (Jontell ef al., 1988).
Principalement retrouvées autour des vaisseaux, elles sont de trois types :

- les macrophages,

- les cellules dendritiques,

- les lymphocytes, mastocytes et plasmocytes.

o Macrophages

Les macrophages ingerent les corps étrangers et les éléments tissulaires 1ésés par phagocytose ou
endocytose, et présentent les antigénes aux lymphocytes pour activer la réponse immunitaire (Piette et
Goldberg, 2001).

Ces cellules phagocytaires participent ainsi a la surveillance immunitaire de la pulpe et permettent de
répondre rapidement a toute agression bactérienne. Leur role est d’éliminer les résidus nécrotiques et

les bactéries présents en phase inflammatoire (Simon et al., 2008).

o Cellules dendritiques

Les cellules dendritiques sont des cellules présentatrices d’antigenes, trés mobiles, et avec une
faible capacité de phagocytose. Elles sont particulierement nombreuses dans la couche sous-
odontoblastique de Hoehl et autour des vaisseaux sanguins (Piette et Goldberg, 2001).

Les cellules dendritiques forment un réseau par 1’intermédiaire de leurs dendrites. Elles interagissent
avec les vaisseaux sanguins mais aussi avec les fibres nerveuses. Elles capturent les antigenes et
migrent vers les ganglions lymphatiques ou elles les présentent aux lymphocytes. Ces lymphocytes
activés retournent ensuite vers la pulpe 1ésée ou ils assurent une « veille immunologique » en cas de

représentation de ces mémes antigenes (Jontell ef al., 1988).

o Lymphocytes

Les lymphocytes sont responsables de la réponse immunitaire spécifique. Leur présence dans la
pulpe saine indique que le tissu pulpaire peut étre le siege de I’initiation d’une réaction immunitaire

(Seltzer et Bender, 2002).
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e  (Cellules endothéliales

Les cellules endothéliales tapissent les vaisseaux sanguins et assurent le maintien de la
vascularisation et de la fonction circulatoire. Elles sont dynamiques et ont la capacité de conduire des
métabolites. Elles participent au systéme de 1’hémostase, au contréle du tonus vasculaire, et a la
diapédese des leucocytes. Ainsi elles jouent un r6le clé dans les réactions immunitaires et
inflammatoires en régulant les mouvements des leucocytes, mais également des lymphocytes, au sein
de la pulpe dentaire (Trubiani et al., 2003).

Les cellules souches endothéliales persistent tout au long de la vie adulte, permettant la formation de
nouveaux vaisseaux tant que la pulpe est vitale, mais également lors des états pathologiques (Trubiani

et al., 2003).

1.1.2.2.4.2. Matrice extracellulaire

La matrice extracellulaire est constituée d’une substance fondamentale au sein de laquelle sont
réparties des fibres de collagene. Elle permet le maintien de I’hydratation par stockage des molécules
d’eau. Elle assure le transit des métabolites, des nutriments, des débris cellulaires, entre les vaisseaux
et les cellules pulpaires (Walton et Torabinejad, 2002).

La matrice extracellulaire joue un rdle structurel et aussi un role informatif majeur de 1’état physico-
chimique de la pulpe.
Sa viscosité varie dans le temps, amenant a une fibrose au cours du vieillissement. De plus, sa

viscoélasticité permet a la pulpe de s’adapter a d’éventuelles variations de pression modérées

inhérentes a des processus inflammatoires (Simon et al., 2008).

e Substance fondamentale

La substance fondamentale correspond a un gel colloidal, c’est-a-dire un milieu aqueux lié a des
complexes protéino-saccharidiques. Elle contient des glyco-amino-glycanes, des glycoprotéines
(fibronectine), de 1’élastine et des métallo-protéases matricielles (Nanci, 2003).

La substance fondamentale supporte les cellules. Des altérations dans sa composition réduiront la

fonction cellulaire et peuvent entrainer une minéralisation (Nanci, 2003).

o Glyco-amino-glycanes

Les glyco-amino-glycanes représentent plus de la moitié des protéines matricielles pulpaires et ont

pour rdle principal d’assurer la rétention d’eau dans la pulpe (Lasfargues et Colon, 2010).

o Glycoprotéines

Principalement représentées par la fibronectine, les glycoprotéines jouent un rdle dans la liaison

des fibroblastes au réseau fibrillaire collagénique.
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La fibronectine possede des sites de fixation pour le collagene, les glyco-amino-glycanes et plusieurs
molécules d’adhésion cellulaire. Elle permet ainsi la fixation des cellules a la matrice extracellulaire et
I’adhésion des cellules entre elles. De plus, elle a un rdle dans le maintien de la morphologie
spécifique des odontoblastes, dans leur différenciation terminale et dans les interactions entre ces

cellules (Seltzer et Bender, 2002).

o Elastine

Liée aux vaisseaux, 1’élastine assure 1’élasticité des parois vasculaires (Piette et Goldberg, 2001).

o Meétallo-protéases matricielles

De nature enzymatique, les métallo-protéases matricielles jouent un rdéle de dégradation des
protéines extracellulaires. Elles participent donc aux processus de remodelage de la pulpe normale et

aux phénomenes inflammatoires et cicatriciels (Lasfargues et Colon, 2010).

e Collagene

Le collagene représente environ 34% de I’ensemble des protéines de la pulpe. Il est synthétisé par
les fibroblastes pulpaires. Les fibres collagéniques ont un rdle de soutien de la structure tissulaire. On
retrouve essentiellement des fibres composées de collagene de types I et III. C’est dans la portion
apicale de la pulpe que la matrice collagénique est la plus dense (Lasfargues et Colon, 2010).

La quantité de collagene augmente avec I’age dans la pulpe (Piette et Goldberg, 2001).

1.1.2.3. Vascularisation pulpaire

e  Vascularisation sanguine

La pulpe est un tissu trés bien vascularisé. Environ 5% du volume pulpaire est occupé par les
vaisseaux (Lasfargues et Colon, 2010).
Les artérioles, issues des branches dentaires des vaisseaux alvéolaires supérieurs et inférieurs,
pénetrent dans le canal radiculaire par I'orifice apical. A partir de cet orifice, une arborescence
s’installe : les artérioles se ramifient et se divisent en capillaires. Les vaisseaux aboutissent ainsi a un
réseau capillaire dense sous-odontoblastique (Lasfargues et Colon, 2010).
La paroi de ces capillaires est fine, avec une présence discontinue de cellules endothéliales et des
fénestrations. Cette configuration améliore la diffusion des nutriments vers les odontoblastes et
intervient dans la régulation de I’inflammation pulpaire (Lasfargues et Colon, 2010). Ces structures
vasculaires servent a 1’échange de substances (protéines, nutriments, déchets) entre la circulation
sanguine et la substance fondamentale interstitielle (Nanci, 2003).
Le retour veineux est assuré par des veinules post-capillaires qui se regroupent pour former des

veinules collectrices cheminant dans la partie centrale du canal radiculaire, au voisinage des artérioles.
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Les veinules et les lymphatiques sortent de la pulpe dentaire par le foramen apical (Piette et Goldberg,
2001).

Le réseau vasculaire pulpaire présente des anastomoses artério-veineuses court-circuitant une partie du

réseau capillaire. Cette configuration permet d’isoler une zone altérée du reste de la pulpe saine lors de
processus inflammatoires (Piette et Goldberg, 2001). Elle permet également une régulation du débit et

de la pression intra-pulpaire (Lasfargues et Colon, 2010).

e Lymphatiques

Les vaisseaux lymphatiques présents dans la pulpe forment un réseau de capillaires lymphatiques
se terminant dans la zone sous-odontoblastique. Ils sont chargés d’évacuer les exsudats en dehors de la
pulpe et participent ainsi au maintien d’une balance équilibrée des fluides pulpaires (Lasfargues et
Colon, 2010). Le drainage se fait vers les ganglions sous-mentonniers et sous-maxillaires puis vers les
ganglions cervicaux. Les lymphatiques pulpaires jouent également un rdle dans la mise en place des

réactions inflammatoires et anti-infectieuses par I’intermédiaire des lymphocytes ganglionnaires.

1.1.2.4. Innervation pulpaire

La pulpe présente une riche innervation composée par les fibres nerveuses afférentes et efférentes
des systemes sensoriel et autonome. Elles pénétrent et sortent de la pulpe par le foramen apical, en
suivant le trajet des vaisseaux sanguins avec lesquels elles forment le paquet neuro-vasculaire
(Lasfargues et Colon, 2010).

L’innervation pulpaire est le support de la transmission des messages douloureux pergus par la dent au
systeme nerveux central. Elle contrdle ainsi la formation de dentine et les réponses inflammatoires et

cicatricielles du complexe pulpo-dentinaire (Lasfargues et Colon, 2010).

e Fibres vaso-motrices

Les fibres vaso-motrices sont issues du systeéme nerveux autonome. Elles régulent le débit sanguin
et assurent le tonus vaso-moteur pulpaire. On distingue les fibres adrénergiques (vaso-constrictives) et

colinergiques (vaso-dilatatrices) (Lasfargues et Colon, 2010).

e Fibres sensitives

Les fibres sensitives pulpaires sont issues des nerfs alvéolaires maxillaire et mandibulaire (V2
pour les dents maxillaires, V3 pour les dents mandibulaires). Elles pénetrent dans la dent par le
foramen apical et cheminent dans la zone centrale de la pulpe radiculaire ou elles ne projettent que peu
de ramifications. Les fibres sensitives se dispersent ensuite en arborescence dans la partie coronaire de
la pulpe (Nanci, 2003). Les fibres myélinisées perdent peu a peu leur gaine de myéline, et leurs

terminaisons a la périphérie sont toutes amyéliniques formant un réseau dense sous-odontoblastique :
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le plexus de Raschkow (Piette et Goldberg, 2001). Ces terminaisons nerveuses pulpaires sont des
récepteurs spécifiques de la douleur. Elles présentent des contacts étroits avec les odontoblastes, et
certaines d’entre elles se prolongent dans la prédentine, voire méme dans les canalicules dentinaires.
Elles ne s’étendent jamais jusqu’a la jonction amélo-dentinaire.
On distingue deux types de fibres sensitives pulpaires : les fibres A, myélinisées, et les fibres C, non
myélinisées. Ces fibres sont responsables de la transmission de la douleur :
- les fibres A, principalement AJ, ont une vitesse de transmission élevée et sont responsables de
la douleur épicritique de type aigué ;
- les fibres C ont un seuil d’excitation plus élevé et une conduction moins rapide. Elles
transmettent les messages douloureux protopathiques, par exemple dans un contexte

inflammatoire (Lasfargues et Colon, 2010).

1.1.3. Sénescence du complexe pulpo-dentinaire

1.1.3.1. Sclérose dentinaire

La dentinogenese est un phénomene continu puisque les odontoblastes assurent leur fonction de
synthese durant toute la vie de la dent. L apposition continue de dentine secondaire aboutit ainsi a une
réduction progressive du volume pulpaire. On observe un retrait des odontoblastes dont le nombre
décroit petit a petit. Avec le vieillissement, les canalicules déshabités s’obliterent : c’est ce que 1’on

appelle la sclérose dentinaire (Fig. 1.11) (Lasfargues et Colon, 2010).

1.1.3.2. Sénescence pulpaire

La sénescence pulpaire est un processus physiologique qui se traduit, comme nous venons de le
voir, par une diminution du volume pulpaire, mais également par une diminution du nombre de
cellules actives (Lasfargues et Colon, 2010) :

- les fibroblastes évoluent en fibrocytes, cellules aux activités métaboliques réduites,

le nombre des odontoblastes primaires diminue,

la population des cellules indifférenciées diminue aussi ce qui affecte le potentiel réparateur de
la pulpe.

Lors du vieillissement, les fibres de collagene s’accumulent tandis que la densité vasculaire diminue.
Les structures nerveuses deviennent irrégulieres. La sensibilité dentinaire est réduite et
I’hémorégulation est affectée, ce qui augmente le risque de nécrose pulpaire (Lasfargues et Colon,

2010).
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L’ensemble des modifications survenant au cours du vieillissement pulpaire entraine une diminution
des capacités de défense de la pulpe (Goldberg, 2008).

La similitude évidente des réactions pulpaires face a une irritation et au cours du vieillissement
physiologique doit étre soulignée. Chaque fois qu’une dent est I’objet d’une agression, la pulpe subit
une inflammation qui entraine un vieillissement prématuré du tissu et une diminution de ses capacités

de défense ultérieure (Kaqueler et Le May, 1998).

1.2. Physiopathologie du complexe pulpo-dentinaire

1.2.1. Capacités de défense du complexe pulpo-dentinaire

Le complexe pulpo-dentinaire est amené a se défendre contre des irritants physiques, chimiques ou

bactériens. Face a ces irritants, le complexe pulpo-dentinaire possede des capacités défensives :

- la pression intra-pulpaire, qui est d’environ 14 cmH,O, est supérieure a la pression extérieure
de la dent. Cette surpression interne tend a repousser le fluide vers I’extérieur et limite ainsi
I’entrée de bactéries et de toxines.

- la couche des odontoblastes dans la pulpe représente la deuxieme ligne de défense. Les stimuli
externes augmentent a la fois 1’apposition de dentine péritubulaire dans les tubules et
I’apposition de couches dentinaires supplémentaires, ce qui réduit la perméabilité et augmente
la distance jusqu’a la pulpe.

- sous la couche odontoblastique se trouve une zone richement vascularisée qui permet la
fonction d’élimination. Les substances pénétrant dans la pulpe, via les tubules dentinaires,
peuvent €tre éliminées des tissus interstitiels par la micro-circulation. Ce processus permet
d’éviter des concentrations critiques dans le tissu pulpaire (Blunck, 1999).

Toute irritation de 1’organe pulpo-dentinaire entraine inévitablement une réponse pulpaire dont
I’évolution ultérieure dépend non seulement de I’intensité et de la durée de la réaction, mais également
de I’état préalable de la pulpe. Quand le stimulus n’excede pas la capacité de guérison de la pulpe, des
modifications peuvent apparaitre dans le complexe pulpo-dentinaire, incluant la réparation (Pashley,
1996).

Comme nous I’avons vu précédemment, la caractéristique anatomique essentielle de la pulpe dentaire
est qu'elle est enfermée dans une cavité close rendue inextensible par les parois dentinaires
minéralisées. De plus, la vascularisation pulpaire est de type terminale : les vaisseaux entrent et sortent
du canal radiculaire par un ou plusieurs orifices étroits au foramen apical. Ces deux particularités
confeérent a la pulpe une fragilité accrue vis-a-vis des agressions qu’elle peut subir (Kaqueler et Le

May, 1998).
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En cas d’irritation, la pulpe dentaire va réagir en développant une réaction inflammatoire appelée
« pulpite ». Mais la réparation et la cicatrisation, qui constituent normalement la derniere étape de
I’inflammation d’un tissu conjonctif, sont, dans le cas de la pulpe, trés inconstantes et toujours limitées

(Kaqueler et Le May, 1998).

1.2.2. Réponse pulpaire aux lésions carieuses

o  Généralités

La carie dentaire est une des pathologies les plus répandues dans le monde. Méme si la prévalence
des caries tend a diminuer dans les pays industrialisés, elle reste encore élevée pour certaines
populations de niveau socio-économique défavorisé (Piette et Goldberg, 2001). La maladie carieuse
reste donc un probleme majeur de santé publique. En effet, 80% des atteintes sont retrouvées chez
20% de la population (Badet et Richard, 2003). De plus, les données recensées par I’OMS en 2004
indiquent que, dans les pays développés, 60 a 90% des enfants scolarisés en sont atteints ainsi que la
grande majorité des adultes (Lasfargues et Colon, 2010).
La carie dentaire est une maladie infectieuse et multifactorielle caractérisée par la destruction localisée
des tissus durs de la dent. Cette affection est due a 1’activité métabolique des bactéries cariogenes
présentes dans la plaque dentaire. Ces bactéries colonisent les surfaces des dents et produisent des
acides organiques (par fermentation des glucides alimentaires) qui sont capables de dissoudre la
fraction inorganique des dents. Ce processus aboutit, a plus ou moins long terme, a une perte de
substance irréversible (Piette et Goldberg, 2001).
La lésion carieuse débute par une atteinte de I’émail (ou du cément) et progresse en direction de la
dentine. On observe une destruction des cristaux d’apatite et de la substance intercristalline au sein de
I’émail déminéralisé. La poursuite de cette déminéralisation augmente la perte minérale et donc la
porosité de I’émail ce qui favorise la progression des bactéries. Cependant, il est admis que tant que
I’émail recouvre la dentine, il n’y a pas d’invasion bactérienne des canalicules dentinaires (Lasfargues
et Colon, 2010).
Lorsque la jonction amélo-dentinaire est atteinte, 1’émail déminéralisé n’est plus soutenu par de la
dentine saine et finit par s’effondrer. Il se forme alors une cavité carieuse, exposant la dentine et
permettant ainsi 1’invasion bactérienne de celle-ci. Progressivement, les bactéries, précédées de leurs
toxines, vont envahir les tubuli dentinaires.
Au stade cavitaire, on distingue différentes zones de la superficie de la carie dentinaire vers la pulpe :
la zone nécrotique, la couche de dentine infectée, la couche de dentine affectée, puis la dentine
sclérosée. La dentine infectée, fortement déminéralisée, est contaminée par les bactéries présentes dans
les canalicules. Tandis que la dentine affectée, également déminéralisée, n’est quant a elle infiltrée que
par les bactéries pionnieres et est ainsi assimilée & une couche non infectée (Lasfargues et Colon,

2010).
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La progression par voie canaliculaire de la déminéralisation en profondeur induit une réaction

inflammatoire de la pulpe.

e Mcécanismes de défense de I’ organe pulpo-dentinaire face a la carie

Les réactions du complexe pulpo-dentinaire se produisent trés précocement, des les stades initiaux
des 1ésions carieuses, et s’intensifient aux stades avancés (Lasfargues et Colon, 2010).
Lorsque la carie atteint la dentine, les irritants bactériens diffusent a travers les tubules dentinaires en
direction de la pulpe ot ils provoquent une inflammation. L’intensité de la réponse pulpaire varie en
fonction de 1’age de I’individu, de 1’état initial de la pulpe, de la durée, de la profondeur de I’invasion
bactérienne, de la perméabilité dentinaire et de la vitesse de progression de la 1ésion carieuse (Piette et
Goldberg, 2001).
La progression de la carie peut étre freinée par la minéralisation des canalicules au sein de la dentine
sclérotique, constituant une barriere s’opposant a I’invasion bactérienne (Piette et Goldberg, 2001).
En effet, lors du processus carieux, la déminéralisation du tissu dentinaire s’accompagne d’une
libération de molécules initialement séquestrées dans la dentine. Dans ce pool de substances, se
trouvent de nombreux facteurs de croissance et notamment ceux de la famille TGF-B. Ces facteurs
libérés pourraient cheminer a travers les tubuli vers le parenchyme pulpaire, et stimuler les cellules
odontoblastiques et la sécrétion de dentine tertiaire (Fig. 1.12) (Simon et al., 2008).
De ce fait, si la carie progresse lentement, une couche de dentine réactionnelle sera synthétisée par les
odontoblastes primaires au niveau de la jonction dentine-pulpe. Une plus grande quantité de dentine
est ainsi formée en réponse a une carie chronique. A I’inverse, I’exposition de la pulpe est beaucoup
plus probable face a une carie aigué, a progression rapide. Si la 1ésion a provoqué la mort des
odontoblastes, il est encore possible d’obtenir la formation d’une dentine réparatrice secrétée par des
néo-odontoblastes, issus de la différenciation des cellules souches de la pulpe dentaire (Fig. 1.12).
Mais cette dentine est synthétisée tardivement (apres quelques dizaines de jours) et de facon lente
(Piette et Goldberg, 2001).
Les manifestations morphologiques de la réaction pulpaire sont (Piette et Goldberg, 2001) :

- une réduction du nombre et de la taille des corps cellulaires des odontoblastes,

le développement d’une ligne hyperchromatique incluse dans la dentine,

- la présence d’un infiltrat inflammatoire composé essentiellement de lymphocytes, de
plasmocytes et de macrophages: ces cellules immunocompétentes sont susceptibles de
répondre aux antigenes diffusant dans la pulpe a partir de la carie ;

- la prolifération de petits vaisseaux sanguins et de fibroblastes,

- un dépdt de fibres collagenes.

L’inflammation pulpaire augmente significativement lorsque la 1ésion est située a moins de 0,5 mm de
la pulpe. Cependant, ce n’est que lorsque les bactéries atteignent la couche de dentine réactionnelle

que la pulpe est enflammée de maniere aigué. On observe alors une congestion active des vaisseaux et
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une prolifération des polynucléaires. Plus les bactéries parviennent en grand nombre dans la pulpe,
plus les mécanismes de défense risquent d’étre débordés. En effet, la vascularisation limitée de la
pulpe ne peut plus apporter un nombre suffisant d’éléments inflammatoires. Les bactéries proliferent
et deviennent trop nombreuses par rapport au systeme de défense. Ceci meéne finalement a la nécrose

pulpaire (Fig. 1.13) (Piette et Goldberg, 2001).

1.2.3. Réponse pulpaire aux traumatismes

Les traumatismes avec implications orales représentent plus de 5% des traumatismes corporels et
dans 90% des cas, les dents sont impliquées (Andersson, 2008). Les deux tiers des traumatismes
concernent les incisives maxillaires. Cinquante & soixante pour cent sont des lésions simples,
principalement des fractures coronaires (Eid et Naulin-Ifi, 2010).

Lors d’un traumatisme entralnant une exposition pulpaire, la premiere manifestation observée est une
hémorragie accompagnée d’une inflammation locale (Cohen et al., 2006). L’exposition pulpaire est
ensuite rapidement recouverte d’une couche de fibrine. Il peut y avoir un bourgeonnement capillaire
au niveau de la partie superficielle, puis une prolifération de leucocytes et d’histiocytes. Cette réponse
pulpaire permet d’éviter une contamination de la plaie par la salive (Andreasen et Andreasen, 2007).
Quarante-huit heures apres le traumatisme, I’'inflammation pulpaire se limite a 2 mm de profondeur.
Plus I’inflammation progresse, et plus le risque de contamination bactérienne augmente. Par
conséquent, les chances de maintenir la vitalité pulpaire sont plus faibles (Cohen et al., 2006). Il ne
peut y avoir de guérison spontanée de la pulpe (Andreasen et Andreasen, 2007).

Selon une étude de Robertson et al. en 2000, une luxation concomitante a 1’exposition pulpaire peut
entrainer une aggravation de 1’inflammation pulpaire. Le processus de réparation est alors différent et

la guérison pulpaire retardée.

1.3. Contréole de la vitalité pulpaire

Le diagnostic du statut pulpaire se doit d’étre la synthese de I’historique de la dent, de I’examen
clinique, des tests cliniques et des radiographies (Pitt-Ford et Patel, 2004). Ainsi, il existe différents
tests permettant d’aider le praticien dans 1’évaluation de 1’état pulpaire. Ceux-ci nous orientent pour la
thérapeutique : conservation de la vitalité pulpaire ou traitement endodontique (Gopikrishna et al.,
2009). Ces tests peuvent étre divisés en tests de sensibilité pulpaire évaluant la réponse des fibres
nerveuses Ad et en autres tests dits de vitalité pulpaire (Sigurdsson, 2003).

Le test idéal se doit d’étre simple, rapide, objectif, standardisé, reproductible, non douloureux, non

préjudiciable et précis (Gopikrishna et al., 2009).
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1.3.1. Tests de sensibilité pulpaire

Il s’agit des tests thermiques et du test électrique. Ces tests sont liés a la neurophysiologie
pulpaire. En effet, ils évaluent la réponse nerveuse de la pulpe face a un stimulus. Plus I’intensité du
stimulus croit, plus le nombre de fibres nerveuses activées augmente, et donc plus la réponse
sensorielle sera importante (Gopikrishna et al., 2009).

Les stimuli doivent étre appliqués a proximité des cornes pulpaires, ou la densité nerveuse est la plus
forte. Cependant, la réponse pulpaire peut étre affectée par 1’épaisseur d’émail et de dentine, ou la
présence d’une restauration coronaire (Gopikrishna et al., 2009).

Ces tests permettent de reproduire les symptomes, de localiser la dent responsable, et de juger la

sévérité de la pathologie (Sigurdsson, 2003).

1.3.1.1. Tests thermiques

Ce sont les plus connus, et les plus utilisés, car ils sont simples a mettre en ceuvre. Ils consistent a
appliquer des variations thermiques brusques et soudaines, au froid ou au chaud, sur des dents
préalablement séchées et isolées. Ils permettent ainsi de reproduire facilement les stimuli responsables
du déclenchement, de 1’exacerbation ou de la diminution de la douleur.

Ces tests sont comparatifs et doivent étre conduits sur plusieurs dents contigués, la dent suspecte étant

évaluée en dernier.

e Test au froid

L’application de froid sur la dent entralne une contraction du fluide dentinaire a I’intérieur des
tubuli. Ce mouvement rapide du fluide dentinaire agit sur les fibres nerveuses Ad, provoquant une
sensation douloureuse (Pitt-Ford et Patel, 2004).
Le test au froid est le plus souvent effectué avec une boulette de coton réfrigérée avec un spray adapté
(par exemple, le DDM : dichlorodifluorométhane). Le spray réfrigérant est pulvérisé sur la boulette de
coton jusqu’a ce qu’elle apparaisse « givrée ». Celle-ci est ensuite appliquée sur la face vestibulaire
(dents antérieures) ou occlusale des dents cuspidées (Simon et Pertot, 2008).
Une réponse positive au test, ¢’est-a-dire la perception du froid par le patient, montre que la pulpe est
vitale. De plus, une réponse exacerbée de la dent suspecte par rapport aux autres est souvent le signe
d’une inflammation pulpaire. La persistance ou non de la douleur apres 1’arrét du stimulus permet de
différencier une pulpite réversible d’une pulpite irréversible. Ce diagnostic est uniquement clinique, et

non histologique (Gopikrishna et al., 2009).
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e Test au chaud

Le test au chaud est généralement effectué avec un morceau de gutta-percha blanche chauffé a la
flamme et placé sur la face vestibulaire de la dent préalablement isolée avec un peu de vaseline. Ce
test doit étre utilisé avec précaution car une chaleur excessive peut endommager la pulpe (Abd-
Elmeguid et Yu, 2009). En effet, I’application de chaleur stimule initialement les fibres AS. Mais si la
stimulation perdure, une douleur prolongée apparait, due a I’excitation des fibres C (Pitt-Ford et Patel,
2004). Ainsi, le test au chaud peut déclencher des douleurs tres vives. Il est donc conseillé d’avoir a

proximité une seringue d’eau froide afin de soulager le patient rapidement.

1.3.1.2. Test électrique pulpaire

Le test électrique consiste a stimuler les fibres nerveuses Ad en appliquant un courant électrique
sur la surface dentaire. Les impulsions électriques sont conduites par le fluide contenu a I’intérieur des
tubuli dentinaires (Pitt-Ford et Patel, 2004).

Au moment du test, ’isolation de la dent est nécessaire pour éviter toute interférence. Le courant est
transmis grace a deux électrodes, I’une sur la commissure labiale et I’autre sur la dent. L’électrode qui
est placée sur la dent doit se situer & I’endroit ou 1’épaisseur d’émail est la plus fine, c’est-a-dire au
niveau du bord incisif ou a proximité du collet de la dent (Gopikrishna et al.,2009). Lors de
I’utilisation du testeur électrique sur une molaire, il est recommandé de positionner 1’électrode sur la
cuspide mésio-vestibulaire (Lin ef al., 2007).

L’intensité initiale du courant est faible pour que le test ne soit pas douloureux, puis elle est augmentée
progressivement. Il est demandé au patient de se manifester lorsqu’il ressent une sensation de chaleur
ou de picotement. Une réponse positive prouve que les fibres Ad sont fonctionnelles (Gopikrishna et
al., 2009).

Ce test reste le plus sensible pour évaluer la persistance de filets nerveux pulpaires. La valeur
numérique indiquée par 1’appareil a peu d’intérét. Elle peut néanmoins étre utile en comparaison dans
le temps dans le cadre du suivi de la vitalité pulpaire d’une dent, en particulier lorsque les autres tests

ne sont pas exploitables (Simon et Pertot, 2008).

1.3.1.3. Limites

En évaluant la réponse des fibres nerveuses aux stimuli, les tests de sensibilité nous renseignent
uniquement sur la vitalité de la partie sensorielle de la dent. Ils ne nous donnent aucune indication sur
la vascularisation pulpaire qui reste 1’élément primordial de la vitalité pulpaire (Abd-Elmeguid et Yu,
2009 ; Hilton, 2009).

Ainsi, selon Petersson et al., cités par Abd-Elmeguid et Yu en 2009, 10 a 16 % des tests classiques

sont faux car les tissus nerveux sont plus résistants face a I’inflammation.
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En outre, les tests de sensibilité peuvent étre a 1’origine de faux positifs, c’est-a-dire des dents non
vitales qui répondent positivement aux tests. Ceci peut se voir chez les enfants ou les patients anxieux
qui anticipent une douleur avant le test. De plus, lors d’un test électrique, du tissu nécrotique ou une
restauration métallique peut conduire le courant vers un tissu nerveux sain adjacent (Gopikrishna e?
al., 2009 ; Pitt-Ford et Patel, 2004).

Il est également possible d’obtenir un faux positif sur une pulpe partiellement nécrosée, ou encore sur
des dents pluriradiculées pour lesquelles le tissu nerveux peut étre vital dans une racine, et pas dans les
autres (Bender, 2000).

Des faux négatifs peuvent aussi €tre rencontrés. Il s’agit de dents vitales répondant négativement aux
tests. C’est le cas chez les sujets agés car leurs dents nécessitent une stimulation plus forte que la
normale. Il en est de méme avec les dents immatures parce que leurs fibres nerveuses myélinisées
n’atteignent leur nombre maximum que cinq ans apres éruption. De plus, le plexus de Rashkow ne
sera entierement développé qu’a maturation complete des racines (Bender, 2000). Ainsi, concernant
les dents ayant un développement radiculaire incomplet, le test au froid est plus fiable que le test
électrique (Pitt-Ford et Patel, 2004).

De méme, les rameaux nerveux d’une dent traumatisée peuvent €tre rompus sans que le réseau
vasculaire ne soit touché. Ainsi, la pulpe est vitale puisque les vaisseaux sont intacts. Donc, suite a un
traumatisme, une dent qui ne répond pas positivement aux tests doit faire 1’objet d’un suivi régulier,
dans I’attente d’une réparation éventuelle des fibres nerveuses (Gopikrishna et al., 2009 ; Roeykens et
al., 2002).

Ces tests sont subjectifs car la réponse dépend de la perception par le patient du stimulus appliqué et
de I'interprétation par le praticien de la réaction du patient. De plus, la réaction des patients peut étre
influencée par la peur ou le manque de communication, conduisant parfois a des réponses non
sérieuses. Ceci est notamment visible chez les enfants, les patients ayant des désordres psychiques ou
encore ceux qui sont sous la dépendance de drogues ou d’alcool (Pitt-Ford et Patel, 2004).

Suite a un traumatisme, une réponse positive indique que la pulpe est vivante. Mais en 1’absence de
réponse, la pulpe est soit non vitale soit incapable de répondre a cause du traumatisme. En effet, juste
apres le choc, la dent traumatisée peut ne pas répondre aux tests a cause de 'inflammation, de la
pression ou de la lésion des fibres nerveuses apicales. Par conséquent, les tests de sensibilité ne
permettent pas de prédire la vitalité pulpaire. De plus, ils ne sont pas corrélés avec I’ histopathologie

pulpaire (Gopikrishna et al., 2009 ; Roeykens ef al., 2002).

1.3.2. Tests dits de vitalité pulpaire

Au cours de ces dernieres années, pour surmonter les problemes liés aux tests de sensibilité
pulpaire, des tests évaluant plutdt la vascularisation pulpaire ont été étudiés. Parmi ces tests, il existe

I’oxymétrie pulsatile et la fluxmétrie laser Doppler (FLD) (Sigurdsson, 2003).
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1.3.2.1. Oxymétrie pulsatile

L’oxymétrie pulsatile a été inventée dans les années 1970 par Aoyagi pour mesurer la saturation
en oxygene dans le sang de patients sous anesthésie générale ou sous sédation (Gopikrishna et al.,
2009). Cette méthode, objective et non-invasive, a ensuite été adaptée en laboratoire pour déterminer
la vitalité pulpaire (Jafarzadeh et Rosenberg, 2009).

L’oxymetre, composé de deux diodes et d’un détecteur de photons, doit s’adapter parfaitement a la
forme de la dent pour ne pas fausser le résultat. Son principe de fonctionnement repose sur 1’émission
de deux lumieres, I’une rouge a 640 nm et I’autre infrarouge a 940 nm. Selon qu’elles rencontreront de
I’hémoglobine oxygénée ou non oxygénée, les lumieres rouge et infrarouge seront absorbées de facon
différente. Ces changements d’absorption sont détectés par le capteur photoélectrique, puis analysés.
La saturation en oxygene de I’hémoglobine au niveau des capillaires sanguins de la pulpe dentaire est
ainsi évaluée (Gopikrishna et al., 2009).

En 2007, Gopikrishna et al. ont comparé la sensibilité et la spécificité de I’oxymétrie pulsatile avec
celles des tests au froid et électrique. Ils en ont conclu que I’oxymetre permettait d’avoir des résultats
plus fiables. Cependant, ce test n’est efficace que si le flux sanguin artériel est normal. Or, celui-ci
peut étre modifié en cas d’hypovolémie, d’hypothermie, de vasoconstriction périphérique importante,
ou encore en cas de mouvements de la part du patient (Jafarzadeh et Rosenberg, 2009). De plus, la
spécificité de 1I’oxymetre diminue lorsque des calcifications se sont formées au niveau de la chambre
pulpaire suite a2 un traumatisme, des restaurations profondes ou encore a cause du vieillissement
physiologique. C’est pourquoi I’oxymétrie pulsatile reste une technique en cours d’expérimentation

dans le cadre de I’odontologie (Gopikrishna et al., 2009).

1.3.2.2. Fluxmétrie par Laser Doppler

La Fluxmétrie Laser Doppler (FLD) mesure le flux des cellules sanguines a I’intérieur d’un tissu
sans y provoquer la moindre altération. Cette méthode objective, tres utilisée en médecine, a été
décrite pour la premiere fois en odontologie par Gazelius ef al. en 1986. Elle permet d’évaluer la
vitalité correspondant a la perfusion sanguine de la pulpe dentaire (Gopikrishna et al., 2009 ; Lee et
al., 2001).

L’appareil génere un faisceau laser qui traverse les tissus durs de la dent, et arrive a la pulpe dentaire
ot il rencontre des cellules sanguines. Les globules rouges en mouvement vont réfléchir le rayon laser,
renvoyant ainsi une partie de la lumiere (Fig. 1.14). Ce rayonnement réfléchi est caractérisé par un
décalage de longueur d’onde. C’est ce décalage qui est capté par le récepteur de ’appareil et analysé a
I’aide d’un logiciel qui permet de caractériser le flux sanguin pulpaire. Ce flux sanguin est

proportionnel au produit de la vitesse des hématies par leur concentration (Gopikrishna et al., 2009).
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Certains auteurs mettent en avant 1’efficacité de la Fluxmétrie Laser Doppler pour distinguer une dent
vitale d’une dent nécrosée. Par exemple, I’étude menée par Karayilmaz et Kirzioglu, en 2011, a
montré que la FLD était une méthode plus fiable et plus efficace que 1’oxymétrie et le test électrique
pour évaluer 1’état pulpaire.

En revanche, d’autres auteurs ont démontré les difficultés pour enregistrer de maniere sensible le flux
sanguin pulpaire car de nombreux parametres sont susceptibles de perturber I’enregistrement. Ainsi, la
position du patient peut influencer le résultat du test. Il doit étre a I’état de repos et completement
immobile (Jafarzadeh, 2009). De plus, des parametres tels que les antécédents locaux, la présence de
restaurations, 1’épaisseur des tissus ou la dimension des dents peuvent également perturber
I’enregistrement (Roy et al., 2008).

La Fluxmétrie Laser Doppler est certes difficile a mettre en ceuvre cliniquement mais elle peut
apporter des éléments intéressants au diagnostic pulpaire, notamment en traumatologie dentaire. Elle
devra cependant s’adapter davantage a 1’odontologie pour que son utilisation devienne courante (Roy

et al., 2008). Ainsi, cette technique demeure encore au stade expérimental dans le cadre de la

dentisterie.
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CHAPITRE 2. LE COIFFAGE PULPAIRE DIRECT

2.1. Définition

Le terme de « réparation pulpaire » est utilisé pour caractériser un ensemble de thérapies dont le
but est de favoriser la guérison d’une pulpe qui est encore vivante. Cette réparation pulpaire est
obtenue apres traitement de la 1ésion par coiffage pulpaire direct ou indirect (Goldberg et Schmalz,

2011).

e (Coiffage pulpaire direct

Le coiffage pulpaire direct est le traitement d’une pulpe vitale exposée par recouvrement de la
plaie pulpaire (pulpe dénudée superficiellement) par un agent protecteur pour permettre la cicatrisation

de la pulpe et le maintien de sa vitalité (Fig. 2.1) (American Association of Endodontists, 2003).

e (Coiffage pulpaire indirect

Dans le cas du coiffage pulpaire indirect, 1’agent protecteur est placé au-dessus d’une couche de
dentine déminéralisée, laissée en place pour agir comme barriere protectrice afin de réduire tout
dommage additionnel a la pulpe et permettre sa guérison (Fig. 2.1) (Académie Canadienne

d’Endodontie).

Reconstitution coronaire Reconstitution coronaire

Matériau de coiffage Matériau de coiffage

A. Coiffage pulpaire direct. B. Coiffage pulpaire indirect.

Figure 2.1. Représentation schématique des coiffages pulpaires direct (A) et indirect (B).
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2.2. Objectifs

Les objectifs du coiffage pulpaire sont les suivants :

- protéger la pulpe des agressions additionnelles,

- permettre la cicatrisation du tissu pulpaire exposé,

- maintenir la vitalité pulpaire et les fonctions normales de la pulpe,

- faciliter la syntheése d’une couche de dentine réparatrice, conduisant ainsi a la formation d’un

pont dentinaire (American Association of Endodontists, 1981 et 2003).

Ces objectifs ne peuvent étre remplis que si le potentiel dentinogénétique de la pulpe est préservé,
d’ot I’intérét du bilan biologique avant traitement thérapeutique (Hess et al., 1990).
Lorsque la pulpe est dénudée, il y a une destruction de la couche odontoblastique et une inoculation
septique. Le but de la thérapeutique est de retrouver un tissu pulpaire sain en rendant a la pulpe sa
stérilité et en faisant disparaitre I’inflammation. Une nouvelle couche d’odontoblastes pourra alors se
former et la dentinogenése reprendra son cours normal. Cette apposition dentinaire entrainera une
nouvelle fermeture de la chambre pulpaire (Hess et al., 1990).
Ainsi, la guérison de 1’ensemble pulpo-dentinaire correspond a une reprise de la dentinogenese. De ce
fait, le coiffage pulpaire est une thérapeutique dite « dentinogene » : il porte sur I’ensemble pulpo-
dentinaire et a pour but de redonner a la pulpe enflammée une structure normale et une vie saine pour
que ses fonctions naturelles, en particulier la dentinogenese, puissent a nouveau s’ exercer

régulierement (Hess et al., 1990).

2.2.1. Conservation de la vitalité pulpaire

Le but ultime du coiffage pulpaire est de maintenir toutes les fonctions du complexe pulpo-
dentinaire sans dégénérescence. La préservation de la vitalité pulpaire doit étre aujourd’hui une
préoccupation essentielle du clinicien, car c’est un des principaux facteurs du maintien des dents sur
I’arcade, dans un contexte d’allongement de la durée de vie (Colon et al., 2010a).

Cependant, la conservation de la vitalit¢ pulpaire dépend de la capacité des cellules pulpaires a
survivre, c’est-a-dire a faire face a la lésion, mais aussi a initier une réparation et une cicatrisation
(Murray et al., 2002).

Une dent dépulpée est plus fragile du fait des modifications structurales, biologiques et mécaniques
induites par la disparition du tissu pulpaire. La suppression de la pulpe entraine notamment la perte
des fonctions neurosensorielles et proprioceptives.

La conservation de la vitalité pulpaire présente donc de nombreux avantages (Hess et al., 1990) dont le
maintien de la teinte et une meilleure résistance mécanique des tissus minéralisés. En effet, la

vascularisation de la pulpe assure I’hydratation de la dentine, permettant a celle-ci de constituer une
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masse résiliente sous I’émail. La dentine est ainsi capable d’absorber les chocs subis par 1’émail et
donc de limiter les risques de fissures et de fractures (Stockton, 1999). De méme, une dent dévitalisée
nécessite 2,5 fois plus de charges pour enregistrer une réponse proprioceptive comparée a une dent
vitale (Stanley, 1989). Ainsi, une dent vitale est mieux protégée contre les dommages des tissus durs
provoqués par les forces de mastication.

D’autre part, la persistance de la vascularisation pulpaire permet 1I’apport dans la pulpe de tous les
éléments anti-infectieux, anti-inflammatoires et immunitaires. En [’absence de cette protection, la
pulpe ne peut plus se défendre contre ’infiltration microbienne. Le grand danger de la dépulpation est
donc I'infection (Hess et al., 1990).

Conserver une dent pulpée, c’est donc conserver le potentiel de régénération du complexe pulpo-
dentinaire. En plus des réactions pulpo-dentinaires protectrices, la conservation de la pulpe vivante est
également nécessaire aux réactions réparatrices en réponse aux agressions bactériennes ou
traumatiques (Colon et al., 2010a).

De plus, la dent vivante est sensible. Face a une agression extérieure, la pulpe réagit. Cette sensibilité
pulpaire constitue un signal d’alarme qui amene le patient a consulter et limite ainsi 1’évolution de la

pathologie (Hess ef al., 1990).

2.2.2. Apexogenese

Le traitement endodontique d’une dent immature entraine 1’arrét de 1’édification radiculaire.
L’arrét du développement peut entrainer un rapport couronne/racine défavorable ainsi qu’une moindre
résistance des parois dentinaires, d’oll un pronostic défavorable a long-terme (Hess et al., 1990).

Ainsi, lorsque la pulpe dentaire d’'une dent permanente immature est exposée, si 1’état pulpaire le
permet (pulpe vivante et non inflammatoire), le traitement consiste a conserver cette vitalité pulpaire
afin de permettre la poursuite physiologique du développement radiculaire (Davit Beal et al., 2007).
C’est le principe de I’apexogenese qui a pour objectif de maintenir la vitalité pulpaire lorsque les
racines dentaires ne sont pas completement développées, afin de permettre la poursuite de la

maturation de la dent et la fermeture apicale (HAS, 2008).

2.3. Indications

2.3.1. Bilan biologique pulpaire

Avant d’envisager une procédure de coiffage pulpaire, il faut s’assurer que le parenchyme pulpaire

est vital.
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Le bilan biologique de la pulpe doit tenir compte :
- de’age de celle-ci : plus la pulpe est jeune, plus les facultés réparatrices sont grandes,
- des antécédents pulpaires : plus la dent a subi d’agressions, moins il existe de chances de
conserver la pulpe vivante,
- et de son état pathologique (Hess et al., 1990).
La démarche diagnostique repose donc sur I’anamnese médicale et dentaire, complétée par I’examen
clinique et les examens complémentaires radiographiques. Le diagnostic du statut pulpaire est détaillé

dans la classification des pulpopathies.

e Anamnéese médicale et dentaire

L’anamnese médicale peut révéler de possibles contre-indications (Cf. 2.4.1.).

L’anamnese bucco-dentaire évalue subjectivement la symptomatologie. Un antécédent antérieur de
douleur dentaire indique que la pulpe est séverement enflammée. Ainsi, une douleur pulpaire 1égere a
modérée sur une dent n’ayant aucun antécédent de douleur indique que I'inflammation pulpaire est
plus probablement réversible. Alors que ces mémes symptdmes survenant sur une dent ayant des
antécédents de douleur indiquent que la pulpe est enflammée de facon irréversible, nécessitant alors un

traitement endodontique (Bender, 2000).

e Examen clinique

L’examen exo-buccal doit confirmer I’absence d’adénopathie et de tuméfaction.
L’examen clinique endo-buccal (Fioretti ef al., 2010) comprend :

- I’examen visuel des surfaces dentaires, gingivales et muqueuses,

- la palpation,

- les tests de percussion,

- les tests de sensibilité pulpaire,

- le sondage parodontal,

- DI’évaluation de la mobilité dentaire.
Le test de palpation consiste a palper la gencive en regard des apex des dents. Une zone douloureuse
laisse suspecter la présence d’une parodontite apicale (Pertot et Simon, 2004).
Le test de percussion est effectué avec le manche d’un miroir. Il peut étre vertical (en tapotant sur le
bord incisif ou occlusal de la dent) ou axial (sur la face vestibulaire). Une réponse positive de ce test
est le signe pathognomonique d’une inflammation desmodontale. Il ne renseigne aucunement sur I’état
pulpaire (Simon et Pertot, 2008). Le sondage parodontal et I’appréciation de la mobilité de la dent
completent I’examen du parodonte.
La vitalité pulpaire est évaluée a I’aide de tests de sensibilité. Toutefois, ces tests sont a interpréter

avec prudence sur une dent immature ainsi que dans les jours suivant un traumatisme dentaire. De
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plus, linterprétation des réponses aux tests est plus délicate pour les dents pluriradiculées car
différents statuts pulpaires peuvent alors coexister (Bender, 2000 ; Gopikrishna et al., 2009).
A Tl’issu de cet examen clinique, le coiffage pulpaire pourra étre entrepris si les conditions suivantes
sont réunies (Bogen et al., 2008) :

- absence de fistule et de tuméfaction,

- absence de douleur a la palpation,

- absence de douleur a la percussion,

- test au froid positif mais non exacerbé,

- mobilité et sondage parodontal dans les normes.
De plus, le coiffage pulpaire ne sera réalisé que si une restauration étanche, empéchant la pénétration

bactérienne, peut étre appliquée (European Society of Endodontology, 2006).

e Examen radiographique

La radiographie préopératoire est prise selon la technique des plans paralleles (long cdne), a 1’aide
d’un angulateur afin de visualiser la dent et les tissus péri-apicaux avec un minimum de distorsion
(HAS, 2008).
L’examen radiographique rétro-alvéolaire complete I’examen clinique et objective 1’épaisseur de
dentine résiduelle, le degré de maturation radiculaire, I'intégrité du ligament rétro-alvéolaire et
d’éventuelles résorptions.
Les états régressifs, physiologiques (sénescence) ou pathologiques (sénilité), se traduisent sur I’image
radiographique par une réduction considérable du volume de la cavité pulpaire (comparativement a
celle des autres dents). Cette dégénérescence calcique est un élément défavorable a la cicatrisation
tissulaire (Hess et al., 1990).
Les conditions requises pour la réalisation du coiffage pulpaire sont (Bogen et al., 2008) :

- absence d’élargissement du ligament parodontal,

- absence d’atteinte de furcation,

- absence de résorption radiculaire interne,

- absence de pathologie péri-radiculaire.

e (lassification des pulpopathies

La pulpe ne peut étre directement inspectée ni examinée. L’analyse histopathologique de la pulpe
n’étant pas possible cliniquement, une classification des pulpopathies basée sur le type de cellules
inflammatoires ne peut étre utilisée.

Une classification clinique de I’'inflammation pulpaire, basée sur la présence ou non de douleur, est
donc actuellement largement acceptée. Nous avons retenu la classification de Baume et Fiorre-Donno,
citée par Piette et Goldberg en 2001. Elle comprend quatre catégories: 1’atteinte pulpaire

asymptomatique, la pulpite réversible, la pulpite irréversible, et la nécrose pulpaire (Tab. 2.1). Cette

43



classification, qui s’appuie sur I’observation des symptomes dans le cadre de I’examen clinique, nous
fournit des indications sur la thérapeutique a effectuer.

Selon I’Académie Canadienne d’Endodontie, le coiffage pulpaire direct est indiqué pour 1’exposition
d’une pulpe vivante dans une dent asymptomatique ou avec des symptomes compatibles avec une
pulpite réversible, ce qui correspond aux catégories I et II de Baume.

La difficulté est de définir I’ « état normal » de la pulpe. Il manque, en pratique clinique, un moyen de
diagnostic fiable du degré d’inflammation pulpaire. Comme nous I’avons vu précédemment, les seuls
tests objectifs a disposition du clinicien sont les tests thermiques, voire électriques. Bien que tres
utiles, ils ne renseignent que sur la persistance d’une innervation au sein de la pulpe, alors qu’une
évaluation de la persistance du systeme vasculaire serait une aide beaucoup plus précieuse (Simon et
al., 2008).

De plus, I'inconfort ou la douleur, interprétés comme des signes d’altération du tissu pulpaire,
n'indiquent pas toujours une irréversibilité des dommages pulpaires. Cependant, certains modeles et
intensités de douleur tendent a suggérer une plus grande probabilité de changement irréversible (Ward,
2002). Ainsi, la limite généralement admise de réversibilité de 1’inflammation pulpaire correspond au
terme de « pulpite irréversible » caractérisée par I’apparition de douleur spontanée (Tab. 2.2).

Ainsi, ’ensemble de I’anamnese, de I’examen clinique et des radiographies nous permet de poser un
diagnostic du statut pulpaire. Ce diagnostic va nous orienter vers une thérapeutique de conservation de

la vitalité pulpaire ou de traitement endodontique.

2.3.2. Indications propres aux €tiologies de 1’exposition pulpaire

2.3.2.1. Lésions carieuses

La pulpe est le plus souvent mise a nu pendant I’ablation de dentine cariée ramollie. Dans ce cas,
le coiffage pulpaire est réalisé si les conditions suivantes sont réunies (European Society of
Endodontology, 2006 ; Hess et al., 1990) :

- possibilité de reconstituer la dent apres coiffage,

- pulpe vitale sans antécédents de douleur spontanée,

- possibilité de poser la digue,

- restauration étanche appliquée.

Cependant, I’indication du coiffage pulpaire aprés une exposition carieuse est controversée, et ce pour
plusieurs raisons.
Tout d’abord, toute atteinte carieuse, méme minime, entraine une inflammation pulpaire. Le passage

N

des bactéries ou de leurs toxines a travers les tubules dentinaires est responsable de ce processus
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inflammatoire. Plus la 1ésion carieuse est profonde, plus I’inflammation pulpaire est importante et la
dent symptomatique. Mais tant que I’inflammation pulpaire est localisée et ne concerne que peu de
tissu, le processus de pulpite est réversible (Simon et Pertot, 2008). De ce fait, en cas d’exposition
carieuse, la pulpe est enflammée a un degré variable et inconnu, dépendant de I’extension de la 1ésion
carieuse. Les capacités de guérison de la pulpe sont donc diminuées en comparaison avec une
exposition mécanique ol il n’y a pas d’inflammation préexistante.

C’est pourquoi, lorsque le coiffage est pratiqué sur des dents dont la pulpe est exposée par carie, les
échecs tendent a augmenter considérablement. Selon Tronstad (1993), on ne peut plus espérer que 30 a
40% de réussite. Toutefois, il n’y a pas de consensus concernant le taux de survie des coiffages
pulpaires directs effectués sur des dents cariées ; les résultats varient selon les études.

Ainsi, Al-Hiyasat et al. en 2006 ont comparé les résultats de coiffages pulpaires directs réalisés sur des
expositions mécaniques et carieuses. Le taux de succes a été déterminé trois ans apres traitement par
une évaluation radiographique : il était de 92% pour les expositions mécaniques, et seulement de 33%
pour les expositions carieuses. De méme, Barthel er al. (2000) ont examiné les résultats de coiffages
pulpaires directs a ’hydroxyde de calcium sur des expositions carieuses, apres un délai de cinq et dix
ans. Le taux de succes, déterminé cette fois-ci par radiographie et tests de vitalité pulpaire, était de
37% a cinq ans et de 13% a dix ans. Pourtant, Matsuo et al. (1996) ont obtenu dans leur étude des taux
de succes de I’ordre de 80 a 90% jusqu’a vingt-et-un mois apres coiffage pulpaire direct sur des dents
cariées.

Par ailleurs, le risque d’exposition pulpaire dans une zone cariée pourrait désormais €tre prévenu par
une approche ultraconservatrice. En effet, ’exérése minimale de la dentine cariée constitue,
aujourd’hui, une solution de remplacement acceptée par rapport au concept plus invasif d’élimination
totale de la 1ésion carieuse (Ricketts et al., 2006). Dans ce cas, I’élimination partielle de la carie
permet de réduire le risque d’exposition pulpaire en présence de 1ésions profondes sur les dents ne
présentant pas de symptdmes de pulpite irréversible. Un curetage partiel est ainsi réalisé et la dentine
cariée est scellée par la restauration (Lasfargues et Colon, 2010).

Ainsi, la dentine infectée, considérée comme « ramollie », est éliminée partiellement durant la
préparation cavitaire. Une couche de dentine « molle » est donc laissée en place par-dessus la pulpe,
pour éviter que celle-ci ne soit exposée, et recouverte par un agent de coiffage. La cavité est ensuite
obturée par une restauration temporaire. Ceci entraine un arrét de la progression de la 1ésion carieuse.
On observe une reminéralisation de la dentine affectée avec formation de dentine réparatrice. Apres un
certain temps (au moins 2 mois), la cavité est réouverte pour parachever 1’exérese carieuse. Si la
réponse est favorable et que la dentine est dure, une restauration permanente est mise en place. Cette
procédure est appelée « stepwise » ou « excavation en 2 étapes » (Oliveira et al., 2006 ; Thompson et
coll., 2008 ; Ward, 2002).

Il a été démontré que, durant I’intervalle de temps ou le coiffage est laissé en place, il y a une

diminution importante de la croissance bactérienne et la dentine cariée restante montre les
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caractéristiques d’une 1ésion inactive (Kidd, 2004). La mise en place d’une restauration d’intégrité
suffisante entraine une diminution importante du nombre de bactéries aérobies et anaérobies (Maltz et
al., 2002). En effet, une fois isolées de 1’environnement buccal, les bactéries cariogenes sont séparées
de leur source de nutrition : elles vont soit mourir soit rester quiescentes, et ainsi ne représentent pas
un danger pour la pulpe. Il n’apparait donc pas nécessaire de réintervenir pour éliminer le séquestre
carié (Thompson et al., 2008).

En effet, la réouverture de la cavité présente un risque inutile d’exposition pulpaire. Or la pulpe
exposée peut étre séverement endommagée durant les procédures de restauration, affectant ainsi les
mécanismes de défense. La possibilité d’éliminer partiellement la carie et de restaurer la dent en un
seul temps permettrait d’avoir des conditions plus favorables pour la cicatrisation de la pulpe (Oliveira
et al., 2006). D’ailleurs, plusieurs études ont montré qu’il n’y avait pas plus d’échecs lorsqu’il n’était
pas pratiqué de réentrée pour éliminer la dentine cariée restante que lorsque celle-ci était effectuée.
Néanmoins, les données cliniques sur ce sujet sont pour I’instant peu nombreuses et disparates. Des

études supplémentaires seront donc nécessaires (Lasfargues et Colon, 2010).

2.3.2.2. Traumatismes

Selon la littérature, le systéme de classification le plus souvent utilisé est celui d’ Andreasen (32%)
(Tab. 2.3) (Feliciano et de Franca Caldas Jr, 2006).
Dans cette classification, un coiffage pulpaire direct peut étre envisagé en cas de :

- fracture coronaire complexe : elle atteint I’émail et la dentine avec implication de la pulpe,

- fracture corono-radiculaire complexe : elle concerne 1’émail, la dentine et le cément, et est

associée a une exposition pulpaire (Toledo-Arenas et Descroix, 2010).

Le coiffage ne sera réalisé uniquement si les conditions suivantes sont réunies (Fraysse et al., 2007) :
- exposition pulpaire peu étendue, inférieure a Imm,
- pulpe saine,
- traumatisme de moins de 24 heures,

- délabrement coronaire limité.

Lors d’un traumatisme, méme lorsque la dent est saine au moment de I’exposition de la pulpe, celle-ci
va s’enflammer si elle reste exposée a I’environnement buccal. Des bactéries vont coloniser la surface
de la blessure et envahir les couches superficielles de la pulpe a la faveur du caillot sanguin qui s’y est
constitué (Tronstad, 1993). Plus le temps d’exposition est important, moindres sont les chances de
guérison car la quantité des bactéries qui va coloniser la pulpe sera importante et une inflammation
irréversible peut s’installer avec formation de micro-abces (Olsburgh et al., 2003). Toutefois, un temps

de contamination par I’environnement buccal de 24 heures ou moins présente peu, sinon pas d’effet,
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sur la cicatrisation pulpaire et la formation de tissus minéralisés (Blunck, 1999). C’est pourquoi, lors
d’une fracture coronaire avec exposition pulpaire, le traitement doit étre effectué dans les 24 heures

qui suivent le traumatisme afin de sauvegarder la vitalité pulpaire (Andreasen et al., 2002).

o Dents permanentes matures

Le coiffage pulpaire direct peut étre réalis€ pour une exposition minime qui remonte a moins de
24 heures sur une dent restaurable. Par contre, pour une exposition pulpaire plus étendue et/ou plus
ancienne (au-dela de 24 heures), ou encore si un ancrage radiculaire est nécessaire a la reconstitution,
le traitement endodontique est la technique de choix (European Society of Endodontology, 2006 ;
Naulin-Ifi, 2005 ; Swift et al., 2003).
Cependant, pour certains auteurs, une pulpotomie partielle peut étre envisagée pour une effraction
pulpaire, toujours minime, mais plus ancienne : entre 24 et 48 heures. Le tissu pulpaire enflammé
superficiellement est alors éliminé sur une profondeur de 2 mm, jusqu’a retrouver un parenchyme

pulpaire sain (Toledo-Arenas et Descroix, 2010).

e Dents permanentes immatures

Lors d’exposition pulpaire sur une dent permanente immature vitale, 1’objectif majeur est la
conservation de la vitalité pulpaire, et ce, afin de permettre 1’édification radiculaire, ou « apexogenese
» dans des conditions physiologiques.

Comme pour les dents matures, le coiffage direct de la pulpe exposée est indiqué pour des effractions
minimes, avec une exposition de 24 heures au plus.

Mais la particularité des dents permanentes immatures est que 1’amputation pulpaire peut €tre réalisée
jusqu’a quelques jours apres le traumatisme. Ainsi, une pulpotomie partielle peut étre pratiquée
jusqu’a 3 jours apres le traumatisme. Et pour un temps d’exposition supérieur a 3 jours, il est
recommandé de réaliser une pulpotomie cervicale afin d’éliminer toute la pulpe coronaire. Elle est
également indiquée lorsque la surface d’exposition et le délabrement coronaire sont importants. Du
fait des complications pulpaires qui peuvent survenir (résorption, dégénérescence calcique et nécrose),
la pulpotomie cervicale est considérée comme un traitement temporaire induisant 1’évolution

radiculaire. Elle sera suivie d’un traitement endodontique apres édification apicale (Naulin-Ifi, 2005).

2.3.2.3. Expositions pulpaires iatrogenes

L’exposition pulpaire iatrogene est une dénudation accidentelle de la pulpe par des instruments
dentaires rotatifs ou manuels lors d’une préparation cavitaire ou périphérique, et ce en I’absence de
carie dentaire (American Association of Endodontists, 2003).

L’ouverture de la chambre pulpaire étant accidentelle, la pulpe exposée est considérée comme

indemne de toute inflammation (Tronstad, 1993). Si les conditions aseptiques sont maintenues, la
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pulpe sous-jacente ne sera normalement pas inflammée ni infectée ( Komabayashi et Zhu, 2010 ). De
plus, lorsque la pulpe est 1égerement touchée par un instrument rotatif, I’exposition est généralement
minime (moins de 0,5 mm). Ceci explique le tres bon pronostic apres traitement par coiffage pulpaire

lorsque celui-ci est réalisé sous champ opératoire étanche (Christensen, 1998).

2.4. Contre-indications

2.4.1. Contre-indications générales

e Suyjets a risque infectieux

Le coiffage pulpaire direct est contre-indiqué chez ces patients car il y a un risque d’inflammation
et de nécrose pulpaire toujours latent avec cette thérapeutique.
Il existe deux catégories de sujets a risque :

- les patients immunodéprimés (a risque d’infection locale et de son extension éventuelle),

- les patients a haut risque d’endocardite infectieuse (risque de fixation d’un germe sur un

endocarde antérieurement 1€sé) (Afssaps, 2011).

Les cardiopathies a haut risque d’endocardite sont :

- les cardiopathies ayant nécessité la pose d’une prothese valvulaire,

- les antécédents d’endocardite infectieuse,

- les cardiopathies congénitales cyanogenes (Afssaps, 2011).
Chez ces patients a risque, une antibioprophylaxie est nécessaire avant tout acte générateur d’une
bactériémie. Les soins conservateurs étant des actes non invasifs, ils ne nécessitent donc pas
d’antibiothérapie prophylactique (Afssaps, 2011).
Concernant le traitement des caries superficielles et profondes chez les sujets atteints de cardiopathies
a haut risque d’endocardite, il est possible de réaliser un coiffage pulpaire indirect. Mais le coiffage
direct et la pulpotomie sont des techniques qui ne doivent pas étre mises en ceuvre car elles peuvent
étre a l'origine d’une bactériémie. De plus, le coiffage pulpaire direct peut aboutir a une nécrose
pulpaire (Cherifi et al., 2004).
Chez un patient a haut risque d’endocardite, si une exposition pulpaire est redoutée, le traitement
endodontique de la dent sous antibioprophylaxie doit étre envisagé. Il n’est réalisable que si la pulpe
est vitale, sous digue, en une seule séance, et si la totalité de la lumiere canalaire est accessible. Si ces
conditions ne sont pas réunies, la dent devra étre extraite (Afssaps, 2011).
Concernant les sujets diabétiques, une étude réalisée par Raescu et al. en 2010 a permis de montrer
que des coiffages pulpaires directs peuvent étre entrepris avec succes chez ces patients si certaines

conditions sont respectées, notamment 1’4ge qui doit étre inférieur a trente-cing ans.
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e (Coagulopathies

Certains troubles graves de la crase sanguine peuvent étre a ’origine d’hémorragies importantes et

devenir ainsi des contre-indications (Hess et al., 1990).

e Contre-indications aux anesthésiques

Les interventions portent sur des dents vivantes, donc sensibles, et nécessitent trés souvent des
anesthésies. Certaines rares contre-indications des anesthésies peuvent interdire leur pratique (Hess et

al., 1990).

e  Motivation, suivi et hygieéne

La motivation du patient doit également €tre prise en compte parmi les contre-indications
générales. En effet, un patient présentant une mauvaise hygiene bucco-dentaire ne peut étre candidat a
une thérapeutique par coiffage. De plus, il doit étre possible d’effectuer un suivi clinique et

radiologique du coiffage pulpaire effectué (Bergenholtz, 2005).

2.4.2. Contre-indications locales

e Dents temporaires

Le traitement de la dénudation pulpaire est différent de celui des dents définitives parce que le
pronostic du coiffage pulpaire direct est moins favorable et que, de ce fait, la pulpotomie représente le
traitement de choix (Beer et al., 2008).

Cependant, le coiffage pulpaire direct (trés rare en denture temporaire) trouve son intérét dans le
traitement d’une petite exposition pulpaire mécanique ou traumatique récente dans des conditions de
réponses physiologiques favorables (stade I) (Davit Beal ef al., 2007).

Néanmoins, si la dénudation pulpaire se produit au niveau de la dentine cariée ou s’il existe des Iésions

pulpaires, la pulpotomie est toujours le traitement de choix (Beer ef al., 2008).

e Traumatisme de plus de 24 heures

Si le traumatisme date de plus de 24 heures, il est admis que I’inflammation s’est propagée de

facon trop importante au sein du tissu pulpaire pour effectuer un coiffage pulpaire (Naulin-Ifi, 2005).

e (Catégorie III de Baume

Le coiffage pulpaire est contre-indiqué lorsque la dent présente des antécédents de douleur

spontanée (Cohen et al., 2006).
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e (Catégorie IV de Baume

Le coiffage pulpaire est contre-indiqué car la pulpe est nécrosée.

e Impossibilité de poser la digue

Lors du curetage carieux, si la pulpe est exposée sans pose de la digue au préalable, alors le
coiffage pulpaire ne peut étre réalisé. Un champ opératoire constitué de rouleaux de coton avec pompe
a salive n’est pas suffisant. Si I’exposition de la pulpe est prévisible ou redoutée, la dent doit pouvoir

étre isolée a I’aide de la digue (Hess et al., 1990).

e Saignement pulpaire excessif

Un saignement excessif indique une inflammation importante de la pulpe, dont les chances de
guérison sont réduites. En cas de saignement pulpaire abondant et continu, la thérapeutique doit se
diriger vers le traitement endodontique. Par ailleurs, un saignement qui ne peut €tre contrdlé va
entrainer la formation d’un caillot entre le matériau de coiffage et la pulpe, conduisant a I’échec du

traitement (Matsuo et al., 1996).

e Présence de calcifications au sein du tissu pulpaire

La mise en évidence de calcifications au sein du tissu pulpaire lors d’un examen radiographique
indique généralement un antécédent de pathologie pulpaire, et contre-indique donc le traitement par

coiffage (Cohen et al., 20006).

e Délabrement coronaire important

L’importance de la perte de substance et son niveau déterminent la nature de la reconstitution de la
dent. Si elle est étendue et nécessite un ancrage radiculaire, on ne peut garder la dent vivante (Hess ef

al., 1990).

2.5. Protocole du coiffage pulpaire direct

e Controle de la vitalité pulpaire

L’évaluation préopératoire doit permettre d’apprécier 1’état biologique de la pulpe. La vitalité

pulpaire est déterminée a I’aide des différents tests vus précédemment.

e Radiographie préopératoire

Le volume et la place de la chambre pulpaire, ainsi que 1’édification radiculaire de la dent, sont

évalués sur la radiographie (Fig. 2.2).
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e Anesthésie
Le travail s’effectuant au contact d’un tissu pulpaire vivant, I’anesthésie est donc obligatoire pour

éviter toute douleur au patient.

e Mise en place de la digue

La dent doit étre isolée pour prévenir toute contamination (European Society of Endodontology,
2006). Ainsi, en cas de lésion carieuse profonde, si une exposition pulpaire est redoutée, il est
préférable d’isoler la dent a 1’aide de la digue avant de commencer I’éviction carieuse (Fig. 2.3).
Toutefois, certains auteurs considerent que la digue peut étre mise en place au plus tard une fois que

I’exposition pulpaire est mise en évidence (Stockton, 1999).

e Curetage dentinaire (réalis€ uniquement s’il existe une 1ésion carieuse)

L’acces a la carie est réalisé a I’aide d’une fraise diamantée montée sur turbine. Puis 1’éviction de
la dentine cariée est effectuée avec une fraise boule en carbure de tungstene montée sur contre-angle a
faible vitesse (1000 a 1500 t/mn) (Turpin et Vulcain, 2005).
Le fraisage doit étre réalisé sous faible pression et sous spray. En effet, I’utilisation des instruments
rotatifs peut provoquer des modifications pulpo-dentinaires qui sont la conséquence d’une élévation de
température. C’est pourquoi il est indispensable de contrdler la vitesse, I’effet thermique et la pression
(Turpin et Vulcain, 2005).
Les fraises utilisées doivent avoir un diametre correspondant a la taille de la 1ésion carieuse.
L’élimination des tissus carieux est effectuée de la périphérie vers le centre de la l1ésion (c’est-a-dire
des parois périphériques vers la paroi pulpaire de la cavité) pour minimiser le risque d’infection en cas
d’exposition pulpaire (de Almeida Neves et al., 2011).
Le curetage dentinaire peut se terminer a 1’excavateur afin de ne pas risquer une exposition trop
importante.
L’ensemble des tissus carieux doit étre éliminée (Fig. 2.4). Les parametres utilisés pour évaluer
I’absence de carie au niveau de la dentine sont la dureté lors du sondage, la coloration de la dentine, et
le cri dentinaire (Dammaschke et al., 2010). L’utilisation d’un colorant détecteur de caries est

facultative.

e  Controle hémorragique

En cas de traumatisme avec exposition pulpaire, il est possible qu'un caillot sanguin soit présent.
Ce dernier doit étre éliminé.

Si une hémorragie pulpaire se produit, le saignement est normalement contrdlé en placant une
boulette de coton stérile seche ou imbibée d’une solution sur la pulpe exposée. Cette boulette de coton
doit étre appliquée avec une 1égeére pression jusqu’a ce que I’hémorragie cesse, et au minimum

pendant 30 secondes. Des solutions telles que 1’eau stérile, le sérum physiologique, 1’hypochlorite de
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sodium (concentration de 0,12% a 5,25%) ou encore la chlorhexidine, ont été utilisées pour aider a
obtenir I’hémostase.

Un agent hémostatique idéal doit étre bactériostatique et/ou bactéricide lorsqu’il est utilisé sur des
expositions pulpaires créées lors d’évictions carieuses (Silva et al., 2006).

L’eau stérile et le sérum physiologique sont les plus bénins pour la pulpe. Plusieurs études in vivo

montrent que le sérum physiologique permet d’obtenir la réponse pulpaire la plus modérée. D’ailleurs,
il est la solution la plus utilisée dans la majorité des études (Hilton, 2009).

L'hypochlorite de sodium a été préconisé la premicre fois pour 1I’hémostase pulpaire vers la fin des

années 50. Cette solution est un excellent agent hémostatique et peut empécher la formation d’un
caillot de fibrine (Hafez et al., 2002).

Certaines études démontrent une réponse pulpaire inflammatoire plus importante obtenue avec
I’hypochlorite de sodium. Toutefois, ce produit a ’avantage de permettre un meilleur contréle de
I’hémorragie et de posséder des propriétés antibactériennes (Hilton, 2009). En effet, il peut désinfecter
les copeaux de dentine et les débris opératoires contaminés par les micro-organismes.

D’autres études montrent qu’apres utilisation d’hypochlorite de sodium, les réactions pulpaires sont
remarquablement favorables (Demir et Cehreli, 2007 ; Garcia-Godoy et Murray, 2005). Par exemple,
Cox et al. en 1998 ont montré que le contrdle de ’hémorragie par une solution d’hypochlorite de
sodium a 2,5% n’est pas toxique pour les cellules pulpaires, n’inhibe pas la cicatrisation, ni la
formation des cellules odontoblastiques, ni la formation de ponts dentinaires. De plus, dans 1’étude de
Bogen et al. en 2008, aucune exposition pulpaire n'a été affectée défavorablement par le contact direct
avec des solutions d’hypochlorite de sodium a 5,25 ou méme 6 % pendant des périodes de 5 a 10
minutes.

L’hypochlorite de sodium, aux concentrations de 2,5% a 5,25%, est donc une solution biocompatible
et efficace pour réaliser ’hémostase avant coiffage pulpaire (Swift et al., 2003).

La chlorhexidine a également été décrite comme un agent hémostatique efficace pour le coiffage
pulpaire (Pameijer et Stanley, 1998). Mais malgré ses propriétés antibactériennes, son action
hémostatique reste plus faible que celle de I"hypochlorite de sodium (Hilton, 2009).

Silva et al. en 2006 ont réalisé une étude sur des dents humaines et ont montré, par analyse
histologique, que 1’hypochlorite de sodium a 5,25% et le digluconate de chlorhexidine a 2% avaient
des comportements similaires en comparaison avec du sérum physiologique a 0,9%. Aucun de ces
trois agents n’altere le processus de guérison pulpaire lors de coiffages avec le Dycal®, et ce sur 90

jours.

e Désinfection cavitaire

Le nettoyage de la cavité est effectué avec de I’hypochlorite de sodium a 2,5% qui, comme nous
venons de le voir, en plus d’assurer I’hémostase, permet également de désinfecter la dentine et le site

exposé (Dammaschke, 2011).
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® Ringage
La cavité est ensuite rincée au sérum physiologique pour éliminer les débris dus au curetage

(Murray et al., 2002).

e Séchage
La cavité est séchée avec douceur a I’aide de boulettes de coton stérile (Silva et al., 2006).

L’utilisation du spray d’air est a proscrire en raison du risque de 1ésions pulpaires superficielles.

e Evaluation per-opératoire

Certains parametres décisifs sont a prendre en compte au moment de I’exposition pulpaire (Tab.

2.4) (Lasfargues et Colon, 2010).

Tableau 2.4. Criteres décisifs de I’évaluation per-opératoire.

Clinique Criteres favorables Criteres défavorables

Taille de I’exposition pulpaire Exposition pulpaire limitée. Exposition pulpaire étendue.
Environnement dentinaire Dentine saine ou sclérotique. Dentine cariée.

Importance du saignement Léger saignement. Saignement excessif.
pulpaire Pulpe hémorragique dont le

saignement se tarit

difficilement.

Aspect de la plaie pulpaire Pulpe rosée/rouge. Pulpe blanchétre/grisatre.

e  Préparation du produit de coiffage

Le produit de coiffage est préparé selon les instructions du fabriquant.

e  Mise en place du produit de coiffage

Le produit de coiffage doit recouvrir le site exposé ainsi que la dentine environnante (Fig. 2.5)

(European Society of Endodontology, 2006).

e Pose du matériau d’obturation coronaire

Une restauration coronaire sus-jacente permettant un scellement étanche contre les bactéries est

requise pour prévenir I’infection (Fig. 2.6) (Hilton, 2009).
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2.6. Suivi postopératoire du coiffage pulpaire direct

Suite au coiffage pulpaire direct, la dent traitée doit faire 1’objet d’un suivi régulier. Une période
d’observation d’au moins 1 an est nécessaire pour évaluer les conditions pulpaires de la dent aux
moyens de tests de sensibilité et d’un examen radiographique (European Society of Endodontology,

2006).

e  Compte-rendu du patient a I’interrogatoire

A chaque rendez-vous de suivi, 1’historique des symptdmes décrits par le patient doit €tre pris en
compte. L’absence de signes cliniques et de symptomes (douleur, inconfort) indique un résultat

favorable (European Society of Endodontology, 2006).

e Examen clinique

L’examen clinique doit reprendre les éléments suivants (Tab. 2.5) (Fioretti et al., 2010) :
- inspection (rechercher la présence d’un gonflement ou d’une fistule),

- palpation,

- test de percussion,

- réactions aux tests de sensibilité,

- évaluation de I’étanchéité de la restauration coronaire.

Tableau 2.5. Evaluation clinique postopératoire du coiffage pulpaire direct

(Dammaschke et al., 2010 ; Mente et al., 2010).

Clinique Favorable Non favorable

Inspection Pas de gonflement. Gonflement visible.
Pas de fistule. Fistule.

Palpation Absence de douleur a la Douleur a la palpation.
palpation.

Test de percussion Absence de douleur a la Douleur a la percussion.
percussion.

Tests de sensibilité pulpaire Tests de sensibilité positifs et Tests de sensibilité négatifs.
non exacerbés. Réactions positives mais

exacerbées.

Les tests de sensibilité peuvent €tre faussés suite a un traumatisme jusqu’a trois mois apres 1’accident

(Flores et al., 2007).

54




e Radiographie rétro-alvéolaire

Les radiographies postopératoires doivent étre standardisées et faites a intervalles réguliers (Fig.
2.7). Les criteres radiographiques suivants indiquent un résultat favorable du coiffage pulpaire (Bogen
et al., 2008 ; European Society of Endodontology, 2006 ; Mente et al., 2010) :

- formation de dentine de réparation et présence d’un pont dentinaire,

- développement normal continu de la racine pour les dents immatures (formation radiculaire

continue),

- absence de calcification pulpaire,

- absence de signe radiologique de résorption radiculaire interne,

- absence de signe radiologique de parodontite apicale.

La fonction minéralisatrice de la pulpe est actuellement la seule controlable cliniquement a I’aide de
radiographies. L’élaboration de dentine constitue donc une référence de la guérison pulpaire. Une

barrieére de tissu dur peut parfois étre observée des six semaines apres le traitement (Swift et al., 2003).

e Périodicité du suivi

Swift et al. (2003) recommandent de réaliser une évaluation clinique et radiographique a 3-4
semaines, 3 mois, 6 mois, 12 mois, et chaque année par la suite.
Matsuo et al. (1996) suggerent qu'une période de suivi postopératoire de 21 mois est la durée
nécessaire pour déterminer le succes du traitement. Cependant, une période de 3 mois semble étre la

durée adéquate pour donner un pronostic provisoire (Matsuo et al., 1996).

e Mise en place de la restauration définitive

Une restauration temporaire étanche peut étre mise en place le jour du coiffage pulpaire direct.
Selon certains auteurs, cette restauration temporaire ne sera remplacée par une restauration définitive
qu’au bout de trois mois si le pronostic est jugé favorable, c’est-a-dire si la vitalité pulpaire persiste et
s’il n’y a pas de symptomes (Matsuo et al., 1996 ; Stockton, 1999).

A l’inverse, d’autres auteurs considerent que la restauration définitive doit étre placée dans la méme
séance que le coiffage pulpaire direct. La mise en place d’une restauration permanente juste apres le
coiffage permet d’éviter une possible contamination bactérienne qui pourrait se produire lors du
remplacement de la restauration provisoire par une restauration définitive. De plus, la reprise de la
taille de la cavité lors de la seconde séance expose la pulpe, déja stimulée par le coiffage direct, a un
stress supplémentaire. Cela pourrait étre évité par un traitement en une seule séance. Ainsi, la guérison
pulpaire est favorisée par le placement immédiat d’une restauration permanente (Al-Hiyasat ef al.,
2006 ; Barthel et al., 2000 ; Cox et al., 1987).

Toutefois, des restaurations indirectes en alliage précieux ou en céramique ne sont envisagées que

lorsque la cicatrisation pulpaire a été déterminée (European Society of Endodontology, 2006). Selon
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Dammaschke et al. (2010), il est préférable d’attendre au moins deux ans apres le coiffage pulpaire

direct avant de mettre en place des inlays, des couronnes ou d’autres restaurations coliteuses.

2.7. Mécanismes biologiques du coiffage pulpaire direct : la réparation pulpo-

dentinaire

Apres une exposition pulpaire modérée, certains biomatériaux, dont I’hydroxyde de calcium ou le
MTA, stimulent le potentiel de réparation et de régénération pulpaire. La réussite du traitement aboutit
a I’élaboration par le tissu pulpaire d’un pont dentinaire minéralisé. Cependant, les mécanismes
impliqués dans la cicatrisation pulpaire lors d’un coiffage direct sont complexes (Aubut, 2007).

Les évenements faisant suite a une exposition pulpaire peuvent étre divisés en phase d’inflammation,
de prolifération et de remodelage. Mais la guérison de la plaie pulpaire étant un processus continu, le
début et la fin de chaque phase ne peuvent étre clairement déterminés, et les phases se chevauchent.
L’exposition du tissu pulpaire induit une inflammation passagere. Au début, le tissu pulpaire adjacent
a I’exposition est caractérisé par des quantités variables d’éléments nécrosés, de cellules de défense et
d’hématies extravasées. Puis 1’cedeme inflammatoire est résorbé par drainage dans le systeme
lymphatique. Les macrophages vont éliminer par phagocytose les résidus nécrotiques et les cellules
inflammatoires ayant terminé leur fonction (Kaqueler et Le May, 1998).

L’ancien foyer inflammatoire va ensuite étre le siege d’une prolifération de nouveaux fibroblastes. Ces
cellules synthétisent du collagene et de la fibronectine. Par la suite, les fibres de collagene attirent les
sels minéraux nécessaires a la minéralisation de cette matrice extracellulaire, et forment une couche
tissulaire minéralisée de structure irréguliere. Cette matrice minéralisée, appelée fibrodentine, semble
nécessaire a la différenciation des odontoblastes de remplacement et & la formation de dentine
réparatrice (Tziafas et al., 2002).

Une matrice riche en fibronectine pourrait servir de réservoir pour des facteurs de croissance comme le
TGF-f et d’autres molécules bioactives de la dentine. Ces derniers agissent comme des molécules
signal pour la différenciation des odontoblastes. Ainsi, la fibronectine module la différenciation en
cellules odontoblastes-like durant la formation de dentine de réparation (Fernandes et al., 2008).

En effet, I’effraction pulpaire entraine la destruction des odontoblastes primaires. La cicatrisation de la
palissade odontoblastique nécessite donc ’attraction de nouvelles cellules. Ainsi, un jour apres le
coiffage, on observe une prolifération de cellules pulpaires liée a I’existence d’une 1ésion. Apres deux
semaines, ces cellules migrent en direction de la 1ésion pulpaire. Elles se différencient et donnent
naissance a une nouvelle population de cellules appelées odontoblastes-like capable de générer de la
dentine réparatrice dans la zone pulpaire située sous le matériau de coiffage (Aubut, 2007). Le

processus de remplacement des odontoblastes au cours de la cicatrisation pulpo-dentinaire, ainsi que
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I’origine des cellules appelées a se différencier, ne sont a ce jour pas clairement établis (Simon et al.,
2008).

Suite a I'arrivée de ces « néo-odontoblastes », de multiples foyers minéralisés vont apparaitre et se
développer sous forme d’ostéodentine. L’ostéodentine, appelée ainsi car elle a une structure proche de
celle de I’os, contient des inclusions cellulaires et vasculaires. Les cellules séquestrées au sein de ces
foyers se sont révélées étre des cellules progénitrices. Cette ostéodentine est donc constituée d’une
matrice de type dentine réparatrice sécrétée par des cellules qui expriment les marqueurs spécifiques
des odontoblastes sécréteurs (DSP, nestine) (About et al., 2000). Par la suite, ces foyers de
minéralisation a I’intérieur de la pulpe vont fusionner pour former un pont dentinaire.

La dentine réparatrice est synthétisée de facon tardive et lente. Elle apparait apres la différenciation
des néo-odontoblastes qui prend environ 20 jours chez I’homme, et est sécrétée a raison de 1,5 um par
jour (Lasfargues et Colon, 2010). Le pont dentinaire est ainsi élaboré en quelques semaines apres le
coiffage pulpaire direct (Simon et al., 2008). Apres 3 mois, ce pont dentinaire est visible a la
radiographie (Naulin-Ifi, 2005).

Cependant, la réparation pulpaire est possible uniquement en 1’absence de processus inflammatoire
aigii, c’est-a-dire irréversible, et en présence d’une pulpe ayant un apport sanguin suffisant pour

favoriser la guérison.

2.8. Facteurs influencant le coiffage pulpaire

e Age du patient

L’age du patient peut affecter le pronostic du coiffage pulpaire car il réduit les capacités
fonctionnelles des tissus. Chez un patient jeune, les réactions tissulaires sont plus rapides et plus
importantes que chez un adulte ou, raison de plus, une personne agée. Autrement dit, la dentinogenese
est meilleure et le coiffage pulpaire plus indiqué chez un adolescent que chez un sujet agé. En effet, la
pulpe a une meilleure vascularisation chez le patient jeune. Elle tend a se scléroser au cours des ans et
son irrigation diminue, surtout dans la zone odontoblastique. L’activité métabolique diminue donc
avec I’age (Hess et al., 1990).

De plus, la présence d’un foramen apical plus large et d’une meilleure vascularisation de la pulpe chez
le sujet jeune impliquent une surveillance immunitaire plus efficace pouvant augmenter les chances de
réparation et intensifier le maintien de la vitalité pulpaire (Auschill et al., 2003).

Certains auteurs ont montré une différence statistiquement significative concernant le taux de succes
du coiffage pulpaire en fonction de 1’age des patients (Auschill ef al., 2003). Tandis qu’un taux de
succes de 76% a été trouvé pour des patients 4gés de 10 a 19 ans, des taux de succes plus faibles ont
été obtenus avec 1’augmentation de 1I’age des patients (Auschill ef al., 2003).

Cependant, I’dge de la dent est un facteur controversé car certaines études n’ont trouvé aucune

corrélation entre 1’age des patients et le taux de succes du coiffage pulpaire direct (Baume et Holz,
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1981 ; Haskell et al., 1978 ; Heyduck et Wegner, 1978). Il semble qu’une dent 4gée avec une chambre
pulpaire réduite puisse toujours avoir un potentiel réparateur malgré la diminution de son apport
sanguin. Ainsi, un age avancé ne constitue donc pas une contre-indication formelle du coiffage si

d’autres considérations sont en sa faveur (Tronstad, 1993).

e (Capacités de défense biologique de 1a pulpe

Les capacités de défense biologique de la pulpe avant exposition semblent étre le facteur le plus
important pour le pronostic, mais également le plus difficile a déterminer. En effet, une évaluation
histologique précise de la pulpe est impossible avec le seul diagnostic clinique (Blunck, 1999).

o Antécédents pulpaires (dge biologique)

Le degré de vitalité de la pulpe doit étre évalué en fonction des antécédents de celle-ci. Lorsqu’une
dent a subi des agressions antérieures, les capacités de récupération de son organe pulpo-dentinaire
sont diminuées. C’est le phénomene de sénilité pulpaire. Le complexe pulpo-dentinaire suivra alors les
mémes modifications que celles dues a la sénescence, sauf qu’elles surviennent de maniere précoce,
désordonnée et anarchique, signant ainsi son vieillissement prématuré. Le potentiel de cicatrisation
pulpaire, ainsi que les moyens de défense, diminuent avec la multiplication de ces agressions, quelle
que soit leur origine (Piette et Goldberg, 2001 ; Chazel et al., 2006).

Dans I’agression pulpaire, le danger principal vient de 1’accumulation de ces agressions. Le complexe
pulpo-dentinaire peut réagir favorablement face a une agression isolée, mais la pathologie pulpaire
peut devenir irréversible a la suite d’agressions multiples et répétées méme de faible intensité (Murray
et al., 2008).

Ainsi, chaque agression précipite le phénomene de sénilité et diminue d’autant le potentiel de défense
pulpaire. Au-dela d’un certain seuil, toute nouvelle agression peut étre fatale a la vitalité de la pulpe et
provoquer sa nécrose (Calas et Daniel, 1999).

o Statut clinique du tissu pulpaire

L’état de la pulpe au moment de son exposition est un facteur critique pour la réussite. En effet, une
pulpe non inflammatoire posséde un fort potentiel régénératif qui diminue a mesure que la gravité de
I’inflammation augmente (Beer et coll., 2008). Le statut inflammatoire du tissu pulpaire détermine
donc si le coiffage pulpaire direct sera favorable ou non, mais il est extrémement difficile de le

diagnostiquer avec exactitude (Ward, 2002).

e Taille de I’exposition pulpaire

Dans la littérature, il est souvent dit que I’ouverture de la chambre pulpaire doit étre inférieure a 1
mm? pour que le coiffage ait des chances de réussir. Mais cette affirmation n’est pas démontrée
(Tronstad, 1993). D’ailleurs, certaines études ont constaté que la taille de 1’exposition pulpaire n’est
pas un facteur important (Iwamoto et al., 2006 ; Matsuo et al., 1996). Une pulpe non inflammatoire

semble pouvoir construire un grand pont dentinaire aussi facilement qu’un petit.
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A l’inverse, d’autres auteurs pensent que des différences dans le diametre de 1’exposition modifient
I'importance du contact entre le matériau de coiffage et la pulpe, ce qui peut induire des réactions
pulpaires différentes (Stanley, 1989 ; Stanley, 1998). Selon eux, les larges expositions ont plus de
chances que les petites de développer un pont dentinaire car, dans les petites expositions, le matériau
de coiffage peut ne pas €tre en contact avec les tissus pulpaires, empéchant ainsi la régénération

odontoblastique (Stanley, 1998).

e Controle du saignement pulpaire

Un autre facteur ayant un effet sur le succes du coiffage pulpaire direct est la capacité de contrdler
le saignement pulpaire suite a 1’exposition, et ce avant de placer I’agent de coiffage (Matsuo et al.,
1996). 1l s’agit probablement du résultat de deux processus :

- un saignement accru peut indiquer un degré d’inflammation plus important dans la pulpe, et

par conséquent une capacité de réparation diminuée

- I’humidité et la contamination de la dentine adjacente au site exposé dues au saignement

peuvent rendre plus difficile 1’obtention d’un scellement adéquat empéchant I’infiltration

bactérienne (Hilton, 2009).
Matsuo et al. en 1996 ont montré dans leur étude que le degré de saignement de 1’exposition pulpaire
était 1ié au taux de succes du coiffage pulpaire direct. Selon eux, le degré de saignement du site exposé
peut étre utilisé pour compléter 1’évaluation du statut du tissu pulpaire car il reflete le niveau
d’inflammation de la pulpe. Plus I'inflammation pulpaire est sévere, plus la possibilité de pulpite
irréversible et le degré de saignement vont €tre augmentés. De plus, si le contrdle du saignement
échoue, un caillot sanguin extra-pulpaire peut se former. Ce caillot va empécher le contact intime entre
le tissu pulpaire et le matériau de coiffage, favorisant la persistance d’une réponse inflammatoire
chronique tout en diminuant le processus de cicatrisation (Stanley, 1989). Ainsi, la formation d’un
caillot sanguin entre la pulpe et ’agent de coiffage peut diminuer le taux de cicatrisation d’environ
50% (Beer et al., 2008).
Schroder soutient le fait que le sang extrapulpaire interfere avec la guérison parce que la fibrine du
caillot sanguin pourrait attirer les leucocytes « polymorphonucléaires » en agissant comme un facteur
chimiotactique, et ces leucocytes pourraient faire durer l'inflammation. Il a suggéré que les caillots de
sang sur la surface de la pulpe puissent agir en tant que substrat bactérien attirant des micro-
organismes dans la zone blessée (Schroder, 1985).
Un contrdle efficace du saignement est donc essentiel au succes de chaque traitement de coiffage
pulpaire, et ce sans tenir compte du matériau utilisé pour le coiffage (Matsuo et al., 1996).
Toutefois, Matsuo et al. (1996) considerent que le degré de saignement du site exposé n’est pas
suffisant comme indicateur clinique du pronostic du coiffage pulpaire a cause de sa faible spécificité.
Le sang en provenance du site pulpaire exposé contient des facteurs inflammatoires et des composants

de I'immunité humorale qui refletent le statut inflammatoire de la pulpe. L’analyse de ce sang pourrait
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donc fournir des informations valables concernant le statut pulpaire, qui pourraient étre indicatrices du
pronostic du coiffage pulpaire direct. Une méthode a été établie pour collecter des échantillons de sang
pulpaire en provenance de pulpes exposées et analyser les taux de facteurs inflammatoires et
d’immunoglobulines (Nakanishi et al., 1995). Des différences statistiquement significatives ont été
trouvées entre des pulpes cliniquement normales et des pulpes enflammées concernant les taux d’IgG,
d’IgA, d’IgM, d’élastase et de prostaglandine E2. Ainsi, ces facteurs pourraient étre des candidats

majeurs en tant qu’indicateurs du pronostic (Nakanishi ef al., 1995).

e (Contamination bactérienne

La présence de bactéries est un facteur significatif dans I’inhibition de la cicatrisation des pulpes
exposées (Cox et al., 1987). Les causes majeures d’inflammation postopératoire et de nécrose pulpaire
sont les procédures non stériles et la micro-infiltration bactérienne de la pulpe par les tubules
dentinaires. Ceci peut résulter de la contamination de la pulpe exposée avant ou pendant la préparation
cavitaire, ou comme résultat d’un scellement incorrect de 1’interface dentinaire lors de la mise en place
de la restauration (Baume et Holz, 1981). Ainsi, le contrdle de 1’asepsie pendant toute la séance de
soin et la prévention des infiltrations bactériennes récurrentes sont des conditions essentielles au
succes du coiffage pulpaire (Hess et al., 1990).

o Contamination per-opératoire

Lors d’une préparation cavitaire, un grand nombre de bactéries peut €tre introduit dans la cavité et
contaminer la boue dentinaire. Or, s’il se produit une contamination bactérienne du tissu pulpaire
exposé avant la mise en place du matériau de coiffage, le traitement est voué a 1’échec (Beer et al.,
2008).

Le travail sous digue est essentiel car il permet d’éviter toute contamination bactérienne de la plaie
pulpaire par la salive. De plus, il est conseillé d’utiliser une solution désinfectante pour assainir la
cavité et le site exposé avant de réaliser le coiffage.

o Micro-infiltration bactérienne

La contamination bactérienne a travers l'interface entre le matériau de coiffage et les parois
dentinaires est le facteur principal d’inflammation pulpaire, plus que le matériau en lui-méme
(Kitasako et al., 2008).

Les altérations pulpaires sous différents matériaux de restauration sont liées a la présence de bactéries
dues a la micro-infiltration (Dominguez et al., 2003). En effet, en 1’absence d’une fermeture
hermétique de la cavité pulpaire, les bactéries recouvrant les surfaces des restaurations peuvent
s’infiltrer dans les hiatus marginaux (hiatus dent-restauration), atteindre la pulpe et ainsi causer un
échec (Swift et al., 2003).

La clé pour maintenir la vitalité de la pulpe aprés un coiffage pulpaire est donc la mise en place d’une
restauration étanche (Baume et Holz, 1981 ; Thompson et al., 2008). Cette restauration étanche doit

étre réalisée immédiatement apres le coiffage pulpaire afin de procurer une protection contre la micro-
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infiltration et la contamination bactérienne qui peuvent compromettre le succes du coiffage pulpaire
(Hilton, 2009).

Si un joint étanche empéchant I'infiltration bactérienne est formé, la cicatrisation de la pulpe sera
satisfaisante avec la formation d’une barriere de tissu dur, et ce avec n’importe quel matériau de

coiffage pulpaire (Swift et al., 2003).

¢ Choix du matériau de restauration

Il faut tenir compte des propriétés des matériaux utilisés aux fins de restaurations coronaires, et
plus particulierement de leurs effets déléteres. Ces effets déléteres peuvent étre liés aussi bien a leur
éventuelle cytotoxicité propre, qu’a leur toxicité indirecte par défaut d’étanchéité au niveau de
I’interface dent/restauration conduisant, comme nous venons de le voir, a une prolifération bactérienne

a ce niveau (El Arrouf et al., 2010).

e  Choix du matériau de coiffage

La compatibilité biologique des matériaux est un parametre important pour éviter ou limiter

I’irritation du tissu pulpaire ou sa dégénération (Modena et al., 2009).

o Stade de développement radiculaire

Les dents immatures ont plus de chances de guérison que les dents matures (Auschill ef al., 2003).

Conclusion
La thérapie pulpaire vitale a un taux de succes élevé si les conditions suivantes sont réunies :
- la pulpe n’est pas enflammée,
- I’hémorragie est correctement controlée,
- un matériau de coiffage non toxique est appliqué,
- le matériau de coiffage et la restauration permettent un scellement efficace contre les bactéries

(Swift et al., 2003).

2.9. Pronostic

Le pronostic du coiffage pulpaire dépend des différents facteurs énoncés précédemment.
Il a longtemps été admis qu’une pulpe exposée était un « organe perdu ». On sait aujourd’hui qu’une
pulpe atteinte peut étre guérie et conservée vivante. Cependant, le coiffage pulpaire direct est une
intervention délicate dont le succes est incertain.
Il semble difficile de trouver un consensus concernant le taux de survie des pulpes exposées. En effet,

le taux de réussite du coiffage pulpaire direct est extrémement variable selon les études cliniques (Tab.

61



2.6). De plus, le temps d’observation, les criteres de jugement, et le statut pulpaire avant coiffage,
varient grandement selon les études (Auschill et al., 2003 ; Barthel et al., 2000).

Ainsi, le taux de succes peut aller de 97,8% apres 1,5 an (Armstrong et Hoffman, 1962) et chuter a
61,4% apres 5 ans (Heyduck et Wegner, 1978). Dans I’étude de Barthel et al. en 2000, la réussite
clinique et radiographique tombe de 37% au bout de 5 ans a seulement 13% au bout de 10 ans.

Une étude de Baume ef al. en 1981 a montré une proportion de succes cliniques des coiffages
pulpaires directs de 80% apres un suivi compris entre 1,5 et 7 ans (soit 4 ans en moyenne).

Des études expérimentales ont montré que le coiffage pulpaire pouvait réussir dans pres de 90% des
cas lorsque des criteres spécifiques sont réunis et que le traitement est correctement mené. Toutefois,
le coiffage pulpaire reste grevé d’un taux d’échec de 10 a 20% méme si la technique est
rigoureusement respectée (Tronstad, 1993).

Dans beaucoup d’études, les dents coiffées sont suivies sur 1 a 5 ans seulement. Peu de données

existent sur des suivis a long-terme dépassant 5 ans.

Tableau 2.6. Exemples de taux de réussite du coiffage pulpaire direct décrits dans la littérature.

Etude Taux de réussite Durée du suivi
Fitzgerald et Heys, 1991 79% 1 an
Armstrong et Hoffman, 1962 97.8% 1,5 an
Baume ef al., 1981 80% 4 ans
Haskell et al., 1978 87,2% 5 ans
Heyduck et Wegner, 1978 61,4% 5 ans
Barthel et al., 2000 37% 5 ans

13% 10 ans

Ainsi, d’apres les études cliniques, le taux de réussite du coiffage pulpaire direct est extrémement
variable et diminue au cours du temps. A long terme, il serait inférieur a celui du traitement

endodontique (Barthel et al., 2000 ; Beer ef al., 2008).
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CHAPITRE 3. MATERIAUX HABITUELLEMENT UTILISES DANS LES
PROCEDURES DE COIFFAGE PULPAIRE DIRECT

3.1. Cahier des charges du matériau idéal

Le biomatériau ne doit pas avoir d’effets nocifs a 1’égard de la pulpe mais il doit, au contraire,
stimuler les fonctions spécifiques du tissu cible.
Les qualités requises pour le matériau de coiffage idéal sont les suivantes :

- propriétés biologiques :

- &tre biocompatible avec le complexe pulpo-dentinaire,

- ne pas €tre toxique, ni allergene,

- étre anti-inflammatoire,

- avoir des propriétés anti-infectieuses,

- induire la dentinogenese : le produit doit permettre le déclenchement d’une réaction
cellulaire afin de former la dentine tertiaire.

- propriétés physico-chimiques :

- ne pas induire de coloration des dents,
- adhérer aux surfaces dentinaires,
- étre étanche,
- avoir une résistance mécanique suffisante a la pression,
- &tre compatible avec les matériaux d’obturation coronaire,
- étre radio-opaque,
- &tre simple d’utilisation : sa manipulation doit étre aisée.
Aucun produit de coiffage ne correspond totalement a I’ensemble de ces criteres (Fitzgerald et Heys,

1991).

3.2. Historique

En 200 apres J-C, Galien fut 'un des premiers a établir une classification des pathologies
pulpaires en distinguant les inflammations de la pulpe et les inflammations de la portion radiculaire
(Wilwerding, 2001).
Le premier livre en langue anglaise exclusivement dédié a la dentisterie a été écrit par Charles Allen
en 1687. Malgré des techniques et des matériaux souvent tres rudimentaires, les objectifs de I’époque
étaient déja de soulager la douleur, mais aussi de préserver la pulpe exposée afin de conserver les

dents (Castellucci, 2004).
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En 1728, Pierre Fauchard préconisa la cautérisation lorsque la pulpe était exposée (Wilwerding, 2001).
Mais c’est Philipp Plaff, en 1756, qui a été le premier a évoquer réellement le coiffage pulpaire dans
I'un de ses écrits. Pour cet acte, il utilisait une feuille d’or (Dammaschke, 2008). Puis, en 1820,
Leonard Koecker cautérisait la pulpe exposée a ’aide d’un instrument chauffé et appliquait une feuille
d’or ou de plomb par-dessus (Castellucci, 2004). Il précisait la nécessité d’avoir alors un patient sain et
une dent vitale ne présentant plus de carie (Dammaschke, 2008). Les feuilles d’or étaient encore
utilisées comme matériau de coiffage au 19°™ siecle.

En 1850, W.W. Codman a confirmé que le but du coiffage est de former un pont dentinaire
(Castellucci, 2004).

Jusqu’a la fin du 19°™ sigcle, le principe utilisé pour guérir la pulpe était de I’irriter par cautérisation
(Dammaschke, 2008).

C’est durant la période qui a précédé 1’apparition des antiseptiques (avant 1870) que le coiffage
pulpaire a pris toute son importance, avec la recherche de techniques et de matériaux favorisant le
maintien de la vitalit¢ pulpaire. Mais a I’époque, les travaux empiriques et les recherches
désordonnées de substances permettant de conserver la pulpe vitale ont donné lieu a de nombreux
échecs. Ce n’est que quelques années plus tard que les antiseptiques ont été découverts, et par la suite
I’usage de médications pour les thérapeutiques pulpaires (SFHAD b).

En 1864, S.C. Barnum invente la digue en caoutchouc (SFHAD a). Puis, en 1875, Woodhouse montre
que, si la salive contamine la pulpe, la thérapeutique est vouée a I’échec (Dammaschke, 2008).

En 1872, Adolph Witzel introduit I’asepsie en odontologie. Il est le premier a effectuer un coiffage
pulpaire a l'aide d’une pate antiseptique d’iodoforme-ciment. En 1886, Baume limite cette
thérapeutique aux filets radiculaires des canaux étroits. Pour leur désinfection, il utilise I’alun et le
borax. A partir de 1900, Pitsch introduit I'usage du formol pour le coiffage de la pulpe saine (SFHAD
b).

Puis différents matériaux vont se succéder : les sels de calcium vitaminés, les copeaux de dentine,
I’oxyphosphate de zinc découvert en 1879, ou encore le nitrate d’argent utilisé par Jean Polus
(SFHAD c).

A partir des années 1920, les essais sur le coiffage pulpaire vont connaitre des progres importants. Une
guérison de la pulpe a été observée avec I’utilisation d’une pate d’oxyde de zinc et d’eugénol. Ce
matériau a une action antiseptique douce et ferme bien la cavité, mais il ne permet pas toujours
d’obtenir une reconstruction de tissu dur en coiffage direct (Tronstad, 1993).

Finalement, si le coiffage pulpaire va devenir une vraie méthode thérapeutique, c’est grice a
I’introduction de I’hydroxyde de calcium en dentisterie. Apres avoir étudié sa biocompatibilité
pendant deux ans, Hermann est le premier a utiliser I’hydroxyde de calcium en 1920 pour effectuer un
coiffage pulpaire. La formule originale est toujours disponible aujourd’hui sous le nom de Calxyl®
(Otto & Co, Allemagne). A I’époque, Hermann recommande de réaliser une anesthésie locale et

d’avoir une asepsie stricte. Selon lui, le principe le plus important a respecter était de ne pas exercer
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une pression trop importante lors du recouvrement de la cavité (SFHAD c). Mais surtout, Hermann a
montré la formation de tissu dur apres coiffage pulpaire a I’hydroxyde de calcium (SFHAD c). Avec
ce matériau, une pulpe saine, indemne de toute inflammation et recouverte d’un pont dentinaire, est
obtenue pour la premiere fois et de facon courante (Tronstad, 1993).

En 1938, I’hydroxyde de calcium fait peu a peu son apparition aux Etats-Unis.

En 1949, les travaux de Zander et Glass ont permis de prouver qu’un environnement alcalin et des ions
calcium sont bénéfiques pour la guérison pulpaire. C’est a partir de cette découverte que les
publications se sont multipliées pour tenter de comprendre le mécanisme de réparation pulpaire. Les
recherches se sont axées sur deux grandes voies : I’'une pour découvrir des matériaux utilisant au
mieux les ions calcium, I’autre pour explorer la voie biologique dans le but de régénérer le tissu
pulpaire (Bergenholtz, 2005).

Dans les années 1970, Andreasen a élargi le champ d’application de 1’hydroxyde de calcium a la
traumatologie dentaire, puis a I’endodontie en général.

En 1983, Garcia, cité par Fava et Saunders, considere 1’hydroxyde de calcium comme la meilleure
médication pour conserver la vitalité pulpaire et entrainer la formation d’un tissu dur (Fava et
Saunders, 1999).

Ainsi, jusqu’a la fin du 20°™ siecle, I’hydroxyde de calcium a été considéré comme le « Gold
Standard » en matiere de coiffage pulpaire. De nos jours, I’apparition sur le marché de nouveaux
matériaux permet un choix plus large dans la thérapeutique pulpaire. Mais actuellement, 1’hydroxyde
de calcium est toujours la médication la plus utilisée dans le monde en odontologie (Athanassiadis ef

al., 2007).

3.3. Hydroxyde de calcium

3.3.1. Composition

L’hydroxyde de calcium, également appelé chaux hydratée ou chaux éteinte, est une fine poudre
blanche inodore de formule chimique Ca(OH),. Son poids moléculaire est de 74,08 g/mol (Fava et
Saunders, 1999).

L’hydroxyde de calcium provient du carbonate de calcium a partir des réactions chimiques
suivantes (Fava et Saunders, 1999) :

- La calcination de carbonate de calcium (CaCO;) a haute température donne de 1’oxyde de

calcium ou chaux vive (Ca0), selon : CaCOz — CaO + CO,.

- L’hydroxyde de calcium est ensuite obtenu par mélange de chaux vive (CaO) et d’eau (H>O).

Cette réaction d’hydratation dégage beaucoup de chaleur, selon : CaO + H,O — Ca(OH)s.
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Les propriétés de I’hydroxyde de calcium peuvent étre affectées par sa transformation en carbonate de
calcium (ou carbonatation) au contact de 1’air atmosphérique. C’est pour cette raison qu’il doit &tre
conservé dans des récipients étanches et a 1’abri de la lumiere (Mallet ef al., 1999).

Dans un environnement aqueux, I’hydroxyde de calcium se dissocie en ions calcium Ca?* et
hydroxyles OH", selon : Ca(OH), — Ca?" + 20H". Cette dissociation ionique est responsable des
principales actions de ’hydroxyde de calcium sur les tissus vivants, avec notamment 1’induction d’un

dépdt de tissu dur et I’effet antibactérien (Mohammadi, 2011).

3.3.2. Présentation

L’hydroxyde de calcium peut étre utilisé soit sous forme de préparation magistrale (poudre seche),

soit sous forme de préparation commerciale (en suspension ou sous forme de ciment).

e Préparations magistrales

Les préparations magistrales sont effectuées de facon extemporanée a partir de poudre pure
d’hydroxyde de calcium et d’un liquide, généralement du sérum physiologique stérile. Le mélange
avec le liquide se fait jusqu’a obtenir la consistance désirée (Mallet et al., 1999).

La préparation a I’aide d’eau stérile permet un meilleur effet du matériau car la libération des ions Ca?*
et OH™ est plus forte. Par conséquent, elle stimule mieux I’induction et la formation de la barriere
calcifiée, ainsi que I’activité antimicrobienne (Beer et al., 2008 ; Claisse-Crinquette et Claisse, 2002).
En revanche, cette solubilité importante entraine une résorption massive du matériau par les
macrophages (Fava et Saunders, 1999).

Certains auteurs ont adjoint divers produits a I’hydroxyde de calcium pour le rendre plus antiseptique
ou plus radio-opaque... Mais aucun de ces additifs n’a donné de meilleurs résultats que ceux obtenus
avec de I’hydroxyde de calcium pur saturé d’eau distillée, de sérum physiologique ou d’anesthésique

local avec vasoconstricteur (Le Breton, 2011).

e Préparations commerciales

Les préparations commerciales sont des produits ergonomiques et pratiques d’emploi,
conditionnés en tubes, en seringues ou en carpules. L’hydroxyde de calcium est ainsi disponible sous
forme de :

- pate a mélanger a une autre pate, par exemple: Life® (Kerr Hawe, Suisse), Dycal®

(Dentsply, USA),
- préparation déja mélangée, préte a €tre appliquée, par exemple : Multi-Cal® (Pulpdent Corp.,
USA).
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Les préparations commerciales sont nombreuses et peuvent étre différenciées en fonction du vecteur
qui est associé a I’hydroxyde de calcium (Claisse-Crinquette et Claisse, 2002 Fava et Saunders, 1999 ;
Mohammadi, 2011) :
- vecteur aqueux : permet une libération ionique rapide (Calxyl® (Otto & Co, Allemagne),
Pulpdent® (Pulpdent Corp., USA)),
- vecteur visqueux (glycérine, polyéthylene glycol) : permet une libération plus lente (Calen®
(SS White, Brésil)),
- vecteur huileux (huile d’olive, de silicone...) : entralne une dissolution ionique treés lente
(Vitapex® (Neo Dental, Japon)). Ils sont rarement utilisés.
Les effets biologiques sur les tissus, et donc les applications cliniques de ces composés, varient en
fonction du vecteur qui est ajouté a ’hydroxyde de calcium. Plus la viscosité du mélange est faible,
plus la dissociation ionique sera forte. C’est pourquoi les pates a base d’une solution visqueuse
entrainent une libération lente et progressive des ions Ca?* et OH™, et sont donc plut6t indiquées pour
les cas d’apexification (Claisse-Crinquette et Claisse, 2002).
A Tl’inverse, pour obtenir une libération ionique rapide des le début du traitement, il faut utiliser une
pate d’hydroxyde de calcium avec un vecteur aqueux comme le Calxyl® ou le Pulpdent® (Claisse-
Crinquette et Claisse, 2002).
En outre, il existe des préparations commerciales qui sont plutdt destinées au coiffage pulpaire car
elles contiennent un durcisseur permettant une prise plus rapide : Dycal®, Life® (Fig. 3.1) (Claisse-

Crinquette et Claisse, 2002).
3.3.3. Propriétés
3.3.3.1. Propriétés physico-chimiques
3.3.3.1.1. pH

L’hydroxyde de calcium est une substance tres alcaline avec un pH d’environ 12,5 (Cochet-Barril
et Simon, 2003). II est classé chimiquement comme une base forte (Mohammadi, 2011).
Ce pH élevé est di a la libération d’ions OH™ par les produits a base d’hydroxyde de calcium. 1l est
compris entre 11 et 13 mais varie en fonction de la quantit¢é d’eau (Mehu, 2011). Ainsi, une

préparation magistrale a I’aide d’eau stérile aura un pH plus élevé qu’une préparation commerciale

(Behnen et al., 2001).
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3.3.3.1.2. Temps de travail

Le temps de travail correspond a la période durant laquelle le ciment peut €tre manipulé sans
altération de ses propriétés. Il est de 3 a 5 minutes, et dépend de ’humidité et de la composition (ADF,

2003).

3.3.3.1.3. Temps de prise

Le temps de prise est le temps nécessaire au ciment pour acquérir ses propriétés mécaniques
définitives (ADF, 2003). Lorsque 1’hydroxyde de calcium est mélangé a de 1’eau, on observe une
cristallisation en surface mais pas de réelle prise du matériau. En effet, sa transformation en phase
solide est retrouvée seulement pour les pates durcissantes, apres un temps de prise compris entre 2,5 et

5,5 minutes environ (Craig et al., 2006).

3.3.3.1.4. Solubilité

L’hydroxyde de calcium est peu soluble dans I’eau (1,2 g/L. a 25°C) et les fluides tissulaires. Il se
dissocie en ions calcium et hydroxyle avec un coefficient de dissociation de 0,17 (Mohammadi, 2011).
La faible solubilité de I’hydroxyde de calcium est un avantage car elle s’oppose a la diffusion alcaline
toxique (Hess et al., 1990). Lorsque la température augmente, cette solubilité diminue. Par ailleurs,

I’hydroxyde de calcium est insoluble dans I’alcool (Fava et Saunders, 1999).

3.3.3.1.5. Conductibilité thermique

L’hydroxyde de calcium a une faible conductibilité thermique. Son épaisseur influence
I’isolation : plus I’épaisseur est importante, meilleure est 1’isolation thermique. Elle doit étre comprise

entre 1,5 et 2 mm pour étre efficace (Burdairon, 1989).

3.3.3.1.6. Résistance a la compression

La résistance a la compression de I’hydroxyde de calcium est tres faible. Elle varie de 3,9 MPa au
début de la réaction de prise a 10,5 MPa au bout de 24 heures, ce qui ne permet pas a ’hydroxyde de
calcium d’étre utilisé comme matériau de reconstitution coronaire. Il est donc nécessaire de le protéger
(Burdairon, 1989).

Cette faible résistance a la compression explique aussi que 1’hydroxyde de calcium en préparation

magistrale ne doit pas étre utilisé seul comme protection pulpo-dentinaire sous un amalgame. Il ne
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résisterait pas aux forces exercées par le praticien lorsqu’il foule I’amalgame. S’il est alors utilisé, il

faut le protéger par une fine couche d’un autre matériau (CVI par exemple).

3.3.3.1.7. Radio-opacité

L’hydroxyde de calcium en préparation magistrale est faiblement radio-opaque. Sa radio-opacité
est voisine de celle de la dentine ; il se distingue donc difficilement sur les radiographies (Claisse-

Crinquette et Claisse, 2001).

3.3.3.1.8. Adhésion et étanchéité

L’hydroxyde de calcium présente une mauvaise adhérence a la dentine et une faible capacité de
scellement (Aeinehchi et al., 2003 ; Bogen et al., 2008). Les matériaux a base d’hydroxyde de calcium
ne permettent donc pas d’obtenir un scellement étanche contre les bactéries.

La non-adhésion de I’hydroxyde de calcium a la dentine et ses faibles propriétés mécaniques imposent
de I’appliquer en couche d’épaisseur limitée. Une surface maximale de contact entre le matériau
d’obturation coronaire et les tissus minéralisés restants doit €tre conservée dans le but d’optimiser
I’étanchéité de I’obturation (EI Arrouf et al., 2010).

De plus, lors de restaurations en résine composite, la rétraction de prise pourrait écarter le coiffage
pulpaire de la surface tissulaire et provoquer un hiatus. Il est donc préférable de le protéger par un
matériau de restauration intermédiaire, comme par exemple une couche de ciment aux verres

ionomeres, avant la mise en place du matériau définitif (El Arrouf er al., 2010 ; Swift ef al., 2003).

3.3.3.1.9. Dégradation dans le temps

La plupart des matériaux a base d’hydroxyde de calcium ont tendance a se dissoudre dans le temps
et disparaissent apres 6 mois, laissant un vide sous la restauration et, de ce fait, un acces potentiel a

I’infiltration bactérienne (Aeinehchi et al., 2003 ; Cox et al., 1996 ; Swift et al., 2003).
3.3.3.2. Propriétés biologiques
Depuis sa premiére utilisation en 1920 par Hermann, I’effet de I’hydroxyde de calcium sur le tissu

conjonctif pulpaire exposé a été étudié pendant des décennies par des études cliniques et

expérimentales chez ’homme et I’animal.
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3.3.3.2.1. Biocompatibilité

En principe, les matériaux mis en contact avec des tissus vivants doivent €tre biocompatibles et
exempts d’effets cytotoxiques ou mutagenes. Pourtant, 1’hydroxyde de calcium est cytotoxique sur
cultures cellulaires (Schroder, 1985). Son pH basique est la raison principale de sa toxicité apparente
in vitro.

De méme, I’hydroxyde de calcium possede la capacité de dissoudre les tissus pulpaires (Cochet-Barril
et Simon, 2003). Il dénature les protéines et lyse les matieres organiques. Lors de sa mise en place au
contact d’une pulpe saine, il provoque une nécrose de coagulation a la surface du tissu pulpaire.
Cependant, compte tenu de sa faible vitesse de diffusion, cette altération de la pulpe reste superficielle
(Claisse-Crinquette et Claisse, 2002). En fait, I’hydroxyde de calcium n’est toxique que pour ce avec
quoi il est en contact (Cochet-Barril et Simon, 2003). En raison de sa faible solubilité dans les fluides

tissulaires, il est considéré comme un matériau biocompatible.

3.3.3.2.2. Action anti-inflammatoire

L’hydroxyde de calcium diminue les réactions inflammatoires dans la pulpe dentaire et le tissu
péri-apical. En alcalinisant le milieu, il s’oppose par phénomene tampon a 1’acidose inflammatoire
(Claisse-Crinquette et Claisse, 2002). Il diminue la cohésion des macrophages et inhibe leur fonction.
L’action des ostéoclastes et des dentinoblastes est également diminuée par celui-ci, entrainant la
prédominance des mécanismes dentinogéniques. Ce phénomeéne explique, en partie, la propriété
minéralisante de I’hydroxyde de calcium (Segura et al., 1997).

De plus, ’hydroxyde de calcium favorise 1’activation du complément, impliquée lors des réactions
immunologiques (Claisse-Crinquette et Claisse, 2002). Il diminue aussi I’expression de médiateurs

inflammatoires tels que I’Il-1a et le TNF-a (Kahn et al., 2008).

3.3.3.2.3. Action anti-hémorragique

Les propriétés hémostatiques de 1’hydroxyde de calcium sont dues a la présence du calcium qui est
un des facteurs de la coagulation sanguine. Les ions calcium vont induire une contraction des
capillaires, ce qui diminue leur perméabilité (Claisse-Crinquette et Claisse, 2001).

En plus, la nécrose de coagulation engendrée par I’application d’hydroxyde de calcium lors d’un
coiffage pulpaire limite ’apparition d’un éventuel caillot sanguin entre la pulpe et le matériau

(Claisse-Crinquette et Claisse, 2002).
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3.3.3.2.4. Activité antimicrobienne

L’hydroxyde de calcium présente des propriétés bactéricides et désinfecte la pulpe superficielle.
Son activité antimicrobienne est liée a son pH élevé et a la libération d’ions hydroxyles. Le caractere
fortement alcalin de ce produit rend le milieu impropre a la vie bactérienne (Cochet-Barril et Simon,
2003). En effet, la majorité des bactéries ne peut survivre a un pH supérieur a 9. De plus, les ions Ca?*
libérés vont maintenir dans le temps un milieu défavorable a la prolifération bactérienne (El-Arrouf ef
al., 2010).

Les ions hydroxyles parviennent a I’effet bactéricide en induisant :

- une altération de la membrane cytoplasmique des bactéries par destruction des phospholipides,
des lipopolysaccharides, des acides gras insaturés, et par modification du transfert des
nutriments ;

- une dénaturation des protéines structurelles et des enzymes, perturbant ainsi le métabolisme
bactérien et ralentissant la croissance et la division cellulaires,

- des lésions de ’ADN et une inhibition de sa réplication (Beer et al., 2008 ; Siqueira et de
Uzeda, 1998).

L’hydroxyde de calcium est également capable de détruire les produits de dégradation des bactéries
comme les endotoxines (Estrela et al., 1995 ; Safavi et Nichols, 1993).

D’apres une étude de Stuart ef al. en 1991, il présente un effet bactéricide plus important que le
formocrésol, matériau initialement utilisé pour le coiffage pulpaire et déconseillé aujourd’hui.

L’ hydroxyde de calcium est actif sur Streptococcus mutans (Stuart et al., 1991) et sur les bactéries
anaérobies (Beer et al., 2008). Toutefois, certaines especes comme Enterococcus faecalis et Candida
Albicans résistent a son pH élevé (Claisse-Crinquette et Claisse, 2002 ; Stuart et al., 2006).

L’action antibactérienne de 1’hydroxyde de calcium diminue au fur et a2 mesure que les ions

hydroxyles diffusent (Cochet-Barril et Simon, 2003).

3.3.3.2.5. Bioactivité

e  Meécanisme de réparation pulpaire (chronologie)

Du fait de son pH élevé, I’hydroxyde de calcium induit une nécrose de coagulation limitée du tissu
pulpaire sur lequel il est placé. Cette coagulation superficielle, formée dés 1’heure qui suit le coiffage
pulpaire, stimule suffisamment le tissu vital sous-jacent pour qu’il puisse initier une réponse défensive
et réparatrice (Beer et al., 2008 ; Blunck, 1999).

Suite au coiffage direct a I’hydroxyde de calcium, le tissu pulpaire enflammé est éliminé sur une

épaisseur d’environ 1,5 mm. La nécrose des tissus pulpaires peut se décrire en 3 couches :
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- dans la pulpe superficielle, I’effet chimique des ions hydroxyles déclenche une nécrose de
liquéfaction,

- la région sous-jacente est maintenue, grace au pH élevé, dans un état d’alcalinité nécessaire
pour la formation de dentine,

- dans les couches plus profondes de la pulpe, la neutralisation du pH élevé résulte en une
nécrose de coagulation a la jonction entre les tissus nécrotiques et les tissus vivants, avec
seulement une irritation modérée de la pulpe (Mohammadi, 2011 ; Swift et al., 2003).

Cette nécrose superficielle empéche la poursuite de I’hémorragie et engendre simultanément une
inflammation modérée du tissu pulpaire vivant périphérique (Beer et al., 2008).

Quelques heures apres le coiffage pulpaire, les neutrophiles inflammatoires migrent dans cette zone.
Quatre jours plus tard, on observe une prolifération de cellules pulpaires. Des le septieme jour, des
fibroblastes apparaissent et synthétisent du collagene a la frontiere de la zone nécrotique. Des
vaisseaux sanguins capillaires proliferent et se développent dans le tissu endommagé. Par la suite, les
fibres de collagene vont se minéraliser (Beer et al., 2008).

Quatre semaines plus tard, on observe du coté pulpaire une rangée de cellules de type odontoblastique
qui sera suivie, au bout de trois mois, par la formation d’un pont de substance dure. Cette barriere
minéralisée présente, du c6té pulpaire, des structures contenant des tubules (Beer et al., 2008).

La formation de dentine réparatrice en réponse a I’hydroxyde de calcium n’est pas due a la capacité
bioinductrice du matériau, mais résulte de la réaction de défense de la pulpe induite par la nature
irritante de I’hydroxyde de calcium (Goldberg et al., 2003).

Les pates d’hydroxyde de calcium a prise rapide (Dycal®, Life®) sont moins caustiques que
I’hydroxyde de calcium pur et ne nécrosent pas la pulpe superficielle, mais elles initient le méme type
de guérison que I’hydroxyde de calcium en poudre (Stanley, 1989 ; Swift et al., 2003).

A cdté du phénomene de nécrose, le coiffage pulpaire a I’hydroxyde de calcium induit également
I’apoptose dans le tissu pulpaire sous-jacent. L’apoptose est un processus de mort cellulaire de
contrdle non-inflammatoire, tandis que la nécrose induit une réponse pro-inflammatoire. Suite au
coiffage pulpaire, I’équilibre entre ces deux processus pourrait avoir une influence importante sur la

réponse inflammatoire induite (Goldberg ef al., 1994 ; Horsted-Bindslev et Lovschall, 2002).

e Différenciation en odontoblastes

L’hydroxyde de calcium favorise la différenciation en cellules odontoblastes-like. En effet, des
cellules pulpaires humaines mises en culture dans un milieu contenant de ’hydroxyde de calcium se
différencient en cellules odontoblastiques. Apres 4 semaines, elles présentent les caractéristiques des
odontoblastes : polarisation nucléaire, aspect typique de I’appareil de Golgi, synthese de collagene de
type I... (Seux et al., 1991).

Il induit I’expression de molécules réparatrices comme le collagene de type 3 et la fibronectine, qui

sont essentielles a la réparation tissulaire (Fernandes et al., 2008). Associée a la couche calcifiée
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initialement formée apres coiffage, la fibronectine joue un rdle dans la différenciation des cellules
pulpaires en cellules odontoblastes-like durant la dentinogenese de réparation (Yoshiba et al., 1996).

Par ailleurs, I’hydroxyde de calcium aurait une aptitude a dissoudre la dentine de facon prolongée et
rémanente, et ainsi libérer progressivement certaines protéines et facteurs de croissance, comme le
TGF-B (Graham et al., 2006). Ces derniers stimulent la réaction odontoblastique et la formation de

dentine tertiaire (Simon et al., 2008).

e Activité de minéralisation et formation d’une barriére de tissu dur

L’hydroxyde de calcium a la capacité d’induire la formation de dentine réparatrice (Cochet-Barril
et Simon, 2003 ; Tziafas et al., 2002). De nombreuses études ont démontré la formation d’un pont
dentinaire dans 50 a 87 % des cas traités avec différentes préparations d’hydroxyde de calcium
(Mohammadi, 2011). Son action minéralisatrice est directement influencée par son pH élevé. Le
maintien d’une alcalinité par I’hydroxyde de calcium permet de créer un milieu favorable a la
formation de dentine (Fernandes et al., 2008).

L’hydroxyde de calcium initialise la minéralisation en agissant sur I’ATPase, la phosphatase alcaline
et la pyrophosphatase, qui sont des activateurs de la minéralisation (Foreman et Barnes, 1990).

Ainsi, I’hydroxyde de calcium stimule la phosphatase alcaline qui est favorable a la dentinogenése.
Cette enzyme hydrolytique sépare les esters phosphoriques et libére les ions phosphates. Ces ions
phosphates, une fois libres, réagissent avec les ions calcium en provenance du flux sanguin pour
former un précipité : le phosphate de calcium, dans la matrice organique. Ce précipité est 1’unité
moléculaire de I’hydroxyapatite (Estrela et al., 1995).

De plus, les ions calcium entrainent une réduction de la perméabilité des nouveaux capillaires,
diminuant la quantité de liquide intercellulaire, et activant ainsi la pyrophosphatase, facteur important
de la minéralisation (Estrela er al., 1995). L’élévation localisée de la concentration en ions calcium
augmenterait également 1’expression de génes promoteurs de la minéralisation (ostéopontine, BMP-2)
dans les cellules pulpaires (Fernandes et al., 2008 ; Rashid et al., 2003).

La formation d’un pont dentinaire peut ainsi étre obtenue 3 mois apres le coiffage sur dents humaines
(Aeinehchi et al., 2003). Il n’y a pas de barriere de tissus durs rapportée dans les études de moins de 3
semaines (Olsson et al., 2006).

L’étude de la structure du pont dentinaire, en microscopie électronique a balayage et a I’aide de la
microradiographie, a permis de mettre en évidence trois couches minéralisées :

- une couche supérieure, coronaire, de structure amorphe, avec des débris tissulaires,

- une couche médiane atubulaire, de type fibro-dentinaire,

- une couche inférieure, pulpaire, de type orthodentine, qui présente une structure canaliculaire,

avec des prolongements odontoblastiques et des odontoblastes récemment différenciés (Hess

et al., 1990).
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Au départ, le pont dentinaire formé est souvent irrégulier et perméable. Il se régularise par la suite,
ressemblant alors a une véritable orthodentine tubulaire (Goldberg et Smith, 2004).
Le calcium incorporé dans la barriere de substance dure provient exclusivement des tissus pulpaires

adjacents et non de I’hydroxyde de calcium (Beer et al., 2008).

e Défauts dans les barriéres de tissu dur

Le pont dentinaire formé sous hydroxyde de calcium présente souvent des inclusions cellulaires et
des défauts en tunnels (Fig. 3.2). Ces défauts en tunnels sont retrouvés dans 89% des ponts dentinaires
(Cox et al., 1996). Des cellules inflammatoires mononucléées, agrégées a proximité des défauts dans
le tissu pulpaire sous-jacent, ont également été observées (Blunck, 1999).

Pour certains, les «tunnels » ne seraient pas causés par ’hydroxyde de calcium lui-méme mais
seraient plutdt une conséquence de la sévérité du traumatisme de la pulpe et du nombre de vaisseaux
1ésés durant I’exposition mécanique (Modena et al., 2009).

En plus du manque d’adhésion de I’hydroxyde de calcium, les porosités du pont dentinaire sont autant
de portes d’entrée pour les micro-organismes a long terme. Ceux-ci peuvent provoquer une
inflammation secondaire du tissu pulpaire entrainant un échec du coiffage.

Lorsque I’inflammation pulpaire persiste et devient chronique, on assiste a une évolution a bas bruit
vers la nécrose. La persistance de I'inflammation peut également causer des résorptions internes

(Cohen et al., 2006).

3.3.4. Différentes indications en OCE

En pratique quotidienne, I’hydroxyde de calcium est utilisé pour différentes indications en
Odontologie Conservatrice et Endodontie (OCE) (Iwamoto ef al., 2006 ; Modena et al., 2009) :

- coiffages pulpaires direct et indirect,

- pulpotomie,

- apexogenese,

- apexification,

- traitement des résorptions radiculaires,

- traitement des perforations radiculaires iatrogéniques,

- fractures radiculaires,

- médication intracanalaire entre deux séances de traitement endodontique,

- réimplantation.
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3.3.5. Protocole d’utilisation lors du coiffage pulpaire direct

L’hydroxyde de calcium en préparation magistrale est préparé par mélange de poudre pure
d’hydroxyde de calcium avec du sérum physiologique stérile jusqu’a obtenir la consistance désirée. La
pate obtenue est placée directement sur la pulpe exposée a 1’aide d’une spatule de bouche. Une couche

de 2 a 3 mm d’épaisseur est laissée en place et recouverte ensuite de CVIL.

Conclusion

En matiere de coiffage pulpaire direct, ’hydroxyde de calcium posséde de nombreuses propriétés
intéressantes telles que sa biocompatibilité, son action bactéricide, ainsi que sa propension a induire
une dentinogenese de réparation. Cependant, son manque d’étanchéité est un inconvénient majeur qui
laisse a penser que I’hydroxyde de calcium n’est pas le matériau parfait pour cette thérapeutique.
Depuis 1993, un nouveau matériau, le Mineral Trioxyde Aggregate, a fait I’objet de plusieurs
recherches et publications, montrant des résultats fiables et reproductibles, concernant le coiffage du

tissu pulpaire vivant.

3.4. Mineral Trioxide Aggregate

Le Mineral Trioxide Agregate (MTA) a été développé dans les années 90 par I’équipe de
Mahmoud Torabinejad a I'université de Loma Linda en Californie. Les premieres publications le
concernant datent de 1993 (Lee et al., 1993). Utilisé au départ comme matériau d’obturation apicale, le
MTA a par la suite fait I’objet de nombreuses études et son champ d’applications s’est sans cesse
élargi (Schonenberger Gohring et al., 2004). 11 a été proposé pour la premiere fois comme matériau de
coiffage pulpaire en 1996 (Pitt Ford ef al., 1996).

Le MTA recoit I’approbation de la « Food and Drug Administration » en 1998, ce qui permet sa mise
sur le marché. 1l est ainsi commercialisé en France sous le nom de ProRoot® MTA par la société
Dentsply-Maillefer (Fig. 3.3), depuis 1999.

En 2001, une société brésilienne (Dental DCP) a mis au point un autre MTA, 1’ Angelus® (Fig. 3.3),
apparemment identique a celui développé par Torabinejad (Orosco ef al., 2008).

La société Micro-Méga (Besancgon, France) propose dorénavant un MTA en capsule appelé MM-

MTA®.
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3.4.1. Composition

Le MTA est un matériau dérivé du ciment de Portland, c’est-a-dire d’un ciment utilisé dans le
batiment. Sa composition est donc tres similaire a celle du ciment de Portland.
Les principaux composants de la poudre du MTA (ProRoot® MTA) sont détaillés dans le tableau ci-
dessous (Tab. 3.1) (Camilleri et al., 2005 ; Dentsply Tulsa Dental, 1998 ; Iwamoto et al., 2006 ;
Roberts er al., 2008).

Tableau 3.1. Principaux composants de la poudre du MTA.

Silicate tricalcique 3Ca0-Sio,
Ciment de Portland [ gjjicate dicalcique 2Ca0-Si0,
75%
Aluminate tricalcique 3Ca0-Al,03
Aluminoferrite tétracalcique | 4Ca0-Al,0s-Fe;0s
Oxyde de bismuth Bi,03 20%
Gypse = sulfate de calcium déshydraté CaS04-2H,0 5%

Outre ces composants de base, le MTA contient également des traces d’oxyde de calcium, d’oxyde de
magnésium, de sulfate de potassium et de sulfate de sodium (Roberts ef al., 2008).

Le MTA ressemble beaucoup au ciment de Portland. Cependant, le MTA a subi un processus de
purification supplémentaire, et contient ainsi des particules plus petites et moins de métaux lourds
toxiques. Il a également un temps de travail plus long (Islam ef al., 2006).

Afin d’augmenter la radio-opacité du produit, de I’oxyde de bismuth a été intégré a la composition du
MTA (Camilleri et Pitt Ford, 2006). Il modifie également la réaction d’hydratation du MTA qui
relargue alors plus d’ions calcium. Pour Camilleri et al. en 2005, c’est la seule chose qui différencie le
MTA du ciment de Portland.

A l’origine, le MTA se présentait sous forme d’une poudre grise. Sa préparation donnait un produit de
couleur grise pouvant entrainer des désordres esthétiques, notamment lors de son utilisation sur les
dents antérieures. Depuis 2002, une forme blanche, sans fer, est désormais disponible. L’absence de
fer évite les colorations dues aux sulfates ferriques. On distingue ainsi le Grey MTA (GMTA) et le
White MTA (WMTA) (Camilleri et Pitt Ford, 2006 ; Schonenberger Gohring et al., 2004).

Ces deux produits se distinguent par leurs compositions chimiques. Comparé au GMTA, le WMTA
contient moins d’alumine (Al,O3), moins d’oxyde de magnésium (MgO) et bien stir moins d’oxyde de
fer (FeO) (Asgary et al., 2005). De plus, les particules du WMTA sont plus petites (Duarte et al.,
2003).
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La composition du ProRoot® MTA (Dentsply) et celle du MTA-Angelus® (Dental DCP) sont un peu
différentes. Ces deux matériaux se différencient également sur la taille et la forme de leurs particules
(Accorinte et al., 2009).

Comme nous 1’avons vu précédemment, le ProRoot® MTA est composé de 75% de ciment de
Portland, 20% d’oxyde de bismuth et 5% de gypse (en % pondéral) (Dentsply Tulsa Dental, 1998). Le
MTA-Angelus®, quant a lui, contient seulement du ciment de Portland (80%) et de I'oxyde de
bismuth (20%) (Accorinte et al., 2009).

3.4.2. Réaction de prise

La poudre de MTA se compose de fines particules hydrophiles qui durcissent en présence
d’humidité. L’ absorption de I’eau entraine la formation d’un gel colloidal qui se solidifie en une
structure dure (Camilleri et Pitt Ford, 2006). La réaction de prise du MTA est ainsi décrite comme une
réaction d’hydratation du silicate tricalcique et du silicate dicalcique, ce dernier étant responsable de la
solidité du matériau (Dammaschke et al., 2005).
Durant la prise, de I’hydroxyde de calcium est libéré comme sous-produit de la réaction d’hydratation
du MTA (Camilleri et al., 2005).
Quand le MTA est mélangé a de I’eau, deux phases vont se former :

- une phase cristalline essentiellement composée d’oxyde de calcium,

- et une phase amorphe qui contient principalement du phosphate de calcium (Torabinejad et

al., 1995b).

Les caractéristiques de dureté du MTA sont liées au ratio eau/poudre, au taux d’humidité autour du
matériau, et a la quantité d’air piégée dans le mélange (Torabinejad et al., 1993).
Le MTA est un matériau hydrophile dont la prise nécessite la présence d’humidité. Ainsi, il faut un
taux d’humidité suffisant pendant le processus d’hydratation pour permettre au matériau de durcir.
Lors du coiffage pulpaire direct, il est conseillé de placer une boulette de coton humide au contact du

MTA, et de la laisser dans I’interséance, pour assurer sa prise (Roberts ef al., 2008).

3.4.3. Présentation

Trois produits sont disponibles sur le marché : le ProRoot® MTA commercialisé par la société
Dentsply-Maillefer (Fig. 3.4), le MTA-Angelus® commercialisé par la société Dental DCP, et le MM-
MTA® de Micro-Méga.

Le MTA se présente sous la forme d’une poudre, grise ou blanche, conditionnée en sachets pré-dosés.
1l doit étre conservé a I’abri de I’humidité. Cette poudre est mélangée a de 1’eau distillée pour obtenir

le produit final, sauf pour le MM-MTA® qui se présente sous forme de capsule a vibrer (Fig. 3.5).
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3.4.4. Propriétés

3.4.4.1. Propriétés physico-chimiques

3.4.4.1.1. Temps de travail

D’apres le fabricant, le temps de travail disponible est de 5 minutes environ.

3.4.4.1.2. Temps de prise

Concernant le ProRoot® MTA et le MTA-Angelus®, le temps de prise est long. Il est en moyenne
de 2h45mn (Torabinejad et al., 1995b), ce qui est un inconvénient pour les praticiens. En effet, pour le
coiffage pulpaire, il est nécessaire de mettre en place une obturation provisoire afin de laisser le temps
au MTA de prendre. Il faut donc une deuxiéme séance pour réaliser I’obturation coronaire définitive.
La maturation du MTA se poursuit apres ce temps de prise. Les études montrent que la prise maximale
du matériau est obtenue au bout de 7 jours, voire 21 jours (Roberts et al., 2008 ; Schénenberger
Gohring et al., 2004).

Dans le cas du MM-MTA®, I’adjonction de carbonate de calcium (CaCOs) a permis de réduire
considérablement le temps de prise. Celui-ci est de 20 minutes, permettant ainsi I’obturation dans la

méme séance (Micro-Méga).

3.4.4.1.3. Solubilité

Le ratio eau-poudre optimal est d’1 volume d’eau pour 3 volumes de poudre. Une augmentation de
ce ratio entraine une augmentation de la solubilité et de la porosité du MTA. De plus, le matériau sera
plus difficile 2 manipuler car sa fluidité sera trop importante (Fridland et Rosado, 2003).

Apres 21 jours, le MTA est insoluble dans I’eau (Torabinejad et al., 1995b).

3.4.4.1.4.pH

Le MTA est un matériau tres alcalin. Son pH est de 10,2 immédiatement apres mélange, puis
augmente progressivement a 12,5 apres 3 heures (Torabinejad et al., 1995b). Cette valeur demeure
inchangée pendant au moins 22 heures. Le facteur présumé de ce phénomene serait la présence
d’oxyde de calcium ; ce dernier réagit avec les fluides tissulaires, formant des lors de I’hydroxyde de
calcium. Le pH du MTA correspond de ce fait a celui de ’hydroxyde de calcium (Schénenberger

Gohring et al., 2004).
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Le pH du MTA-Angelus® est plus élevé que celui du ProRoot® MTA (Duarte ef al., 2003).

3.4.4.1.5. Résistance a la compression

La résistance a la compression du MTA est faible initialement, mais augmente avec le temps. Sa
valeur est de 40 MPa apres 24 heures, ce qui est plus faible que celle de 'IRM® (52 MPa) et de
I’amalgame (313 MPa). Apres 21 jours, le MTA atteint des valeurs moyennes de résistance a la
compression de 67 MPa, ce qui est comparable a 'IRM® (Torabinejad et al., 1995b). Pour cette
raison, le MTA ne convient pas aux restaurations coronaires soumises aux forces occlusales

(Schonenberger Gohring et al., 2004).

3.4.4.1.6. Radio-opacité

La radio-opacit¢é du MTA est due a I’adjonction d’oxyde de bismuth dans sa composition
(Camilleri et Pitt Ford, 2006). Elle est équivalente a celle d’une plaque d’aluminium d’une épaisseur
de 6,4 mm. De ce fait, elle est supérieure a celle de la dentine (0,7 mm), tout en étant inférieure a celle
de 'IRM® (9,3 mm) ou de I’amalgame (15,6 mm) (Laghios et al., 2000). 1l est donc possible pour le

praticien de vérifier la mise en place et I’adaptation du MTA a I’aide d’une radiographie.

3.4.4.1.7. Sensibilité a I’humidité

Etant donné les caractéristiques hydrophiles du MTA, I’humidité des tissus environnants agit
comme un activateur de la réaction chimique de prise du matériau. L’utilisation en milieu humide du
MTA ne constitue donc pas un probleme (Torabinejad ef al., 1995e).

La présence ou I’absence de sang lors de la mise en place du MTA n’affecte pas ses capacités de

scellement et son étanchéité (Torabinejad et al., 1994).

3.4.4.1.8. Adaptation marginale et étanchéité

L’adaptation marginale du MTA a été étudiée au moyen de la technique de pénétration des
colorants lors d’obturation a rétro (Torabinejad er al., 1993) et d’observations au microscope
électronique a balayage (Torabinejad er al., 1995f). L’analyse de ces études montre que le MTA
présente une bonne adaptation marginale aux parois dentaires, qui est supérieure a celles de
I’amalgame, de I'IRM® ou du Super-EBA®.

L’ étanchéité procurée par le MTA a également été mesurée a 1’aide de radio-isotopes, ou de bactéries,

et par des moyens de filtration des fluides. Ces études mettent en évidence la bonne capacité de
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scellement du MTA et sa supériorité en terme d’étanchéité par rapport a I’amalgame, I'IRM® et le
Super-EBA® (Lee et al., 1993 ; Torabinejad et al., 1994 ; Torabinejad et al., 1995e).

Le MTA résiste tres bien a la pénétration de micro-organismes. Apres 90 jours, il présente une
meilleure résistance a la pénétration bactérienne que 1’oxyde de zinc-eugénol (ZOE) ou I’amalgame
(Torabinejad et al., 1995e). De plus, il n’a pas été retrouvé de « gaps » au niveau du matériau
(Schwartz et al., 1999).

L’étanchéité du MTA n’est pas perturbée par la présence d’humidité ni de sang. Son étanchéité
supérieure est liée a sa prise lente, sans contraction. En effet, le caractere hydrophile du MTA lui
confere une faible expansion de prise en milieu humide, ce qui contribue a une meilleure adaptation au
niveau des parois (Roberts et al., 2008).

Le MTA ne semble pas se détériorer ni se désagréger au cours du temps. Ainsi, il ne se développe pas

de passage pour la micro-infiltration.

3.4.4.2. Propriétés biologiques

3.4.4.2.1. Biocompatibilité

e Mutagénicité
Le test d’Ames permet d’estimer le potentiel cancérigene d’une substance (Technobio, 2010). En
soumettant le MTA a ce test, Kettering et Torabinejad (1995) n’ont pas mis en évidence de pouvoir

mutagene pour ce matériau.

e  Génotoxicité

Le test des cometes est une technique d’électrophoreése sur microgel d’agarose. Il permet de
mesurer les cassures induites directement par un agent génotoxique (Technobio, 2010).
L’évaluation du WMTA par un test des cometes sur lymphocytes humains n’a révélé aucun effet

génotoxique (Braz et al., 2000).

e (Cytotoxicité

Une étude in vitro a montré que la toxicité du MTA est significativement inférieure a celle de
I’amalgame, du Super-EBA® ou de I'IRM® dans des essais de diffusion de chrome radioactif. Des
tests d’overlay sur agar-agar ont également été entrepris. L’échantillon testé est alors placé sur une
couche d’agarose recouvrant des cellules L-929 colorées en rouge neutre. Apres 24 heures
d’incubation, la toxicité du matériau est évaluée par la présence d’une zone de décoloration entourant
I’échantillon, indiquant une lyse cellulaire. Dans ce cas, I’amalgame s’est montré moins cytotoxique

que le MTA (Torabinejad et al., 1995d).
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En 1998, Osorio et al. ont évalué la cytotoxicité de différents matériaux en réalisant des essais sur des
fibroblastes de souris (L-929) et des fibroblastes gingivaux d’origine humaine. Dans cette étude in
vitro, le MTA n’a pas provoqué d’effets cytotoxiques sur les cellules étudiées, contrairement a
I’amalgame.

Par conséquent, le MTA présente une bonne biocompatibilité dans les cultures cellulaires (Hauman et
Love, 2003).

La viabilité cellulaire au contact du MTA a également été évaluée par des tests MTT (tests au méthyl-
tétrazolium). Ce test, basé sur ’activité de la déshydrogénase mitochondriale, est un indicateur de
I’intégrité et de 1’activité mitochondriales assimilables a une mesure de la viabilité cellulaire. Grace
aux tests MTT, un taux élevé de viabilité cellulaire in vitro a été rapporté avec des échantillons de
MTA (Huang et al., 2003 ; Keiser et al., 2000). Ainsi, une étude sur des fibroblastes parodontaux
d’origine humaine a permis de démontrer que la cytotoxicit¢é du GMTA était significativement
inférieure a celle du Super-EBA (Keiser et al., 2000). Une autre étude confirme le fait que le GMTA
n’a pas d’effet négatif sur I’activité de la déshydrogénase mitochondriale des fibroblastes parodontaux
humains (Lin ef al., 2004).

L’attachement et la morphologie des fibroblastes parodontaux humains au contact du MTA ont été
évalués par microscopie électronique a balayage. Apres la prise du matériau, les cellules sont rondes,
aplaties, et fermement attachées a sa surface. La quantité et la qualité de cet attachement cellulaire
démontre 1’absence de cytotoxicité du matériau (Balto, 2003).

L'effet du WMTA sur la viabilité et la prolifération des cellules pulpaires a été évalué en utilisant des
cellules odontoblastes-like MDPC-23 de souris et des cellules pulpaires indifférenciées OD-21. Apres
24 heures d'exposition au WMTA, I'apoptose n'a pas été induite dans 1'une ou l'autre variété de cellule.
Le WMTA a causé 1'augmentation de la synthese d'ADN, suggérant un effet positif sur la prolifération
cellulaire (Moghaddame-Jafari et al., 2005). Ceci a été confirmé par un autre rapport qui a suggéré que
le WMTA avait un effet stimulant plus important sur les cellules pulpaires humaines qu'une
préparation commerciale d’hydroxyde de calcium (Takita et al., 2006).

D’autres études ont évalué 1’expression de cytokines comme marqueurs de la différenciation cellulaire.
Au contact du MTA, il a été observé une augmentation de la synthése des interleukines IL-6 et IL-8
(Mitchell et al., 1999), de I’ostéocalcine (Thomson et al., 2003) et de la phosphatase alcaline (Bonson
et al.,2004).

Camilleri et al. (2004) n’ont montré aucune différence de biocompatibilité entre le MTA gris et blanc
(Dentsply). Cependant, une croissance réduite des cellules a été observée avec ces deux matériaux
quand ils sont laissés en place pendant 28 jours. Ainsi, la réponse du matériau agé serait plus faible
que celle du matériau récemment mélangé. Néanmoins, la littérature montre la biocompatibilité du
matériau pris comme du matériau fraichement préparé, surtout en comparaison avec d’autres

matériaux dentaires (Roberts et al., 2008).
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Les tests d’implantation réalisés chez 1’animal ont mis en évidence au contact du MTA une
inflammation moindre et une apposition osseuse plus fréquente qu’avec les autres matériaux testés
(Torabinejad et al., 1998), mais une action similaire a I’hydroxyde de calcium au contact de la dentine
(Holland et al., 1999).

Lors de I'utilisation de MTA comme matériau d’obturation apicale, une étude in vivo a permis de
démontrer, sur le plan histologique, des néoformations de cément qui recouvraient aussi bien la
dentine de la racine réséquée que la couche de MTA (Torabinejad et al., 1995a). Koh ef al. (1998) ont
démontré que le MTA stimule la production de cytokines dans les ostéoblastes humains. La phase de
phosphate de calcium contenue dans le MTA produit un changement du comportement cellulaire, en
stimulant 1'adhérence des ostéoblastes au matériau. La cémentogenese et 1’adhésion de cellules a ce
matériau ont été plusieurs fois mises en évidence histologiquement, témoignant de son excellente
biocompatibilité.

L’ensemble de ces études permet de conclure que le MTA est biocompatible avec les cellules et tissus

buccaux avec lesquels il est en contact.

3.4.4.2.2. Action anti-inflammatoire

Le MTA n’affecte pas ’expression des cytokines produites par les macrophages lors de processus
inflammatoires : TNFa, IL-10 et IL-12 (Rezende et al., 2005). La phagocytose et la capacité des
macrophages a éliminer les micro-organismes ne sont pas affectées par le MTA (Rezende et al., 2007).
En revanche, une étude in vivo sur la pulpe de souris a évalué la régulation de certaines molécules par
le MTA apres pulpotomie expérimentale. Les résultats ont montré que le MTA diminue I’expression
des cytokines pro-inflammatoires CCL-5, IL-1a et INF-¥. Le MTA a donc un effet anti-inflammatoire
in vivo, ce qui favorise la formation d’un pont dentinaire (Silva et al., 2008).

Selon plusieurs études in vivo, le MTA engendrerait moins d’inflammation pulpaire que I’hydroxyde
de calcium (Aeinehchi et al., 2003 ; Chacko et Kurikose, 2006 ; Faraco et Holland, 2001 ; Nair ef al.,
2008 ; Pitt Ford et al., 2006).

Le MTA met environ 4 heures pour atteindre son pH maximal, contrairement a I’hydroxyde de
calcium qui a un pH de 12,5 immédiatement apres mélange. Cette différence peut expliquer pourquoi
une réaction inflammatoire plus forte est obtenue avec I’hydroxyde de calcium (Reston et De Souza

Costa, 2009).

3.4.4.2.3. Propriétés antimicrobiennes

Le MTA a une action antimicrobienne en milieu aqueux liée a son pH élevé (Hauman et Love,

2003).
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Les propriétés antibactériennes de ce matériau ont été étudiées sur les bactéries fréquemment
rencontrées dans les canaux infectés. Il s’avére que le MTA présente un effet antibactérien sur
certaines bactéries anaérobies facultatives (Streptococcus mitis, Streptococcus mutans, Streptococcus
salivarius, Lactobacillus species et Streptococcus epidermidis) mais n’est pas efficace sur les bactéries
anaérobies strictes (Torabinejad et al., 1995c).

En général, le MTA a une meilleure activité antibactérienne que les autres matériaux d’obturation a
rétro. Toutefois, des tests de diffusion sur I’agar ont montré que le MTA était moins antibactérien que
I’hydroxyde de calcium (Estrela et al., 2000 ; Witherspoon, 2008).

Le MTA a également un effet antifongique. Une étude d’Al-Nazhan et al. en 2003 a conclu que le

MTA était efficace contre les Candida albicans.

3.4.4.2.4. Bioactivité

Le niveau élevé du pH des matériaux MTA a conduit certains auteurs a la théorie selon laquelle
son activité biologique et sa biocompatibilité étaient dues a la formation d’hydroxyde de calcium
(Duarte et al., 2003 ; Fridland et Rosado, 2003).

Lors de coiffages pulpaires sur dents saines, les deux formes commerciales ProRoot® MTA
(Dentsply) et MTA-Angelus® (Dental DCP) produisent des réponses similaires sur la pulpe
(Accorinte et al., 2009).

e Meécanisme de réparation pulpaire (chronologie)

Les résultats des études histologiques montrent que le MTA a un grand potentiel pour favoriser la
guérison tissulaire (Dominguez et al., 2003). Sous I’interface de MTA, le tissu pulpaire 1ésé cicatrise
par angiogenese et néovascularisation, et aussi par prolifération de cellules cubiques fonctionnelles a
proximité de la zone endommagée. Durant la formation de dentine, ces cellules sont caractérisées par
la synthese et la sécrétion de nombreuses protéines non-collagéniques (Bogen et al., 2008).

L’effet initial du MTA entraine 1’apparition d’une couche de structures cristallines au contact de la
pulpe, avec des cellules pulpaires cylindriques disposées a proximité des cristaux (Tziafas et al.,
2002).

Apres 2 semaines, une nouvelle matrice de forme atubulaire avec des inclusions cellulaires est
observée sous le matériau de coiffage. Des cellules allongées ou cubiques sont présentes le long de
cette matrice. L'étude au microscope électronique a transmission a mis en évidence des fibres de
collageéne regroupées en masse en contact direct avec la couche cristalline superficielle. Cette nouvelle
matrice formée le long de I’interface pulpe-MTA est de nature fibrodentinaire (Tziafas et al., 2002).
Au bout de 3 semaines apres le coiffage au MTA, la dentine réparatrice est observée, en association

avec la matrice fibrodentinaire solide. Des cellules odontoblastes-like élaborant une matrice tubulaire

sont alors observées. Le mécanisme de déclenchement de la dentinogenese réparatrice est similaire
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entre le MTA et ’hydroxyde de calcium. Avec ces deux agents de coiffage, la formation d’une matrice
fibrodentinaire a précédé 1’expression du phénotype des cellules odontoblastes-like (Tziafas et al.,
2002).

Faraco et Holland en 2001 ont observé la présence de tissu pulpaire nécrosé a proximité du pont
dentinaire ce qui suggere que le MTA, comme I’hydroxyde de calcium, causerait initialement une
nécrose de coagulation. Cependant, cette nécrose serait négligeable (Witherspoon, 2008).

In vitro, le MTA ne provoque pas I’apoptose des cellules pulpaires, leur permettant ainsi de continuer
a jouer un role primordial dans la guérison et la régénération. Il entralne la prolifération des cellules
odontoblastes-like et des cellules indifférenciées de la pulpe. Il augmente la synthése d’ADN de ces
deux types de cellules in vitro, suggérant un effet positif sur la régénération du complexe pulpo-
dentinaire in vivo (Moghaddame-Jafari et al., 2005).

Des granulations proches des tubuli dentinaires coiffés par du MTA ont été observées. Ces structures
sont similaires aux cristaux de calcite observés avec I’hydroxyde de calcium (Holland et al., 1999).
Ces cristaux attirent la fibronectine, responsable de 1’adhésion et de la différenciation cellulaires (Seux
etal., 1991).

Le MTA induit la libération de cytokines (Koh et al., 1997). 1l provoque, par exemple, une
augmentation de la libération d’IL-8 impliquée dans 1’angiogenese, phénomene essentiel de la

guérison du tissu conjonctif (Mitchell et al., 1999).

o (Capacité a induire la formation de tissu dur

Plusieurs études in vivo ont démontré, apres analyse histologique, que le MTA induit la formation
de dentine réparatrice (Aeinehchi et al., 2003 ; Iwamoto et al., 2006 ; Min et al., 2008 ; Pitt Ford et al.,
1996 ; Sawicki et al., 2008).

Le mécanisme exact par lequel le MTA induit la formation d’un pont dentinaire n’est pas entierement
compris. Certains auteurs l'attribuent a son excellente capacité de scellement, sa biocompatibilité, et
d’autres propriétés liées au matériau (Fischer et al., 1998 ; Koh et al., 1997 ; Mitchell et al., 1999 ;
Torabinejad et al., 1995f).

Il semble que le déclenchement de la formation de dentine réparatrice ne soit pas lié a un effet
« dentino-inducteur » spécifique du MTA. Néanmoins, grice a ses propriétés alcalines, un
environnement pulpaire approprié est formé, favorisant 1'expression du potentiel dentinogénique des
cellules pulpaires. Ce phénomene correspond a celui suggéré pour les pulpes traitées avec I’hydroxyde
de calcium et est considéré comme un facteur essentiel de la formation d’un pont dentinaire (Tziafas et
al., 2002).

Comme nous 1’avons vu précédemment, les observations montrent que 1’initiation de la dentinogenese
réparatrice par le MTA et ’hydroxyde de calcium sont similaires (Faraco et Holland, 2001 ; Tziafas e?

al., 2002). La réponse biologique du MTA serait donc liée a celle de I’hydroxyde de calcium.
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En effet, le MTA entraine une libération lente d’ions calcium (Camilleri et al., 2005 ; Sarkar et al.,
2005) qui diminue au cours du temps (Duarte et al., 2003). L’origine de ces ions calcium serait liée a
I’oxyde de calcium du MTA. En effet, le MTA, apres prise, est principalement constitué d’oxyde de
calcium et de phosphate de calcium. Cet oxyde de calcium pourrait réagir avec les fluides tissulaires
pour former de I’hydroxyde de calcium (Faraco et Holland, 2001 ; Koh et al., 1998 ; Tziafas et al.,
2002). Cet hydroxyde de calcium se sépare ensuite en ions calcium et hydroxyles, expliquant la
similarité de 1’action dentinogénique entre le MTA et I’hydroxyde de calcium.

Par ailleurs, l'effet régulateur du MTA dans la production d’ostéocalcine, de phosphatase alcaline, ou
d’interleukines 6 et 8 (Koh et al., 1997 ; Koh et al., 1998), pourrait étre 1ié a la stimulation de l'activité
dentinogénique dans la pulpe dentaire. De plus, la zone riche en fibronectine observée le long de
I’interface pulpe-MTA, et l'environnement alcalin, peuvent jouer un rdle dans la dissolution des
facteurs de croissance de la dentine environnante, comme il a été suggéré pour I’hydroxyde de calcium
(Tziafas et al., 2002). Ces facteurs de croissance agissent comme des molécules signal pour les
cellules odontoblastes-like, nécessaires a la formation de dentine réparatrice. L’action de libération des
facteurs dentinaires par le MTA a été démontrée mais a des concentrations différentes de celles
libérées par 1I’hydroxyde de calcium (Tomson et al., 2007).

Le MTA induit, comme I’hydroxyde de calcium, la prolifération de BMP-2, impliquée dans la
formation de dentine réparatrice, par les fibroblastes pulpaires (Yasuda et al., 2008).

De plus, Min et al. (2007) ont évalué les effets cellulaires du ciment de Portland, qui est le composant
de base du MTA, sur des cellules pulpaires humaines en culture. Ils ont conclu que le ciment de
Portland est biocompatible et permet 1’expression de genes relatifs a la minéralisation (ostéonectine,
sialoprotéine dentinaire) dans des cellules pulpaires humaines mises en culture. L’expression de ces
genes est également responsable de I’induction de la formation d’un pont dentinaire avec le MTA.

Le MTA se comporte donc comme un substrat biologiquement actif pour les cellules pulpaires

capables de dentinogenese (Tziafas et al., 2002).

e (Caractéristiques du pont dentinaire

Un pont dentinaire est formé in vivo sur des pulpes humaines coiffées avec du MTA apres deux
mois sans aucun signe d’inflammation (Fig. 3.6) (Aeinehchi et al., 2003). Ce pont dentinaire est de
bonne qualité, étanche, et fusionné avec les parois dentinaires bordant 1’effraction (Simon et al., 2008).
En effet, le MTA induit également la synthése d’une interface avec la dentine qui ressemble a
I’hydroxyapatite dans sa composition (Sarkar et al., 2005).

L’incidence de la formation d’une barriere de tissu dur est plus élevée avec le MTA qu’avec
I’hydroxyde de calcium (Faraco et Holland, 2001 ; Nair ef al., 2008). De plus, la dentine réparatrice
est généralement plus uniforme (plus réguliere) et plus épaisse sous le MTA, en comparaison avec

I’hydroxyde de calcium (Aeinehchi et al., 2003 ; Tziafas et al., 2002).
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3.4.5. Différentes indications en OCE

Le MTA possede plusieurs indications en OCE (Accorinte ef al., 2009 ; Iwamoto et al., 2006 ;
Nair et al., 2008) :

- coiffage pulpaire,

- pulpotomie,

- apexogenese,

- apexification (en cas d’apex largement ouvert),

- obturation endodontique rétrograde (apres résection apicale),

- fermeture des perforations radiculaires ou du plancher pulpaire,

- réparation de résorptions internes.

3.4.6. Protocole d’utilisation lors du coiffage pulpaire direct

Le ProRoot® MTA et le MTA-Angelus® sont conditionnés sous forme de sachets. Chaque sachet
de poudre de MTA est associé a une unité d’eau pré-dosée afin d’obtenir un mélange idéal. En cas
d’utilisation d’eau stérile non pré-dosée, la poudre doit étre mélangée avec ’eau stérile dans un
rapport de trois pour un. Le mélange est effectué sur une plaque de verre avec une spatule, jusqu’a
obtenir une structure homogene. Si le mélange est trop sec, il est possible de rajouter 1 ou 2 gouttes
d’une ampoule supplémentaire ou de I’eau stérile pour obtenir une pate épaisse de consistance
crémeuse.

Le MTA doit étre préparé immédiatement avant son utilisation : laissé sur la plaque de verre, le
matériau se déshydrate et prend la consistance de sable sec.

La prise du MTA se faisant par absorption d’eau, 1’assechement absolu du site d’application est
contre-indiqué (Schonenberger Gohring et al., 2004).

Le MTA est appliqué en petite quantité sur la zone d’exposition pulpaire. Le durcissement se fera en 3
a 4 heures dans un contexte humide : il est recommandé de placer temporairement une boulette de
coton humidifiée en contact direct avec le matériau (Roberts et al., 2008). La cavité est ensuite
refermée avec un matériau de restauration provisoire étanche.

Lors de la réalisation d’une restauration coronaire définitive, le matériau d’obturation temporaire et le
coton sont déposés, et la présence du MTA est confirmée par un sondage de sa surface.

Concernant le MM-MTA®, présenté sous forme de capsule contenant la poudre et le liquide, le
mélange se fait automatiquement et rapidement a I’aide d’un vibreur-mélangeur. Le mélange est ainsi
extrémement homogene, et le placement aisé. Le temps de prise réduit (20 minutes) permet

I’ obturation dans la méme séance (Micro-Méga).
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Conclusion

Utilisé pour des procédures de coiffage pulpaire sur des animaux, le MTA a montré un succes
remarquable en comparaison avec 1’hydroxyde de calcium (Pitt Ford et al., 1996 ; Faraco et Holland,
2001). D’autre part, chez I’homme, des études récentes sur des pulpotomies partielles ou des coiffages
pulpaires directs utilisant le MTA ont montré des résultats favorables a court-terme (Aeinehchi et al.,
2003 ; Barrieshi-Nusair et al., 2006 ; Farsi et al., 2006 ; Iwamoto et al., 2006 ; Witherspoon et al.,
2006).

Le MTA semble donc étre un candidat prometteur comme alternative a 1’hydroxyde de calcium.
Cependant, Roberts et al. (2008) ont précisé dans leur revue de la littérature que les études cliniques
sur le sujet étaient insuffisantes. D’ autres études sont donc attendues concernant I’évaluation du MTA
en tant que matériau de coiffage pulpaire.

Par ailleurs, un nouveau ciment a base de silicate tricalcique, le Biodentine®, est désormais

disponible.
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CHAPITRE 4. APPORTS DU BIODENTINE® LORS DU COIFFAGE
PULPAIRE DIRECT

4.1. Le matériau

Biodentine® est un ciment bioactif présenté récemment lors du congres de I’ Association Dentaire
Francaise, en novembre 2010. Ce matériau a été mis au point par le département Recherche et
Développement (R&D) de la société Septodont (Saint-Maur-des-Fossés, France). Il est issu d’une
nouvelle technologie visant a microniser les ciments de Portland utilisés dans le batiment : I’« Active
Biosilicate Technology ». Le Biodentine® est ainsi constitué du principal composant du ciment de
Portland : le silicate tricalcique. Il est aujourd’hui commercialisé par les laboratoires Septodont et

ATO Zizine (Saint-Maur-des-Fossés, France) (Fig. 4.1).

4.1.1. Présentation

Biodentine® est présenté sous forme de capsules de poudre et de monodoses de liquide (Fig. 4.2).

Il peut étre préparé par mélange dans un amalgamateur ce qui permet d’obtenir un mélange homogeéne

(Fig. 4.3) (Septodont).

4.1.2. Composition

Le Biodentine® est essentiellement composé de silicate tricalcique micronisé (CsS) (Tab. 4.1)

dont la prise en présence d’eau conduit a la formation d’un silicate de calcium hydraté (Koubi et al.,

2011a).

Tableau 4.1. Composition de Biodentine® (d’apres Colon et al., 2010b, et Koubi et al., 2011a).

Composition de Biodentine®

Poudre CasSios Silicate tricalcique Composant principal Plus de 70%
CaCOs; Carbonate de calcium Charge Plus de 10%
ZrO, Oxyde de zirconium Opacifiant radiographique 5%

Liquide H,O Eau
CaCl, Chlorure de calcium Accélérateur de prise Plus de 15%
Premia Polymére hydrosoluble Agent réducteur d'eau
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4.1.2.1. La poudre

La poudre de Biodentine® répond a la composition suivante exprimée en pourcentage pondéral
(Colon et al., 2010b) :

- CasSiOs : + de 70%

- CaCOs: +de 10%

- ZrOz:5%.
Le silicate tricalcique est le principal composant de la poudre.
Le carbonate de calcium joue le role de charge.

L’ oxyde de zirconium permet d’obtenir la radio-opacité du ciment (Colon et al., 2010b).

4.1.2.2. Le liquide

Le liquide comporte pour sa part plus de 15% de CaCl,, de I’eau et des polymeres hydrosolubles
(Colon et al., 2010b).
Le chlorure de calcium est connu pour étre un excellent accélérateur de I’hydratation du silicate
tricalcique. Il a pour conséquence d’accélérer la prise et le durcissement (Nonat et Franquin, 2006).
L’eau est essentielle au durcissement du produit mais peut aussi affecter la résistance du matériau.
L’exces d’eau va créer des porosités résiduelles entrainant une dégradation de la résistance mécanique.
Mais a I’inverse, une réduction de la teneur en eau diminue I’homogénéité du mélange. L.’addition de
polymeres hydrosolubles (ou super-plastifiants) aide a maintenir la balance entre une faible teneur en

eau et la consistance du mélange (R&D Septodont, 2010).

4.1.3. Réaction de prise

Le durcissement de la poudre de Biodentine®, au cours de son hydratation, résulte de différentes
réactions chimiques de dissolution et de précipitation. Deés qu’il est en contact avec une solution
aqueuse, le silicate tricalcique se dissout en surface pour donner une solution saturée par une nouvelle
phase peu soluble, le silicate de calcium hydraté (CaO)y,7-Si0.-(H,O), appelé CSH. Le CSH est
accompagné d’hydroxyde de calcium, ce qui donne a Biodentine® un pH basique de 12,6 selon la

réaction globale suivante (Fig. 4.4) (Koubi et al., 2011b) :
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Ca3SiO5 + 5,3 H,O - (C30)1,7'Si02'(H20)q + 1,3 ca(OH)z

Silicate Eau CSH Hydroxyde
tricalcique de calcium

Figure 4.4. Réaction de prise du Biodentine® (d’apres Koubi et al., 2011b).

Le silicate de calcium hydraté se forme par germination hétérogene sur la surface des grains de silicate
tricalcique et se développe par agrégation de nanocristaux pour couvrir toute la surface des grains
(Garrault et al., 2005). C’est cette agrégation qui, en multipliant le nombre de contacts entre les grains
initiaux, est a I’origine de 1I’augmentation de la résistance mécanique de I’empilement granulaire (Fig.

4.5) (Koubi et al., 2011b).
4.1.4. Propriétés
4.1.4.1. Propriétés physico-chimiques

Biodentine® est un matériau évolutif qui améliore ses propriétés mécaniques dans le temps grice
a son systeme de prise aqueuse (dissolution-précipitation, ponts C-S-H). Ses propriétés physico-
chimiques sont élevées et se rapprochent de celles de la dentine naturelle (résistance a la compression,
dureté, module d’élasticité).

4.1.4.1.1. Temps de travail et temps de prise

Le temps de prise de Biodentine® est compris entre 9 et 12 minutes, ce qui est compatible avec le
travail en clinique. Sa prise initiale correspond au moment ol le module d’élasticité commence a
augmenter (10 MPa). Le temps de travail, défini par le délai entre le mélange et cette prise initiale, est
de 6 minutes pour Biodentine®. La prise finale, quant a elle, est obtenue lorsque le module d’élasticité
atteint 100 MPa (R&D Septodont, 2010).

4.1.4.1.2. Réaction de prise et sensibilité a I’humidité

Une contamination hydrique ralentit la prise du matériau. Il faut donc éviter tout contact avec I’eau

ou les fluides pendant la phase de prise initiale du matériau (10 minutes) (Septodont).
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4.1.4.1.3. Densité et porosité

La résistance mécanique des matériaux a base de silicate de calcium est inversement
proportionnelle a leur porosité. Plus la porosité est faible, plus la résistance mécanique sera grande.

Ainsi, la faible porosité de Biodentine® explique ses propriétés mécaniques supérieures.

Deux méthodes ont confirmé la faible porosité de Biodentine® (R&D Septodont, 2010) :

- méthode de porosimétrie par intrusion de mercure

- méthode des impédances électrochimiques qui examine la mobilité des ions par mesure de la
résistance électrique. Leur mobilité dépend de la taille et du nombre de pores. Cette technique
montre que méme apres la prise initiale de Biodentine®, le matériau continue de s’améliorer
en termes de structure interne : Biodentine® devient plus dense avec une diminution de sa
porosité.
En effet, la réaction d’hydratation du CsS se poursuit dans le temps avec une augmentation
progressive de la résistance de Biodentine® au passage des ions et par conséquent une
diminution de sa porosité, améliorant ses propriétés mécaniques (Fig. 4.6) (Colon et al.,

2010b).

4.1.4.1.4. Résistance a la compression

Au bout de 10 minutes, la résistance a la compression du matériau Biodentine® est suffisante pour
supporter soit la mise en place d’une obturation définitive dans une cavité de classe 1, soit sa sculpture
en tant qu’obturation provisoire (Koubi et al., 2011b).

Des la fin de la prise, la valeur de la résistance a la compression augmente trés rapidement pour
atteindre une valeur moyenne de 130 MPa environ au bout d’1 heure et de 240 MPa au bout de 24
heures (Koubi e al., 2011b). Cette valeur est plus élevée que celle des meilleurs verres ionomeres
(R&D Septodont, 2010).

Au bout de 7 jours, la résistance a la compression est suffisante (253,2 MPa + 16,1) pour permettre
tous les traitements préparatoires avant la mise en place d’une obturation définitive directe ou indirecte
(préparation a I’aide d’instruments rotatifs, prise d’empreinte, mordancage acide...) (Koubi et al.,
2011b).

Une caractéristique spécifique de Biodentine® est sa capacité a continuer d’améliorer sa résistance
mécanique avec le temps pendant plusieurs jours jusqu’a atteindre 300 MPa apres 1 mois (Fig. 4.7).
Cette valeur devient totalement stable et est du méme ordre que la résistance a la compression de la
dentine naturelle (297 MPa). Ce processus de maturation peut €tre en rapport avec la diminution de la

porosité dans le temps (R&D Septodont, 2010).
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4.1.4.1.5. Résistance a la flexion

La valeur de la résistance a la flexion obtenue a 2 heures avec Biodentine® est de 34,5 MPa par la

méthode de flexion 3 points (Colon et al., 2010b).

4.1.4.1.6. Micro-dureté

Les tests de micro-dureté Vickers permettent d’évaluer la dureté du matériau dans le temps et dans
des solutions simulant le milieu buccal. Ainsi on observe une augmentation rapide de la dureté de
Biodentine® dans les premieres 24 heures, suivie d’une progression plus lente jusqu’a 7 jours et d’une
relative stabilisation a 1 mois aux alentours de 90 HVN (Fig. 4.8), ce qui est du méme ordre que la

dentine naturelle (Colon et al., 2010b).

4.1.4.1.7. Radio-opacité

Biodentine® contient de I’oxyde de zirconium qui lui confere une radio-opacité équivalente a une
épaisseur de 3,5 mm d’aluminium (le minimum requis étant de 3 mm selon la norme ISO) (R&D

Septodont, 2010).

4.1.4.1.8. Microscopie électronique a balayage

L’observation au microscope électronique a balayage de dents restaurées avec Biodentine® (apres
28 jours) montre une précipitation importante de cristaux de silicate de calcium dans les canalicules
dentinaires situés a proximité du matériau (Fig. 4.9) (Koubi et al., 2011b). La présence de cette
croissance cristalline, appelée « Mineral Tag », au sein des tubuli dentinaires augmente de fagon

importante les valeurs d’adhésion et d’étanchéité (Fig. 4.10) (Colon et al., 2010b).

4.1.4.1.9. Etanchéité

Biodentine® possede une excellente capacité d’étanchéité observée au niveau de la dentine
favorisée par la précipitation de cristaux de silicate de calcium dans les tubuli dentinaires et par la
stabilité dimensionnelle du matériau lors de sa prise (Koubi et al., 2011b).

De plus, I’étude de I’étanchéité selon la méthodologie de percolation de colorant a montré que les
propriétés d’étanchéité de Biodentine® sont tres satisfaisantes quel que soit le traitement de surface

des structures dentaires, le temps de conservation des échantillons et le systeme adhésif utilisé. Il
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semble cependant préférable, lors de I'utilisation de ce matériau en technique sandwich, d’utiliser des

systemes adhésifs automordancants a solvant éthanol-eau (Colon et al., 2010b).

4.1.4.1.10. Adhésion

Les différentes interfaces observées au microscope électronique a balayage présentent des facies
de rupture cohésive signant la parfaite adhésion de Biodentine® tant sur les structures dentaires
qu’avec les systemes adhésifs couplés a une résine composite (Colon et al., 2010b).

Biodentine® possede d’excellentes propriétés d’adhésion par ancrage micro-mécanique dans les tubuli
et ce, sans préparation. En effet, ’adhésion de Biodentine® au tissu dentinaire est due a I’infiltration
initiale du matériau dans les canalicules, suivie par la formation de cristaux de silicate de calcium
hydraté dont la cohésion augmente avec le temps. Cette augmentation de la cohésion des cristaux
formés dans les canalicules situés au contact du matériau pourrait créer un micro-ancrage, responsable
de la bonne adhésion du produit. I n’est pas exclu que des échanges ioniques entre les sels de calcium

completent 1’ étanchéité constatée (Koubi et al., 2011b).

4.1.4.1.11. Résistance a 1’érosion acide

L’érosion de Biodentine® dans une solution acide (pH = 2,74) est limitée et inférieure a celle des
verres ionomeres (Fig. 4.11) (Colon et al., 2010b ; R&D Septodont, 2010).
En présence d’un milieu salivaire reconstitué contenant des phosphates et ayant un pH de 5,3, aucune
érosion n’est obtenue. Cependant, un dépdt de cristaux ayant la composition d’apatites est observé a la
surface du Biodentine®. Ce dépot de cristaux d’apatites, di a I’environnement riche en phosphates, est
tres encourageant en termes d’amélioration de I’interface entre Biodentine® et la dentine naturelle. 1l
pourrait jouer un role important en augmentant 1’étanchéité des restaurations in vivo (Colon et al.,

2010b ; R&D Septodont, 2010).

4.1.4.1.12. Résistance a la micro-infiltration

Les interfaces développées entre Biodentine® et les surfaces dentaires (émail et dentine) ou les
systemes adhésifs sont tres résistantes a la micro-infiltration, avec ou sans prétraitement a I’acide
polyacrylique.

Biodentine® a un comportement similaire en termes de résistance a I’infiltration que le Fuji II LC a
Iinterface avec 1’émail, la dentine, et les adhésifs. Biodentine® est indiquée dans les restaurations de

classe II par sandwich ouvert sans aucun traitement préalable (R&D Septodont, 2010).
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4.1.4.2. Biocompatibilité

4.1.4.2.1. Cytotoxicité

La cytotoxicité de Biodentine® a été étudiée par des tests de biocompatibilité in vitro sur
fibroblastes pulpaires humains et sur cultures de dents humaines entieres.
Le ciment Biodentine® placé directement sur des fibroblastes pulpaires humains n’engendre pas de
mort cellulaire, tout comme le MTA (Tab. 4.2). Les premieres études réalisées sur ce produit n’ont pas
démontré de cytotoxicité, et ce quel que soit son temps de durcissement. De plus, ce matériau n’a pas
d’incidence sur I’expression phénotypique des fibroblastes pulpaires (Laurent et al., 2008 ; R&D
Septodont, 2010).
Incubés en présence d’extraits de Biodentine®, les fibroblastes pulpaires sécretent une matrice qui va
se minéraliser progressivement sous forme de nodules (Fig. 4.12). La formation de ces nodules
minéralisés est due a I’expression de marqueurs de différenciation par les cellules pulpaires en contact
avec Biodentine®. Ces marqueurs de différenciation sont ceux de la dentine et des odontoblastes :
collageéne de type I, ostéonectine, sialoprotéine dentinaire et nestine (Laurent et al., 2008).
De plus, les fibroblastes pulpaires sont capables de se différencier en cellules odontoblastiques apres
contact avec Biodentine® lorsqu’ils sont mis en culture avec du B-glycérophosphate (Laurent et al.,

2008).

4.1.4.2.2. Génotoxicité

L’absence de génotoxicité du Biodentine® a été démontrée par le test d’Ames sur des bactéries,
par le test des micronoyaux sur lymphocytes humains et par celui des cometes sur fibroblastes
pulpaires humains. Ces différents tests réalisés sur Biodentine® n’ont pas montré de dommages

chromosomiques ni d’activité mutagene (Laurent ef al., 2008).

Conclusion

Biodentine® présente une excellente biocompatibilité avec la pulpe et les tissus parodontaux. Il
n’affecte pas les fonctions spécifiques des cellules cibles et peut étre appliqué sans danger directement
sur le tissu pulpaire (Laurent et al., 2008 ; Garrault et al., 2005).

4.1.4.3. Activité antimicrobienne

L’effet de Biodentine® sur la croissance de souches bactériennes représentatives de la sphere orale

a été étudié par des tests d’inhibition de croissance en gélose et en milieu liquide. L’inhibition en
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gélose montre que Biodentine® est antibactérien sur A. naeslundii et L. casei. Aucun effet sur E.
faecalis et S. mutans n’a été relevé. Avec les tests d’inhibition de croissance en milieu liquide,
Biodentine® a un effet sur la croissance de ces mémes bactéries pendant 4 heures mais qui n’est pas

prolongé jusqu’a 24 heures sauf pour L. casei (R&D Septodont, 2010).
4.1.4.4. Bioactivité
4.1.4.4.1. Formation de dentine réactionnelle
Comme nous 1’avons vu précédemment, on constate la formation d’une matrice minéralisée sous
forme de nodules lors de 1’application du ciment Biodentine® sur des cellules pulpaires in vitro. Cette
matrice minéralisée exprime des marqueurs de la dentine et des odontoblastes : collagene de type I,

sialoprotéine, nestine, ostéonectine (Colon et al., 2010b).

e (Coiffage pulpaire indirect : modele chez le rat

La formation de dentine réactionnelle est constatée sur des molaires de rats 1ésées, des 8 jours
apres application du ciment Biodentine®. Au bout de 15 jours, on observe une rétraction pulpaire et
une couche de dentine réactionnelle comprise entre 40 et 80 um d’épaisseur. A un mois, la couche de
dentine est homogene et mesure environ 160 um. Le reste de la pulpe ne montre pas de signes de
souffrance. A 3 mois, 1’épaisseur de dentine est similaire a celle observée a un mois.

Ces résultats montrent que Biodentine® stimule la formation de dentine réactionnelle dans le modele
molaire de rat de maniere rapide apres le démarrage de sa formation. Mais elle s’arréte ultérieurement,

assurant ainsi la conservation de la vitalité pulpaire (Colon et al., 2010b ; R&D Septodont, 2010).

o (Coiffage pulpaire direct et pulpotomie : modele chez le cochon

Des coiffages pulpaires directs et des pulpotomies ont été réalisés chez les cochons pour comparer
I’efficacité du Biodentine® a celles de ’hydroxyde de calcium et du MTA. Dans cette étude, la
compatibilité avec la pulpe permet un contact direct du Biodentine® avec les fibroblastes, ce qui
limite la réponse inflammatoire en comparaison avec les témoins. La formation d’un pont dentinaire
régulier et dense est histologiquement démontrée en moins de 1 mois (Colon et al., 2010b).

Apres 1 mois, le pont dentinaire formé avec Biodentine® est de meilleure qualité que celui formé avec
I’hydroxyde de calcium. La performance de Biodentine® est au moins équivalente a celle du White

MTA (R&D Septodont, 2010).
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e Test in vitro de coiffage pulpaire direct sur dents humaines extraites

La bioactivité du Biodentine® a été étudiée en réalisant des coiffages pulpaires directs sur culture
de dents humaines entieres. Les résultats ont montré une bonne préservation de la pulpe apres 28 jours.
Prés de la zone coiffée, un changement dans le tissu pulpaire est observé avec néo-formation de
dentine réparatrice (comparable a celle observée avec le MTA). Ceci correspond aux premiers signes
de la formation d’un pont dentinaire (Fig. 4.13). Biodentine® est donc capable de stimuler I’initiation
et le développement de la minéralisation (R&D Septodont, 2010).

De plus, les colorations histologiques et les marquages immunohistochimiques réalisés sur des dents
restaurées avec du Biodentine® ont révélé I’activation de cellules progénitrices périvasculaires et
I’apparition précoce de multiples foyers minéralisés comportant des cellules séquestrées a proximité
du site 1ésé. La caractérisation moléculaire de la matrice et des cellules qui composent ces foyers
confirme qu’il s’agit d’'une matrice de type dentine réparatrice sécrétée par des cellules différenciées

en odontoblastes-like (Colon et al., 2010Db).

4.1.4.4.2. Action sur I’angiogenese

e Test in vitro pour ’angiogenese

L’effet du Biodentine® sur I’expression des facteurs de croissances angiogéniques a été étudié sur
cultures de fibroblastes pulpaires humains lésés. Ce modele mime les situations in vivo d’atteinte
pulpaire nécessitant un coiffage pulpaire direct. Biodentine® a été appliqué sur les cellules, et les
concentrations des facteurs de croissance ont été évaluées par un test ELISA. Les résultats ont montré
que les concentrations de VEGF, FGF-2 et TGFfB-1 sont augmentées en présence de Biodentine®
(R&D Septodont, 2010).

En effet, lors d’une 1ésion pulpaire, ces facteurs de croissances angiogéniques sont sécrétés par les
fibroblastes. Cette sécrétion se fait en quelques heures et précede la migration des cellules
progénitrices vers le site 1ésé. De plus, le FGF-2 est impliqué dans I’activation des cellules
progénitrices et la régénération dentinaire alors que le TGFf-1 induit la différenciation
odontoblastique (Colon et al., 2010b ; Laurent ef al., 2012).

Ces résultats montrent que la sécrétion de facteurs de croissance angiogéniques par les fibroblastes
pulpaires 1€sés induit la différenciation des cellules progénitrices en odontoblastes-like. Ces cellules
secretent la matrice de type dentine réparatrice qui compose les foyers minéralisés. Biodentine® est

donc capable de stimuler I’angiogenese et la formation d’aires de minéralisation.

Conclusion
Les études sur le coiffage pulpaire et la pulpotomie ont montré I’innocuité et la bioactivité de
Biodentine®. Ce matériau stimule I’angiogenese, 1’activation des cellules progénitrices et leur

différenciation. Il est capable de promouvoir la minéralisation, générant de la dentine réactionnelle
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aussi bien qu’un pont dentinaire dense. Sur le plan biologique, Biodentine® représenterait un substitut
dentinaire tres intéressant au contact de la pulpe 1ésée (Colon et al., 2010b ; Zanini et al., 2012).

Cependant, le recul clinique est faible et d’autres études sont attendues.

4.2. Différentes utilisations en OCE

Biodentine® peut étre utilisé pour le traitement de cicatrisation de la pulpe vitale et/ou de
réparation de la dentine au niveau coronaire ou radiculaire (Fig. 4.14) (Koubi et al., 2011a) :

- indications au niveau coronaire :

- restauration coronaire temporaire (6 mois),

- substitut dentinaire dans les techniques en sandwich ouvert ou fermé,

coiffage pulpaire direct et indirect,

pulpotomie,
- apexogenese,

- indications au niveau radiculaire :

- obturation des perforations radiculaires et du plancher pulpaire,
- réparation des résorptions internes ou externes,
- obturation canalaire par voie rétrograde (chirurgie endodontique),

- apexification.

e Restauration clinique avec substitut dentinaire

Biodentine® est utilisé en tant que substitut amélaire temporaire et substitut dentinaire permanent
pour la restauration de cavités profondes, sans aucun conditionnement préalable de la surface
dentinaire. La perte de substance est alors entierement comblée avec Biodentine®. Puis, dans un
intervalle de 48 heures a 6 mois, la surface du matériau est éliminée avec une fraise en conservant la
base de la restauration, c’est-a-dire la partie proche de la pulpe, et en restaurant la partie occlusale avec
un composite ou un inlay-onlay. Biodentine® est ainsi utilis¢ comme protection pulpaire permanente
dans les techniques de reconstitution coronaire directe et indirecte (Colon et al., 2010b).

De plus, la particularité de Biodentine® (en tant que substitut dentinaire permanent) est que ses
propriétés biologiques et physico-chimiques permettent de réaliser dans la méme séance le coiffage
direct et la mise en place d’une obturation coronaire temporaire (Koubi et al., 2011a).

Dans les cas de restauration sandwich avec Biodentine® et composite, il faut préférer un systeme
adhésif automordancant (SAM1 ou SAM?2) a solvant eau ou éthanol-eau (Colon et al., 2010b).

Le ciment Biodentine® n’interfere pas avec la réaction de prise de la résine composite mais peu

d’études abordent 1’adhésion entre ces deux structures, et le vieillissement de cette interface.
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4.3. Protocole d’utilisation de Biodentine® lors du coiffage pulpaire direct

Apres avoir maitrisé 1’hémorragie pulpaire, le matériau Biodentine® doit étre préparé comme
indiqué ci-dessous (Fig. 4.15) (Septodont) :
1. Prendre une capsule et la taper 1égerement sur une surface dure pour détasser la poudre.
2. Ouvrir la capsule.
3. Détacher une monodose de liquide et tapoter légérement au niveau du bouchon scellé afin de
faire descendre la totalité du liquide au fond de la monodose.
L’ouvrir en tournant le bouchon scellé.

Verser entierement le contenu de la monodose (5 gouttes) dans la capsule.

4
5

6. Refermer la capsule.
7. Placer la capsule sur le vibreur.

8. Mélanger durant 30 secondes.

9. Ouvrir la capsule et récupérer le matériau Biodentine® a I’aide d’un instrument adapté.

10. Placer Biodentine® directement sur la pulpe exposée sans exercer de compression.

Lorsque la cavité est entierement refermée avec Biodentine®, les obturations montrent des pertes
marginales lors des visites de controle a 3 mois. Ceci peut étre attribué a une mauvaise manipulation.
Lors du réglage de I’occlusion, Biodentine® ne doit pas étre retouché avec des instruments rotatifs et
ne doit pas entrer en contact avec des sprays. Il doit étre appliqué de préférence dans la cavité avec des
fouloirs sous faible pression et 1’occlusion doit étre réglée a I’aide d’instruments de sculpture. Il ne
faut pas polir Biodentine®. Toute pression excessive, taille intempestive ou polissage peuvent affecter
la structure cristalline de Biodentine® et entrainer une perte de la résistance mécanique du matériau

(Dammaschke, 2011).

Les premieres informations fournies par le fabricant stipulaient d’attendre la séance suivante avant de
réaliser la restauration définitive sur le fonds de cavité Biodentine®. Cependant, des études ultérieures
tendent a montrer qu'une procédure en une séance serait possible, c’est-a-dire I’application de
Biodentine® en coiffage direct et la réalisation de la restauration définitive dans la méme séance. Mais

aucune recommandation ne peut étre faite avant les résultats des études en cours (Dammaschke, 2012).

Lorsque 1’on opte pour un traitement en une seule séance, il est néanmoins important d’attendre que
Biodentine® soit polymérisé (environ 12 a 15 minutes aprés le mélange) avant de procéder au
traitement de restauration. L’aspect de la surface de Biodentine® va changer de brillant a mat. De
plus, il est important de ne pas appliquer Biodentine® uniquement dans la zone de la perforation

pulpaire mais de remplacer tout le volume de dentine manquant (Dammaschke, 2012).
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4.4. Comparaison du Biodentine® avec I’hydroxyde de calcium et le MTA

Aujourd’hui, il est un peu tot pour discuter des propriétés de Biodentine® car le nombre d’études
comparatives avec [’hydroxyde de calcium et le MTA est insuffisant. Cependant, les premicres

données nous permettent déja de dégager certains avantages et inconvénients (Tab. 4.3 et Tab. 4.4).

Tableau 4.3. Comparaison des propriétés physico-chimiques de I’hydroxyde de calcium,

du MTA et de Biodentine®.
Hydroxyde de calcium | MTA Biodentine®
Temps de travail 3 a 5 minutes 5 minutes 6 minutes
Temps de prise Entre 2,5 et 5,5 minutes | ProRoot® MTA : 12 minutes (compatible

(convenable). 2h45min (élevé). avec la pratique en
clinique).

MM-MTA® : 20
minutes (compatible
avec la pratique en
clinique).

pH ~ 12,5 12,5 12,6

Solubilité Solubilité par hydrolyse | Insoluble dans I’eau Eviter tout contact avec

a partir des fluides
tissulaires ou par
contamination hydrique
provenant de I’interface
dent-matériau de

(apres prise).
Besoin d’humidité pour
sa prise.

I’eau durant sa prise
initiale (10 min).

Moins soluble que
I’hydroxyde de calcium.

restauration.
Résistance a la Tres faible. Faible. Bonne.
compression 10,5 MPa au bout de 40 MPa apres 24h. 240 MPa au bout de
24h. 24h.

Non utilisable comme
matériau de
reconstitution coronaire.

Non utilisable comme
matériau de

reconstitution coronaire.

Utilisable comme
matériau d’obturation
provisoire.

Radio-opacité

Equivalente a une
épaisseur de 0,7 mm
d’aluminium.
Comparable a celle de la
dentine.

Se distingue
difficilement sur les
radiographies.

Equivalente a une
épaisseur de 6,4 mm
d’aluminium.
Supérieure a celle de la
dentine.

Facilement visualisable
sur les radiographies.

Equivalente a une
épaisseur de 3,5 mm
d’aluminium.

Visible sur les
radiographies.

Adhésion aux structures
dentaires et étanchéité

Mauvaise adhésion a la
dentine.
Manque d’étanchéité.

Tres bonne capacité de
scellement.
Tres bonne étanchéité.

Adhésion micro-
mécanique.
Excellentes propriétés
d’étanchéité.

Sensibilité a I’humidité

Oui

Non : ’humidité
n’affecte pas ses

capacités de scellement.

Résistance a la
dégradation hydrique
apres prise.

Plus tolérant a
I’humidité que le CVI.

Dégradation dans le
temps

Tendance a se
dissoudre.

Ne semble pas se
détériorer ni se
désagréger.

Absence de résorption.
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Tableau 4.4. Comparaison des propriétés biologiques de I’hydroxyde de calcium, du MTA et de Biodentine®.

Hydroxyde de calcium | MTA Biodentine®
Biocompatibilité Oui Oui Oui
Semble supérieure a Comparable a celle du
celle de ’hydroxyde de | MTA.
calcium.
Action antibactérienne Oui Oui Oui
Action anti- Oui Oui ?
inflammatoire Semble avoir une
meilleure action anti-
inflammatoire que
I’hydroxyde de calcium.
Action anti- Oui ? ?
hémorragique
Favorise 1’angiogenése | Non Oui Oui
Favorise la Oui Oui Oui
dentinogenese
Qualité du pont Porosités dans le pont Pont dentinaire de Pont dentinaire dense,
dentinaire dentinaire (défauts en meilleure consistance de meilleure qualité que

tunnels, inclusions
cellulaires...).

que celui obtenu avec

I’hydroxyde de calcium.

celui obtenu avec
I’hydroxyde de calcium.

Dans les laboratoires de Septodont, le comportement physico-chimique de Biodentine® a été
comparé a ceux des ciments verre ionomeres et du ProRoot® MTA par une série de tests. Il en ressort
que, dans I’ensemble, Biodentine® a un comportement mécanique proche des CVI, supérieur au
ProRoot® MTA, et similaire a la dentine naturelle (R&D Septodont, 2010).

Concernant les propriétés biologiques, la premiere action d’un matériau de coiffage pulpaire est
d’induire la formation de tissus durs spécifiques par les cellules pulpaires qui obturent le site
d’exposition et contribuent finalement au maintien de la vitalité pulpaire (Schroder, 1985).

Au contact du tissu pulpaire vital, I’hydroxyde de calcium contribue a la formation de dentine
réparatrice. Ceci a ét¢ documenté par des recherches de base et des études cliniques avec un taux de
réussite supérieur a 80 % pour les procédures de coiffage direct chez I’homme (Baume et Holz, 1981 ;
Horsted et al., 1985). 11 a été montré que I’hydroxyde de calcium favorisait la différenciation des
odontoblastes et des odontoblastes de remplacement, lesquels vont former un pont de tissu dur dans la
pulpe. De plus, ’hydroxyde de calcium a faible concentration induit la prolifération des fibroblastes
pulpaires (Tornek et al., 1983).

L’hydroxyde de calcium, quant a lui, présente une faible adhésion a la dentine, une instabilité
mécanique et une résorption persistante apres le placement (Cox et al., 1996). Par conséquent,
I’hydroxyde de calcium ne prévient pas les micro-percolations a longs termes, méme lorsqu’il est
associé avec des restaurations collées. Les porosités et les tissus durs nouvellement formés connus
comme « imperfections en tunnel » peuvent jouer le role de portes d’entrée pour des micro-organismes

pathogenes. Ceux-ci peuvent provoquer une inflammation secondaire des tissus pulpaires et peuvent
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étre responsables de 1’échec. De plus, le pH élevé des suspensions d’hydroxyde de calcium occasionne
des nécroses par liquéfaction a la surface des tissus pulpaires (Cox et al., 1996 ; Dammaschke, 2012).

Biodentine® a montré cliniquement qu’il était en mesure de préserver la vitalité pulpaire apres
coiffage pulpaire direct (Dammaschke, 2011). Les ciments au silicate de calcium, tels que
Biodentine® et le MTA, ont la propriété de libérer des ions calcium et hydroxyles et de former des
cristaux d’hydroxyapatite a la surface apres contact avec des liquides contenant des phosphates tels
que les fluides corporels (Gandolfi ef al., 2010). Il peut étre supposé que Biodentine® présente les
mémes effets que 1I’hydroxyde de calcium, du fait de la libération d’ions calcium et hydroxyles, lors du
contact avec I’eau et les fluides tissulaires. Par conséquent, Biodentine® est biocompatible et il est
capable de stimuler la formation de dentine tertiaire. Histologiquement, la formation de tissus durs a
été observée aussi bien apres coiffage indirect que direct avec Biodentine® (Laurent ef al., 2008).

Utilisé en coiffage pulpaire, le matériau offre de nombreux avantages par rapport a I’hydroxyde de
calcium : il est plus résistant mécaniquement, moins soluble et procure un scellement plus étanche. 11
ne présente pas les trois inconvénients majeurs de I’hydroxyde de calcium : la résorption, I’absence de
stabilit¢ mécanique et par conséquent I’incapacité a prévenir les micro-infiltrations (Dammaschke,
2012).

Une étude menée par le Dr About en 2009 a comparé les effets du Biodentine®, du MTA et de
I’hydroxyde de calcium, sur les étapes précoces de la régénération dentinaire. Dans cette étude, le
MTA et le ciment Biodentine® ont été capables de stimuler 1’angiogenese, contrairement a
I’hydroxyde de calcium (R&D Septodont, 2010).

Comparé au ProRoot® MTA, Biodentine® se manipule plus facilement et nécessite moins de
temps de prise. Contrairement aux autres produits a base de ciment Portland, il est suffisamment stable
et peut étre utilisé en méme temps aussi bien pour la protection pulpaire, le fond de cavité-substitut
dentinaire et les obturations provisoires (Dammaschke, 2012).

Par ailleurs, I’application de Biodentine® en coiffage direct et la réalisation de la restauration
définitive dans la méme séance serait possible, élargissant ainsi les indications cliniques de
Biodentine®. Cette option de traitement offre différents avantages, comme nous 1’avons vu
précédemment. Pour la réussite du coiffage pulpaire direct, il est important de rendre la cavité
hermétique a la recontamination bactérienne en une seule étape (Dammaschke et al., 2010).

Ainsi, Biodentine® est un produit intéressant et prometteur, qui dispose du potentiel pour apporter
une contribution majeure au maintien de la vitalit¢é pulpaire chez des patients judicieusement
sélectionnés pour le coiffage direct. L’approche du coiffage pulpaire en une seule séance simplifie et

améliore 'utilisation clinique de Biodentine® (Dammaschke, 2012).
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CHAPITRE 5. EVALUATION DU DEVENIR A COURT-TERME DE
COIFFAGES PULPAIRES DIRECTS REALISES A L’AIDE D’HYDROXYDE
DE CALCIUM, DE MTA ET DE BIODENTINE®

5.1. Introduction

Préserver au maximum la vitalit¢ et la santé pulpaire est I’'un des enjeux principaux des
thérapeutiques restauratrices modernes. Face a une exposition pulpaire, chaque fois que la situation
clinique le permet, un coiffage pulpaire direct doit étre effectué. Ce traitement consiste a recouvrir la
pulpe exposée par un biomatériau capable de promouvoir sa cicatrisation. La pulpe, ainsi protégée,
cicatrise grace a son potentiel dentinogénique et se maintient dans ses autres fonctions.

La question de I’efficacité des coiffages pulpaires avec différents matériaux a largement dominé la
recherche sur la pathologie pulpaire ces dernieres années. Des matériaux tels que 1’hydroxyde de
calcium, le MTA, ou plus récemment le ciment Biodentine®, ont montré leur intérét dans la
cicatrisation pulpaire et donc dans I’indication de ce traitement.

Toutefois, malgré I’intérét grandissant pour cette thérapeutique et le grand nombre de publications a
son sujet, les indications, les techniques, les périodes de suivi, ou encore les criteres d’examen, restent
variables selon les études (Auschill et al., 2003 ; Barthel et al., 2000). 1l nous a donc paru intéressant
d’établir un protocole du coiffage pulpaire direct (a2 partir d’une analyse bibliographique de ces
différentes études), détaillé dans la premicre partie de cet ouvrage, et de ’appliquer a la situation la
plus fréquemment rencontrée dans la pratique quotidienne des praticiens : les expositions pulpaires

carieuses.

5.2. Objectifs

Les objectifs de notre étude ont été les suivants :

- étudier le devenir a court-terme de coiffages pulpaires directs réalisés a 1’aide d’hydroxyde de
calcium, de MTA ou de Biodentine®,

- déterminer I'influence de certains critéres cliniques, relevés lors des évaluations préopératoire

et per-opératoire, sur les résultats de ce traitement.
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5.3. Matériel et méthode

5.3.1. Contexte

Notre étude s’est déroulée dans le service d’odontologie du CHRU de Brest de septembre 2011 a
septembre 2012. Ce service fonctionne en omni-pratique. Les étudiants réalisent de manicre
indépendante la gestion des rendez-vous avec leurs patients en fonction des jours de présence des
enseignants de chaque discipline. Les patients sont ainsi pris en charge par des étudiants, sous contrdle

des enseignants.

5.3.2. Population d’étude

Les sujets inclus dans cette étude ont été recrutés dans le service d’odontologie du CHRU de

Brest.

5.3.2.1. Méthode de recrutement

Tous les patients présentant une dent cariée profondément ont fait I’objet d’'une observation
clinique préopératoire conforme a la littérature (Bender, 2000 ; Fioretti et al., 2010 ; Hess et al., 1990)
et comprenant :

- un interrogatoire,

- un examen clinique endo-buccal avec :

- examen visuel des surfaces dentaires, gingivales et muqueuses,
- palpation,

- test de percussion,

- tests thermiques de sensibilité pulpaire,

- sondage parodontal,

- évaluation de la mobilité dentaire,

- une radiographie rétro-alvéolaire.

Grice a cette évaluation clinique, I’état de santé pulpaire de chaque dent présentant une 1ésion carieuse
profonde a été évalué avant d’en pratiquer 1’éviction. Ainsi, en cas d’exposition pulpaire lors du
curetage carieux, la faisabilité d’un coiffage pulpaire direct, et donc I’inclusion dans notre étude, a été

déterminée en tenant compte de cette évaluation préopératoire (Cf. annexe 1).
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5.3.2.2. Criteres de sélection

e  (riteres d’inclusion de la population

Les patients ayant une dent permanente mature cariée dont la pulpe a été exposée lors de 1’éviction

carieuse ont été inclus dans 1’étude. La dent devait €tre asymptomatique (catégorie I de Baume) ou

présenter des symptomes compatibles avec une pulpite réversible (catégories 1l de Baume) (ACE). 1l

pouvait s’agir de caries primaires ou secondaires.

Toutes les pulpes ont été exposées lors de 1’éviction carieuse et ont donc été considérées comme des

expositions carieuses.

Les personnes incluses dans I’échantillon ont été préalablement informées sur le déroulement de

I’étude, et leurs consentements éclairés et signés ont été obtenus (Cf. annexe 2).

e  (Criteres d’exclusion de la population

Les caractéristiques suivantes justifiaient la non inclusion dans I’étude :

- criteres généraux définis d’apres 1’Afssaps, 2011 ; Bergenholtz, 2005 ; Cherifi et al., 2004 ;
Hess et al., 1990 :

les patients présentant des pathologies contre-indiquant le traitement par coiffage
pulpaire direct (risque d’endocardite infectieuse),

les patients ayant des pathologies contre-indiquant I’anesthésie,

les mineurs non accompagnés d’un adulte,

les personnes qui ne pouvaient étre suivies,

les patients refusant de participer a I’enquéte,

- criteres locaux définis d’aprés Bogen et al., 2008 ; European Society of Endodontology,

2006 ; Hess et al., 1990 ; Matsuo et al., 1996) :

la présence d’une atteinte parodontale importante objectivée par la présence de
certains signes cliniques (poches parodontales supérieures a 3mm, mobilité anormale)
ou radiologiques (atteinte de furcation des dents pluriradiculées),

I’existence de signes de pulpite irréversible (catégories III de Baume) tels que des
douleurs spontanées,

une symptomatologie pouvant faire suspecter une nécrose pulpaire (catégorie IV de
Baume),

une résorption radiculaire interne ou externe,

les dents dont I’étendue de I’exposition pulpaire était supérieure a 2mm?,

les dents dont la plaie pulpaire présentait un aspect blanchatre ou grisatre,

les dents pour lesquelles il était impossible d’appliquer une restauration coronaire

étanche,
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- un délabrement dentaire trop important et dont la restauration coronaire ne permettait

pas de conserver la vitalité pulpaire (nécessité d’un ancrage radiculaire).

5.3.3. Protocole opératoire observé

Ce protocole réside en annexe 3. Il a été élaboré & partir de plusieurs protocoles retrouvés dans la

littérature.
e Anesthésie
L’anesthésie a été réalisée en para-apicale (en vestibulaire, et avec un rappel en lingual ou en

palatin) ou en locorégionale pour les molaires mandibulaires.

e Eviction carieuse

L’ensemble des tissus carieux ont été éliminés.

L’éviction carieuse a été débutée au moyen d’une fraise diamantée montée sur turbine dans I’émail.
Puis le curetage de la dentine cariée a été poursuivi avec une fraise boule en carbure de tungsténe
montée sur contre-angle a faible vitesse (Turpin et Vulcain, 2005). La fraise avait un diametre
correspondant a la taille de la Iésion carieuse. L’éviction de la dentine cariée a été réalisée de la
périphérie vers le centre de la 1ésion (de Almeida Neves ef al., 2011). Le curetage pouvait étre terminé
a ’excavateur afin de ne pas risquer une exposition trop importante.

Les parametres utilisés pour évaluer 1’absence de carie au niveau de la dentine ont été la dureté lors du

sondage et le cri dentinaire (Dammaschke et al., 2010).

e Jsolation de la dent a 1’aide de la digue

La digue a été mise en place au plus tard une fois que I’exposition pulpaire était mise en évidence

(Stockton, 1999).

e Hémostase
Une boulette de coton stérile imprégnée de sérum physiologique a été appliquée avec une légere
pression sur la plaie pulpaire au minimum pendant 30 secondes (Hilton, 2009). Le saignement devait

pouvoir étre stoppé aisément.
e Désinfection

Le nettoyage de la cavité a été effectué avec de I’hypochlorite de sodium a 2,5% pour désinfecter

la dentine et le site exposé (Dammaschke, 2011).
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e Rincage

La cavité a ensuite été rincée au sérum physiologique (Murray et al., 2002).

e Séchage

La cavité a été séchée avec douceur a I’aide de boulettes de coton stérile (Silva et al., 2006).

e Préparation du produit de coiffage

Le produit de coiffage a été préparé selon les instructions du fabriquant : soit Biodentine®, soit

hydroxyde de calcium en préparation magistrale, soit ProRoot® MTA.

e  Mise en place du produit de coiffage

Le produit de coiffage a été appliqué sur la plaie pulpaire et la dentine environnante (European

Society of Endodontology, 2006), toujours selon les instructions du fabricant.

e Restauration temporaire

Une restauration temporaire étanche au ciment verre ionomere a ensuite été réalisée pour

I’ obturation coronaire.

e  Mise en place de la restauration définitive

Une restauration coronaire définitive a été réalisée en cas de pronostic favorable du coiffage

pulpaire direct apres 3 mois de suivi (Matsuo et al., 1996 ; Stockton, 1999).
5.3.4. Recueil des données
Les données ont été relevées a I’aide de la fiche de suivi du patient (Cf. annexe 4). L’accord du
patient a été naturellement demandé avant chaque entretien (0, 1 mois et 3 mois) et aucun refus n’a été

observé. Les données ont été recueillies a I’aide du logiciel Excel®.

5.3.4.1. Criteres étudiés en préopératoire et per-opératoire

e Données démographiques

Pour chaque patient, le nom, le prénom, le sexe, la date de naissance, le numéro de téléphone, et

les pathologies d’ordre général ont été recueillies.
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Evaluation préopératoire

Vue précédemment, elle a permis d’établir le diagnostic préopératoire. Sont notés sur la fiche de

suivi du patient les criteres suivants :

le numéro de la dent concernée,
le type de carie (primaire ou secondaire),
la catégorie de Baume déterminée a I’issu de I’examen clinique,

le volume de la chambre pulpaire, évalué sur la radiographie préopératoire.

Evaluation per-opératoire

Apres exposition pulpaire liée a I’éviction carieuse, certains criteres sont a noter sur la fiche de

suivi du patient :

le site de la cavité carieuse,
I’étendue de I’exposition pulpaire évaluée a I’ ceil nu,
le temps et I’importance du saignement pulpaire,

le matériau de coiffage utilisé.

Le diametre de I’exposition pulpaire a été évalué a I’ceil nu et correspond a 1’estimation du plus grand

axe de la zone exposée.

5.3.4.2. Criteres étudiés lors des évaluations postopératoires

Les patients ont été revus a 1 mois et a 3 mois approximativement pour évaluer la réponse pulpaire

suite au coiffage. Les patients qui ne sont pas revenus ont été exclus de 1’étude.

Lors de chacune des évaluations postopératoires, les signes cliniques et les symptomes décrits par le

patient ont été notés sur la fiche d’évaluation. En cas de douleur, son intensité a été évaluée a I’aide de

I’échelle numérique (EN).

L’échelle numérique (EN) consiste a demander au patient de donner une note allant de 0 a 10 a sa

douleur ressentie. La note 0 correspond a 1’absence de douleur, et la note 10 a la douleur maximale

imaginable. Cette méthode d’évaluation de la douleur est sensible, reproductible et fiable (Antalvite,

2012).

L’examen clinique a inclus les éléments suivants (Fioretti ef al., 2010) :

recherche d’une éventuelle tuméfaction ou une fistule par I’inspection,
recherche d’une douleur a la palpation,

recherche d’une douleur en réponse au test de percussion,

réactions aux tests thermiques,

évaluation de 1’étanchéité de la restauration coronaire.

La vitalité pulpaire a été évaluée a 1’aide des tests thermiques.
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Comme en préopératoire, le test au froid a été réalisé avec le spray de refroidissement Endo-Frost
ROEKO d’Henry Schein®. La dent a été séchée et isolée avec un rouleau de coton salivaire, et le
spray réfrigérant pulvérisé sur une boulette de coton. Ce coton givré a été appliqué 5 secondes sur la
face vestibulaire (incisives, canines) ou occlusale (dents cuspidées) (Simon et Pertot, 2008).
Pour le test au chaud, un morceau de gutta-percha blanche a été préchauffé sur une flamme, puis placé
sur la face vestibulaire de la dent préalablement isolée avec un peu de vaseline pour éviter a la gutta-
percha de coller (Simon et Pertot, 2008).
La réaction a chacun de ces tests a été associée a I’un des criteéres suivants :

- aucune réaction,

- réaction courte (douleur disparaissant en moins de 10 secondes),

- réaction prolongée (douleur persistant 10 secondes ou plus).
Pour chaque test, la réponse de la dent coiffée a été comparée avec celles des dents vitales adjacentes :

réponse exacerbée, similaire ou inhibée.

Lors de chaque évaluation, une radiographie numérique rétro-alvéolaire a été prise selon la technique
des plans paralleles (long cdne), a I’aide d’un angulateur, afin de visualiser la dent et les tissus péri-
apicaux avec un minimum de distorsion (HAS, 2008). Les caractéristiques suivantes ont été observées
(Bogen et al., 2008 ; European Society of Endodontology, 2006 ; Mente et al., 2010) :

- formation de dentine de réparation (présence d’un pont dentinaire),

- signes radiologiques de parodontite apicale,

- calcification pulpaire,

- résorption radiculaire interne,

- comparaison du volume pulpaire avec la radio préopératoire.

5.3.4.3. Criteres de succes/échec

Les pulpes coiffées ont été diagnostiquées comme « saines cliniquement » et donc comme «
succes » lorsqu’elles ont réagi positivement aux tests de vitalité, sans sensibilité thermique accrue, en
I’absence d’apparition de douleur spontanée ou de douleur a la percussion, et en ’absence de signes
radiologiques de pathologie (Tab. 5.1) (Dammaschke et al., 2010 ; Mente et al., 2010).

A I’inverse, le résultat a été désigné comme « échec » lorsqu’un ou plusieurs des résultats suivants
ont été observés lors de I’évaluation postopératoire (Bogen et al., 2008 ; Dammaschke et al., 2010 ;
European Society of Endodontology, 2006 ; Mente et al., 2010) :

- signes cliniques ou symptomes incluant la douleur, I’inconfort relatif a la dent coiffée, ou la

sensibilité a la percussion,

- réponse négative, ou exacerbée, aux tests thermiques,

- signes radiographiques de parodontite apicale ou de résorption radiculaire interne (Tab. 5.1).
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Dans cette étude, 1’évaluation radiographique de la formation de dentine réparatrice n’a pas été

incluse comme un parametre décisif du succes du traitement. En effet, il est difficile de déterminer
clairement la formation d’un pont dentinaire sur les radiographies.
L’élaboration de la barriere calcifiée est visible a la radiographie pour les incisives qui ont une
chambre pulpaire de forme aplatie. En revanche, pour les autres dents, la superposition des plans rend
I’analyse de la radiographie plus délicate (Hess et al., 1990).

L’ensemble des éléments observés ont été relevés sur la fiche de suivi du patient et classés en

criteres favorables ou non favorables (Tab. 5.1).

Tableau 5.1. Criteres favorables et défavorables au devenir du coiffage pulpaire direct.

Criteres favorables Criteres défavorables

Compte-rendu du patient

Historique des symptdmes Pas de signes cliniques, pas de | Signes cliniques et symptomes
symptdmes. (douleur, inconfort).

Clinique

Inspection Pas de gonflement. Gonflement visible.

Pas de fistule. Fistule.

Palpation Absence de douleur a la Douleur a la palpation.
palpation.

Test de percussion Absence de douleur a la Douleur a la percussion.
percussion.

Tests de sensibilité pulpaire Tests de sensibilité positifs et Tests de sensibilité négatifs.
non exacerbés (réaction Réactions positives mais
normale aux tests de exacerbées.
sensibilité).

Radiographie rétro-alvéolaire

Pathologie Pas de signe radiologique de Signes radiologiques de
parodontite apicale. parodontite apicale.

Pas de résorption radiculaire Résorption radiculaire interne.
interne.

En présence d’un ou plusieurs des criteres défavorables décrits dans le tableau ci-dessus, le résultat a
été désigné comme un « échec ».

Il est important de noter que les résultats ayant été nommés comme « succes » dans cette étude
correspondent a un succeés a court-terme et en aucun cas a un succes définitif du traitement par

coiffage pulpaire direct. En effet, la période de suivi de 3 mois correspond a la durée nécessaire de
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suivi avant de réaliser une restauration permanente. C’est durant cette période que surviennent la
majorité des échecs (Matsuo et al., 1996). Mais cependant, le suivi doit se poursuivre au-dela car un
échec peut survenir plusieurs mois ou années plus tard.
5.3.5. Analyse statistique
La relation entre les résultats cliniques et le taux de succes du coiffage pulpaire direct a été
analysée par un test du y? avec correction de Yates. Le seuil de signification statistique a été fixé a
p=0,10.

5.4. Résultats

5.4.1. Statistique descriptive
Trente-sept dents, issues de trente patients, ont été traitées par coiffage pulpaire direct dans le
cadre de notre étude. Parmi ces trente patients, douze d’entre eux (soit quinze dents) ne sont pas
revenus lors des visites de controle postopératoire et ont été exclus de 1’étude. Ainsi, seulement dix-

huit patients (60%) ont pu €tre suivis. Notre étude a donc porté sur vingt-deux dents.

5.4.1.1. Données démographiques

5.4.1.1.1. Sexe

Parmi les vingt-deux coiffages pulpaires de notre échantillon, 54,5% ont été réalisés sur des

patients de sexe masculin (n=12) et 45,5% sur des patients de sexe féminin (n=10) (Fig. 5.1).

M sexe masculin

M sexe féminin

Figure 5.1. Répartition des dents selon le sexe des patients.
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54.1.1.2. Age

L’age des dents coiffées était compris entre douze et soixante-quatre ans, avec une moyenne de
24,14 ans.
Les dents ont été divisées en six groupes selon 1’dge du patient au moment de 1’exposition pulpaire.
Les tranches d’age les plus représentées étaient les 12-19 ans et les 20-29 ans, comprenant chacune
41% des coiffages. Ainsi, 82% des dents ayant recu un traitement par coiffage direct concernaient des
sujets agés de 12 a 29 ans (Tab. 5.2). Cette différence importante d’effectifs entre les sujets agés de
moins de 30 ans et ceux agés de 30 ans et plus s’explique par le fait que notre étude était
principalement axée sur des sujets jeunes. De plus, les praticiens de notre service envisagent davantage

ce type de traitement chez les sujets jeunes.

Age (ans) Nombre de dents Pourcentage
12-19 9 41 %
20-29 9 41 %
30-39 1 4,5 %
40 - 49 1 4.5 %
50-59 1 4,5 %
60 - 69 1 4,5 %

Tableau 5.2. Distribution des dents selon 1’dge des patients.

5.4.1.2. Données de I’évaluation préopératoire

5.4.1.2.1. Localisation et type de dent

Les dents ont été divisées en deux groupes selon leur localisation (arcade maxillaire ou arcade
mandibulaire), et en trois groupes selon leur type (dents antérieures, prémolaires ou molaires).
Ainsi, 68,2% des coiffages pulpaires effectués concernaient des dents maxillaires, et 31,8% des dents
mandibulaires. Concernant le type de dent, 13,6% étaient des dents antérieures, 36,4% des
prémolaires, et 50% des molaires. Toutes les dents traitées a la mandibule étaient des molaires (Tab.

5.3).
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Dents Macillaire Mandibule

Nombre de dents | Pourcentage Nombre de dents | Pourcentage
Dent antérieure | 3 13,6 % 0 0%
Prémolaire 8 36,4 % 0 0 %
Molaire 4 18,2 % 7 31,8 %
Total 15 68,2 % 7 31,8 %

5.4.1.2.2. Type de carie

Tableau 5.3. Distribution des dents selon leur localisation et leur type.

Sur les 22 dents de I’échantillon, seize présentaient une carie primaire et six une carie secondaire

(Fig. 5.2).

H primaire

M secondaire

Figure 5.2. Répartition des dents selon leur type de carie.

5.4.1.2.3. Catégorie de Baume

Sur les vingt-deux pulpes dentaires coiffées, douze appartenaient a la catégorie I de Baume et dix

a la catégorie Il de Baume (Fig. 5.3).

M catégorie |

M catégorie Il

Figure 5.3. Répartition des dents selon la catégorie de Baume.
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5.4.1.2.4. Volume de la chambre pulpaire

Le volume de la chambre pulpaire, déterminé radiographiquement, a été classé en trois catégories :
large, moyen ou étroit.
Douze dents présentaient une chambre pulpaire large, sept dents une chambre pulpaire moyenne, et

trois une chambre pulpaire étroite (Fig. 5.4).

M large
H moyen

étroit

Figure 5.4. Répartition des dents selon le volume de la chambre pulpaire.

5.4.1.3. Données de 1’évaluation per-opératoire

5.4.1.3.1. Site de la cavité carieuse

Onze dents avaient une cavité de carie distale, sept des cavités mésiales, trois des caries
occlusales, et une dent avait une carie cervicale. Nous avons regroupé sous le terme de « cavité
mésiale » les caries mésiales des dents antérieures et mésio-occlusales des dents postérieures, de méme

pour le terme de « cavité distale » (Tab. 5.4).

Site de la cavité carieuse Nombre de dents Pourcentage
Occlusal 3 14%

Mésial (M pour dents ant., MO pour dents post.) 7 32%

Distal (D pour dents ant., DO pour dents post.) 11 50%
Cervical vestibulaire 1 4%

Tableau 5.4. Répartition des dents selon le site de la cavité carieuse.
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5.4.1.3.2. Etendue de I’exposition pulpaire

Nous avons divisé 1’étendue (@) de 1’exposition pulpaire, mesurée a 1’ceil nu, en trois groupes :
?<0,5mm, 0,5<@<1mm et 1<@< 2mm.
Dix dents ont présenté une exposition pulpaire inférieure a 0,5mm, onze une exposition comprise entre

0,5 et Imm, et une seule supérieure a 1mm (Fig. 5.5).

4,5%

m@<0,5
mO05<@P<1
1<@P<2

Figure 5.5. Répartition des dents selon la taille de 1’exposition pulpaire (en mm).

5.4.1.3.3. Durée et importance du saignement pulpaire

Le degré de saignement de la pulpe exposée a été classé en catégories selon 1I’importance de ce
saignement (suintement = point rouge visible, léger saignement, saignement important) et la durée
nécessaire pour le stopper (moins d’une minute ou plus d’une minute).

Le saignement de la plaie pulpaire correspondait a un suintement dans 31,8% des cas, a un léger
saignement dans 41% des cas, et & un saignement important dans 27,2% des cas. Pour 81,8% des
dents, le saignement de la plaie pulpaire a été stoppé en moins d’une minute, et pour 18,2% en plus

d’une minute (Tab. 5.5).

Saignement pulpaire Stoppé en moins d’1 minute Stoppé en plus d’1 minute
Nombre de dents Pourcentage | Nombre de dents Pourcentage

Suintement 7 31.8 % 0 0 %

Léger saignement 8 36,4 % 1 4,6 %

Saignement important 3 13,6 % 3 13,6 %

Total 18 81,8 % 4 18,2 %

Tableau 5.5. Répartition des dents selon la durée et I’'importance du saignement pulpaire.
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5.4.1.3.4. Matériau de coiffage utilisé

Sur les vingt-deux dents de I’échantillon, douze ont été coiffées avec de I’hydroxyde de calcium,
sept avec le ciment Biodentine® et trois avec le ProRoot® MTA (Fig. 5.6).
Face & la disparité de ces effectifs et a leur nombre insuffisant, nous n’avons pu remplir I’un de nos
objectifs initial qui était de comparer ces trois produits de coiffage, et nous avons privilégié 1’analyse

des criteres cliniques présentés précédemment et leur influence sur le résultat du traitement.

B Hydroxyde de calcium
M Biodentine®

» ProRoot® MTA

Figure 5.6. Répartition des dents selon le produit de coiffage utilisé.

5.4.2. Etude du taux de réussite

La réussite des coiffages pulpaires directs a été déterminée par des évaluations postopératoires
cliniques et radiographiques. Les criteres de succes/échec ont été décrits précédemment. Les coiffages

ont été suivis pendant 3 mois et deux évaluations ont été réalisées, une a 1 mois et une a 3 mois.
5.4.2.1. Résultat global
Apres 3 mois de suivi, douze des vingt-deux dents de 1’étude ont été diagnostiquées comme «

cliniquement saines », ce qui correspond a un taux de réussite de 54,5% tout matériau de coiffage

confondu (Fig. 5.7).

M Succes

M Echec

Figure 5.7. Répartition des résultats du coiffage pulpaire direct apres 3 mois de suivi.
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5.4.2.2. Résultat selon la durée

Parmi les dix échecs observés dans notre étude, neuf sont survenus aux alentours du premier mois
apres coiffage, et un seul au bout de 3 mois (Fig. 5.8).
Le nombre moyen de jours au bout duquel nous avons observé un échec est de 27,9 jours. L’échec le
plus proche du coiffage pulpaire est survenu 7 jours apres, et le plus éloigné a été diagnostiqué a 101

jours.

80 59,1

’ 54,5
60 45,5
40

20

1 mois 3 mois

M Succes (%) M Echec (%)

Figure 5.8. Résultat du coiffage selon la durée.

5.4.2.3. Résultat selon le sexe

Concernant le sexe des patients, nous avons observé cinq échecs chez les hommes, et cing
également chez les femmes (Fig. 5.9).
D’apres le test statistique, le sexe n’a pas eu d’impact sur les résultats du coiffage pulpaire direct

(p=0,10).

15
10

Hommes Femmes

M Succes M Echec

Figure 5.9. Résultat du coiffage selon le sexe.

5.4.2.4. Résultat selon 1’age

Le taux de succes du coiffage pulpaire était de 55,6% pour les sujets 4gés de moins de trente ans

(10 dents sur 18), et de 50% pour les sujets agés de trente ans et plus (2 dents sur 4) (Tab. 5.6).
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D’apres le test statistique, 1’dge des patients n’a pas eu d’influence sur les résultats du coiffage

pulpaire direct (p=0,10).

Age Nombre de dents Succes Echec Taux de réussite
12-19 9 5 4 55,6 %

20-29 9 5 4 55,6 %

>30 4 2 2 50 %

Tableau 5.6. Résultat du coiffage selon 1’4ge.

5.4.2.5. Résultat selon le type de dent et sa localisation

Aucun échec n’a été observé pour les trois dents antérieures de notre échantillon. Sur les huit
prémolaires coiffées, nous avons obtenu plus d’échecs (n=5) que de succes (n=3). A I'inverse, sur les
onze molaires coiffées, nous avons observé six succes pour cingq échecs (Tab. 5.7).

Statistiquement, nous n’avons pas trouvé de relation significative entre le devenir du coiffage pulpaire

direct et le type de dent (p=0,10).

Type de dent Nombre de dents Succes Echec Taux de réussite
Dents antérieures 3 3 0 100 %
Prémolaires 8 3 5 37,5 %
Molaires 11 6 5 54,5 %

Tableau 5.7. Résultat du coiffage selon le type de dent.

En ce qui concerne la localisation, nous avons observé un taux de succes de 60% pour les dents
maxillaires (9 dents sur 15) contre 42,9% pour les dents mandibulaires (3 dents sur 7) (Tab. 5.8).
D’apres le test statistique, la localisation de la dent n’a pas eu d’influence sur les résultats du coiffage

pulpaire direct (p=0,10).

Localisation de la dent Nombre de dent Succes Echec Taux de réussite
Macxillaire 15 9 6 60 %
Mandibule 7 3 4 429 %

Tableau 5.8. Résultat du coiffage selon la localisation de la dent.
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5.4.2.6. Résultat selon le type de carie

Concernant le type de 1ésion carieuse, le taux de succeés du coiffage pulpaire était de 56,3% (9
dents sur 16) pour les dents atteintes d’une carie primaire, et de 50% (3 dents sur 6) pour les dents
atteintes d’une carie secondaire (Fig. 5.10).

D’apres le test statistique, la présence d’une carie secondaire n’a pas augmenté significativement la

fréquence de survenue des échecs (p=0,10).

10
> 3 3
0
Carie primaire Carie secondaire
B Succes M Echec

Figure 5.10. Résultat selon le type de carie.

5.4.2.77. Résultat selon la catégorie de Baume

Parmi les douze dents qui ont montré un résultat favorable au traitement, 1’état pulpaire
préopératoire de neuf d’entre elles avait été classé dans la catégorie I de Baume, ce qui correspond a
un taux de réussite de 75% (Fig. 5.11).

Statistiquement, la tendance a obtenir un résultat défavorable a ce traitement a été influencée par la

présence d’une catégorie Il de Baume préopératoire (p=0,10).

10

Succes Echec

M Catégorie | m Catégorie Il

Figure 5.11. Résultat du coiffage selon la catégorie de Baume.

118



5.4.2.8. Résultat selon le volume de la chambre pulpaire

Nous avons observé un taux de succes de 58,3% (7 dents sur 12) pour les dents dont le volume
pulpaire était large, de 42,9% (3 dents sur 7) pour les dents dont le volume pulpaire était moyen, et de
66,7% (2 dents sur 3) pour les dents dont le volume pulpaire était étroit (Tab. 5.9).

D’apres le test statistique, le résultat du coiffage pulpaire direct ne varie pas selon le volume de la

chambre pulpaire (p=0,10).

Volume de la chambre pulpaire Nombre de dents Succés Echec Taux de réussite

Large 12 7 5 58,3 %
Moyen 7 3 4 42,9 %
Etroit 3 2 1 66,7 %

Tableau 5.9. Résultat du coiffage selon le volume de la chambre pulpaire.

5.4.2.9. Résultat selon la taille de I’exposition pulpaire

Sur les douze dents ayant montré un résultat favorable au traitement, six avaient une exposition
pulpaire dont la taille avait été estimée inférieure a 0,5mm, et les six autres entre 0,5 et Imm (Tab.
5.10).

Statistiquement, nous n’avons pas trouvé de relation significative entre le devenir du coiffage pulpaire

direct et la taille de I’exposition pulpaire (p=0,10).

Taille de ’exposition pulpaire Nombre de dents Succes Echec Taux de réussite

? <0,5 mm 10 6 4 60 %
0,5<@<1mm 11 6 5 54,5 %
1<@<2mm 1 0 1 0 %

Tableau 5.10. Résultat du coiffage selon la taille de I’exposition pulpaire.

5.4.2.10. Résultat selon I’importance et la durée du saignement pulpaire

Concernant les résultats observés en fonction de I’importance du saignement pulpaire, la majorité
des succes obtenus appartenaient a la catégorie « léger saignement » (7 dents sur 12). A I’inverse, la
moitié des échecs obtenus appartenaient a la catégorie « saignement important » (5 dents sur 10) (Fig.
5.12).

Toutefois, d’aprés le test statistique, la présence d’un saignement important n’a pas augmenté

significativement la fréquence de survenue des échecs (p=0,10).
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Figure 5.12. Résultat du coiffage selon I’importance du saignement.

Pour les douze dents ayant répondu favorablement au coiffage pulpaire direct, le temps nécessaire
pour stopper le saignement a été estimé a chaque fois comme inférieur a une minute. Aucun succes n’a
été observé parmi les quatre dents pour lesquelles le saignement de la plaie pulpaire a été stoppé en
plus d’une minute (Fig. 5.13).

Statistiquement, la tendance a obtenir un résultat défavorable a ce traitement a été influencée par la

présence d’un saignement pulpaire supérieur a une minute (p=0,10).

15 12
10
° 4
5
o N
0
Moins d'1 mn Plus d'1 mn
B Succés M Echec

Figure 5.13. Résultat du coiffage selon la durée du saignement.
5.4.2.11. Résultat selon le produit de coiffage utilisé
Les taux de succes obtenus avec I’hydroxyde de calcium, le Biodentine® et le ProRoot® MTA

sont respectivement de 58,3%, 42,9% et 66,7%. Toutefois, ces taux ne peuvent étre comparés, les

échantillons étant trop faibles.
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Hydroxyde de calcium Biodentine® ProRoot® MTA

B Succes MEchec

Figure 5.14. Résultat du coiffage selon le matériau utilisé.

5.5. Discussion

Lors de la premiere consultation, il n’y a eu aucun refus de participation a 1’étude.

Concernant la taille de I’échantillon, nous avions pour objectif d’obtenir initialement trente dents
coiffées réparties en trois groupes de dix dents selon le produit de coiffage utilisé : hydroxyde de
calcium, Biodentine® ou ProRoot® MTA. Bien entendu, nous parlons d’objectif initial en terme de
taille de I’échantillon car cette étude devra étre poursuivie jusqu’a obtenir un échantillon d’au
minimum quatre-vingt-dix cas, soit un effectif de trente cas pour chaque matériau de coiffage. En
effet, un effectif supérieur ou égal a trente a généralement plus de puissance statistique qu’un effectif
de taille plus réduite (n<30).

Dans le cadre de notre enquéte, trente-sept dents, issues de trente patients, ont ainsi été traitées par
coiffage pulpaire direct. Parmi ces trente patients, douze ne sont pas revenus lors des visites de
contrdle postopératoire et ont été exclus de 1’étude. Ainsi, seulement dix-huit patients, soit vingt-deux
dents, ont pu étre suivis jusqu’a trois mois.

Nous avons enregistré un taux de rappel de 60% (12 perdus de vue sur 30 patients). Ce taux s’explique
par le déficit de motivation des patients malgré 1’information sur I’importance de la conservation de la
vitalité pulpaire. La taille de notre échantillon est donc devenue inférieure a trente du fait des perdus
de vue. Face au nombre restreint d’effectifs, nous avons privilégié 1’analyse des facteurs pouvant

influencer le devenir a court-terme du coiffage pulpaire direct.

Dans notre étude, la détermination des diagnostics pulpaires préopératoire et postopératoire était
basée sur les informations des examens cliniques et radiographiques. Grace a ces informations, nous
avons pu distinguer au mieux les dents dont le tissu pulpaire était sain de celles dont le tissu pulpaire

était altéré. Cependant, une évaluation clinique ne permet pas d’établir un diagnostic exact du statut
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pulpaire, celui-ci ne pouvant étre obtenu qu’au moyen d’un examen histologique. En effet, il est admis
que I’évaluation clinique est peu corrélée avec le statut histologique de la pulpe (Dummer et al., 1980 ;
Hyman et Cohen, 1984 ; Pereira et al., 2000). Cependant, une analyse histologique ne pouvait pas étre
appliquée dans une étude clinique telle que la ndtre car les dents coiffées n’étaient pas destinées a étre
extraites. Par ailleurs, les études histologiques sur le coiffage pulpaire sont moins nombreuses parce
qu’elles sont plus cofiteuses, le plus souvent exécutées sur des animaux, et rarement mises en place
chez I’homme (pour des raisons morales et aussi parce que moins de dents sont extraites aujourd’hui).
Ainsi, les résultats disponibles sur ce traitement sont plus fréquemment basés sur des études cliniques
et radiographiques (Horsted-Bindslev et Lovschall, 2002).

Pour tester la vitalité pulpaire, nous avons choisi d’utiliser les tests thermiques. Cependant, ces tests ne
peuvent seulement donner qu’une indication sur la vitalité pulpaire. En effet, la « vitalité » d'une dent
est définie par une circulation sanguine suffisante, tandis que la « sensibilité » est définie par le
support nerveux réactif du tissu pulpaire. L'apport sanguin est d’une plus grande importance dans le
maintien de la vitalité d’un tissu pulpaire, mais il ne peut pas étre déterminé cliniquement, méme avec
une radiographie.

Finalement, malgré leurs limites, les tests thermiques restent la méthode la plus simple et la plus

utilisée pour tester la pulpe, c’est pourquoi ils ont été utilisés.

Nous avons choisi une période de suivi de trois mois pour des raisons de durée de I’enquéte mais
aussi parce que cette période semble €tre la durée adéquate pour donner un pronostic provisoire et
mettre en place une restauration permanente. D’apres Tronstad et Mjor (1972), une inflammation
chronique persisterait dans 1’aire 1ésée de la pulpe pendant quatre-vingt-trois jours apres coiffage, soit
moins de trois mois. Par ailleurs, dans 1’étude de Matsuo ef al. en 1996 sur des expositions carieuses,
les taux de succes obtenus a trois mois et a dix-huit mois apres coiffage étaient similaires (81,8% et
81,3% respectivement), ce qui signifie que la majorité des échecs étaient survenus durant les trois
premiers mois apres traitement.

Cependant, le diagnostic émis a trois mois reste provisoire et le suivi doit se poursuivre au-dela car un

échec peut survenir plusieurs mois ou années apres traitement (Matsuo et al., 1996).

Dans notre étude, nous n’avons observé qu’une différence minime d’effectifs entre les sexes :
54,5% des coiffages ont été réalisés sur des patients de sexe masculin, et 45,5% sur des patients de
sexe féminin.

L’age moyen de notre échantillon était de 24,14 ans. 82% des dents coiffées concernaient des sujets
agés de moins de trente ans. Cette différence importante d’effectifs entre les sujets dgés de moins de
trente ans et ceux agés de trente ans et plus s’explique par le fait que notre étude était principalement
axée sur des sujets jeunes. En effet, nous avions considéré au départ qu’un age supérieur a trente ans

était un facteur d’exclusion. Mais devant la faiblesse du nombre de cas, des sujets de plus de trente ans
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ont été inclus. De plus, la majorité des praticiens du service ne pratique les coiffages pulpaires directs
que sur des sujets jeunes.

Lorsque le coiffage pulpaire concerne des dents d’individus jeunes, avec un tissu pulpaire hautement
réactif, un taux de succes plus élevé est attendu en comparaison avec le coiffage pulpaire chez des
sujets agés ou le tissu pulpaire est riche en fibres mais pauvre en cellules et en vaisseaux (Horsted-
Bindslev et Lovschall, 2002). Ainsi, selon certains auteurs, les indications du coiffage pulpaire direct
devraient &tre restreintes aux individus jeunes chez qui le potentiel de réparation est plus important
(Bergenholtz, 2005). Méme si quelques études soutiennent ce point de vue (Auschill ef al., 2003 ;
Horsted et al., 1985), d’autres n’ont pas trouvé de corrélation négative entre un dge avancé et le taux
de réussite du coiffage pulpaire direct (Baume et Holz, 1981 ; Haskell et al., 1978 ; Heyduck et
Wegner, 1978).

Au cours de notre étude, 54% des dents de I’échantillon ont été coiffées avec de 1I’hydroxyde de

calcium, 32% avec le ciment Biodentine® et 14% avec le ProRoot® MTA.

Apreés trois mois de suivi, douze des vingt-deux dents ont été diagnostiquées comme «
cliniquement saines » et nous avons donc obtenu un taux de réussite de 54,5%, tout matériau de
coiffage confondu.

Le taux de réussite du coiffage pulpaire direct est extrémement variable selon les études cliniques. De
plus, il est difficile de comparer les résultats de ces différentes études parce que le statut pulpaire
préopératoire, la technique, le temps d’observation et les criteres de jugement, varient grandement
d’une étude a I’autre (Auschill et al., 2003 ; Barthel et al., 2000). Toutefois, Dammaschke et al. (2010)
ont conclu, apreés analyse de la littérature, qu’un taux de survie moyen d’environ 75% semblait étre
proche de la réalité.

Notre taux de survie est inférieur a ce taux moyen de 75%. Cependant, il doit étre souligné que toutes
les dents de notre étude ont été coiffées a la suite d’expositions pulpaires survenues lors du curetage
carieux. Or, il est communément admis que le taux d’échec du coiffage pulpaire en cas d’exposition
carieuse est plus élevé en comparaison avec ceux des autres types d’exposition pulpaire. En effet, les
pulpes précédemment atteintes par des caries peuvent étre affaiblies et présenter plus de difficultés a
initier ou maintenir des mécanismes de défense lorsqu’une exposition se produit.

Lors d’une atteinte carieuse, le passage des bactéries ou de leurs toxines a travers les tubules
dentinaires entralne une inflammation pulpaire. Les capacités de guérison de la pulpe sont donc
diminuées en comparaison avec une exposition mécanique ou il n’y a pas d’inflammation préexistante.
Selon Tronstad (1993), on ne peut espérer qu’'un taux de réussite de 30 a 40%. Al-Hiyasat ef al. en
2006 ont obtenu un taux de succes de 33% pour des expositions carieuses trois ans apres traitement,
face & 92% pour des expositions mécaniques. De méme, Barthel et al. (2000) ont déterminé un taux de

succes de 37% a cinq ans et de 13% a dix ans apres coiffage pulpaire direct sur dents cariées. Le taux
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de survie de notre étude (54,5%) semble se rapprocher de ces résultats. Pourtant, Matsuo ef al. (1996)
ont obtenu, pour des expositions carieuses également, des taux de succes de ’ordre de 80 a 90%
jusqu’a vingt-et-un mois apres coiffage.

Par ailleurs, les coiffages pulpaires de notre étude ont été pratiqués par des étudiants apres qu’ils aient
informé I’ opératrice de I’étude ou I’enseignant de la discipline. Ainsi, il s’est écoulé un certain temps
entre I’exposition pulpaire et I'initiation de la procédure de coiffage. Ce délai peut avoir affecté
négativement les résultats du traitement lorsque la digue n’a pas été mise en place immédiatement, la
pulpe étant ainsi plus fortement exposée aux fluides buccaux.

Un dentiste qualifié et expérimenté peut gérer le cas en un temps plus court et avec une plus grande
confiance. Selon Baume et Holz (1981), la compétence de l'opérateur semble étre un facteur qui
influence le résultat des procédures de coiffage pulpaire. Cependant, de précédents rapports indiquent
que la contamination de la pulpe par 1'environnement oral pendant 24 heures ou moins n’a peu voire
aucun effet sur la guérison de la pulpe et la formation de tissu dur apres procédure de coiffage pulpaire

(Cox et al., 1987).

Nous avons analysé I'influence de certains criteres sur le taux de réussite du coiffage pulpaire
direct par un test du y? avec correction de Yates. Les résultats détaillés ci-apres sont a interpréter avec
prudence en raison du nombre peu élevé de patients.

Parmi les criteres étudiés dans notre étude, le sexe (masculin / féminin), I’age (12-19 ans / 20-29 ans /
>30ans), le type de dent (dent antérieure / prémolaire / molaire), sa localisation (maxillaire /
mandibule), le type de carie (primaire / secondaire), le volume de la chambre pulpaire (étroit / moyen /
large) et la taille de 1’exposition pulpaire (P<0,5mm / @>0,5 mm) n’ont pas eu d’impact sur les
résultats du coiffage pulpaire direct (p=0,10).

Dans notre étude, nous n’avons pas vu d’influence de 1’age du patient sur le succes ou I’échec du
coiffage pulpaire (p=0,10), un résultat qui est en accord avec d’autres auteurs (Al-Hiyasat et al., 20006 ;
Barthel et al., 2000 ; Dammaschke et al., 2010 ; Haskell et al., 1978 ; Matsuo et al., 1996). Le sexe du
patient n’a également pas influencé les résultats.

Ni la localisation de la dent (maxillaire ou mandibulaire) ni le type de dent (dent antérieure, prémolaire
ou molaire) n’ont eu une influence sur le succes ou I’échec du coiffage pulpaire direct (p=0,10), un
résultat qui est également en adéquation avec ceux des rapports précédents (Al-Hiyasat et al., 2006 ;
Barthel et al., 2000 ; Dammaschke et al., 2010 ; Matsuo et al., 1996).

De méme, la taille de ’exposition pulpaire n’a pas eu d’impact sur le résultat du coiffage pulpaire
(p=0,10), ce qui avait déja été constaté auparavant par d’autres études (Iwamoto et al., 2006 ; Matsuo
et al., 1996).

A Tinverse, les criteres suivants : la catégorie de Baume (catégorie I / catégorie II) et la durée du
saignement pulpaire (moins d’1 minute / plus d’1 minute), ont eu une influence sur les résultats du

coiffage pulpaire a un seuil de signification statistique de p=0,10.
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Dans notre étude, nous avons trouvé une incidence significativement plus élevée des échecs lorsque
I’évaluation préopératoire avait révélé la présence d’une douleur préopératoire provoquée, c’est-a-dire
d’une catégorie II de Baume (p=0,10). Ceci correspond aux données des études précédentes. Une
étude de Tronstad et Mjor (1972) a montré que des résultats favorables au traitement lors de coiffages
de pulpes enflammées sont considérablement inférieurs comparés aux pulpes non-enflammées. Baume
et Holz (1981) ont montré que la présence de douleur avant traitement est un critére décisif dans le
pronostic du coiffage pulpaire direct. Shankle et Brauer (1962) ont rapporté que 50% des dents avec
une douleur avant coiffage pulpaire direct n'ont pas répondu a un test de sensibilité dans un délai de 1
an. Selon Dammaschke et al. (2010), un tissu pulpaire qui pourrait étre affecté d’une facon ou d'une
autre ne devrait pas étre coiffé, comme par exemple les dents présentant un inconfort avant coiffage
pulpaire direct.

Notre étude a montré une incidence significativement plus élevée des échecs lorsque la pulpe avait
montré un saignement abondant durant la procédure, en comparaison avec un saignement stoppé en
moins d’une minute (p=0,10). Ce résultat est en accord avec I’étude de Matsuo et al. (1996),
démontrant une influence significative du degré de saignement de 1’exposition pulpaire sur le taux de
succes du coiffage pulpaire direct. Ces observations indiquent que le degré de saignement est un
candidat possible en tant qu’indicateur du pronostic du coiffage pulpaire direct. D’ailleurs, certains
auteurs suggerent que le saignement du tissu pulpaire exposé pourrait étre employé pour évaluer le
statut du tissu pulpaire en tant qu'élément du diagnostic préopératoire. En effet, le degré de saignement
du tissu pulpaire exposé pourrait refléter le niveau inflammatoire de la pulpe. Un saignement excessif
du tissu indique habituellement une pulpe avec peu ou pas de possibilité de rétablissement
(Christensen, 1998). En présence d’un saignement accru au niveau de l'exposition, la possibilité
d'inflammation pulpaire et de pulpite irréversible sont plus élevées (Matsuo et al., 1996). Par ailleurs,
un saignement pulpaire difficile & stopper favorise la formation d’un caillot sanguin extra-pulpaire
entre la surface 1ésée et I’agent de coiffage pulpaire qui va interférer avec la cicatrisation et faire durer
I’inflammation (Schroder, 1985).

D’apres ces premiers résultats, le statut inflammatoire de la pulpe semble étre le critere le plus
important pour le pronostic a court-terme du coiffage pulpaire direct. Cette étude montre que la
présence d’une inflammation pulpaire préopératoire, méme si elle est réversible, augmente le risque de
survenue d’un échec (p=0,10). Toutefois, cette étude nécessite d’étre poursuivie jusqu’a obtenir un
nombre de cas suffisants afin de pouvoir conclure sur ce sujet, mais également pour comparer

I’efficacité de I’hydroxyde de calcium, du Biodentine® et du ProRoot® MTA.

Dans le cadre de la poursuite de cette étude, il serait peut-&tre plus raisonnable, pour les raisons
énoncées précédemment, de n’inclure des patients que jusque 1’age de trente ans.
De plus, si une suite est donnée a cette étude, il faudrait employer plus fréquemment le Biodentine® et

le ProRoot® MTA afin d’homogénéiser au mieux les effectifs. La manipulation délicate du ProRoot®
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MTA, et son coiit onéreux, font que son usage quotidien pour le coiffage pulpaire est encore limité et
que les praticiens du service ne pensent pas a 1’utiliser dans cette indication.

Par ailleurs, une période de suivi plus longue permettrait d’obtenir des résultats plus précis quant au
taux de réussite du coiffage pulpaire direct. En effet, un échec peut se produire plusieurs mois ou
années apres traitement sur des dents pour lesquelles le pronostic avait été jugé favorable. Cependant,
les causes des échecs a long-terme semblent différentes de celles des échecs a court-terme. Selon
Stanley (1989), il est extrémement peu probable que des micro-organismes vivent dans la pulpe
pendant des mois ou des années apreés contamination due a une exposition, puis soudainement
commencent a se multiplier et produire un épisode douloureux, aigu. L’inflammation pulpaire
récurrente observée plusieurs mois apres coiffage pulpaire direct serait le plus souvent le résultat d’une
infection microbienne causée par I’infiltration marginale (Cox et al., 1985).

De plus, l'effet négatif des micro-organismes sur les résultats du coiffage pulpaire explique également
I’obtention d’un taux de réussite plus élevé quand une restauration permanente plutdt qu'une
restauration provisoire a été placée juste apres le coiffage pulpaire (étanchéité). Le fait de placer la
restauration définitive dans la méme séance que le coiffage évite une possible contamination
bactérienne qui pourrait se produire lors du remplacement de la restauration provisoire par une
restauration permanente. De plus, la reprise de la taille de la cavité lors de la seconde séance expose la
pulpe, déja stimulée par le coiffage direct, a un stress supplémentaire. Cela pourrait étre évité par un
traitement en une seule séance. Ainsi, l'effet significatif de la restauration sur la guérison et le taux de
réussite du procédé du coiffage pulpaire a été démontré dans de précédentes études (Al-Hiyasat et al.,
2006 ; Barthel et al., 2000 ; Cox et al., 1987).

Un autre argument en faveur de la mise en place immédiate d’une restauration définitive est
I’incertitude quant a la compliance des patients : se présenteront-ils ou non au second rendez-vous? En
ce qui concerne notre étude, nous avions choisi de mettre en place temporairement un ciment verre
ionomere, et de ne réaliser la restauration définitive qu’en cas de pronostic favorable trois mois apres
coiffage. Cette démarche évitait un éventuel biais lié aux matériaux de restauration définitive utilisés.
Cependant, sur les trente-sept dents traitées par coiffage direct au départ dans notre étude, quinze n’ont
pas pu étre suivies jusqu’a trois mois et ont donc conservé leur restauration temporaire, moins étanche
a long-terme, ce qui diminue le pronostic. Il serait donc peut-étre préférable, dans la suite de cette
étude, de faire la restauration définitive dans la méme séance. Toutefois, cette option n’est pas possible

avec le ProRoot® MTA dont le temps de prise est long.
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5.6. Conclusion de I’étude

Vingt-deux pulpes exposées sur dents permanentes matures cariées ont recu un traitement par
coiffage pulpaire direct a I’aide d’hydroxyde de calcium, de MTA ou de Biodentine®, dans le cadre de
notre étude. Apres trois mois de suivi, nous avons obtenu un taux de succes de 54,5%, tout matériau de
coiffage confondu.

Nous avons trouvé que 1’absence d’inflammation pulpaire préopératoire, déterminée par une catégorie
I de Baume et un saignement pulpaire facilement contrdlé, semblait contribuer au succes du coiffage
pulpaire direct, a court terme. Par contre, les autres criteres étudiés n’ont pas eu d’impact sur les
résultats de ce traitement.

Toutefois, face a la petite taille de notre échantillon, notre étude ne donne pour I’instant que des
résultats préliminaires. Elle devra étre poursuivie afin d’évaluer plus précisément 1’influence des

différents facteurs sur le succes, et de pouvoir comparer les trois biomatériaux étudiés.
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CONCLUSION

Les progres de la recherche sur la physiologie pulpaire vont conduire de plus en plus les praticiens
a maintenir la vitalité pulpaire lors des thérapeutiques de coiffage. La pulpe, capable d’assurer sa
propre défense contre I’agression bactérienne, est elle-méme le matériau endodontique de choix.
L’ hydroxyde de calcium a longtemps été considéré comme le « gold standard » en matiere de coiffage
pulpaire direct. Mais son utilisation fait apparaitre quelques inconvénients tels que la présence de
défauts dans le pont dentinaire, une solubilité dans les fluides buccaux, un manque d’adhésion a la
dentine et un effet de courte durée.
La mise a disposition du Mineral Trioxide Aggregate offre la possibilité d’obtenir une barriere
minéralisée plus épaisse et plus homogene qu’avec 1’hydroxyde de calcium. La pulpe est ainsi mieux
protégée d’une nouvelle agression, et le taux de succes du coiffage pulpaire direct s’en retrouve
augmenté. Mais son colt élevé limite son utilisation quotidienne comme matériau de coiffage
pulpaire, de méme que sa manipulation peu aisée et son temps de prise long. Cependant, ces deux
derniers inconvénients disparaitraient avec 1’apparition récente du MM-MTA®.
Un nouveau matériau a récemment fait son apparition: le Biodentine®. Les premiers résultats
concernant ce produit sont prometteurs. En effet, Biodentine® semble fournir des résultats aussi
prévisibles que le MTA, tout en ayant des propriétés mécaniques supérieures. Ce matériau pourrait
apporter une contribution importante au maintien de la vitalité pulpaire, mais il est encore trop récent
pour avoir un bon recul clinique, et peu d’études ont été publiées. Davantage d’études cliniques a long
terme sont donc nécessaires pour une évaluation définitive de Biodentine®.
En dehors du choix du bon matériau de coiffage (matériau biocompatible capable de stimuler la
formation de tissu dur), d’autres facteurs jouent un role critique dans le succes d’un coiffage pulpaire
direct. Comme nous 1’avons montré dans notre étude, la dent doit &tre asymptomatique (catégorie I de
Baume) et le saignement consécutif a I’exposition pulpaire doit étre controlé facilement et rapidement.
De plus, la contamination microbienne de la pulpe doit étre évitée durant le traitement. La pose de la
digue lors du traitement de dentine juxta pulpaire empéche le risque d’invasion des microorganismes
de la cavité buccale ou d’origine salivaire. Prévenir I’intrusion des microorganismes dans la pulpe est
également un facteur clé du succes d’un coiffage direct (Dammaschke, 2011). En revanche, I’age du
patient, et la taille ou encore le site de 1’exposition pulpaire, paraissent jouer un role secondaire, selon
notre étude.
L’étude présentée dans ce travail ne donne que des résultats préliminaires, cependant. Elle doit étre
poursuivie a I’avenir afin de pouvoir estimer de maniere plus certaine I'importance des différents
facteurs sur le succes, et évaluer ces différents biomatériaux.
Par ailleurs, les progreés importants des biotechnologies et de 1’ingénierie tissulaire permettent
d’imaginer de nouvelles applications thérapeutiques sur le complexe pulpo-dentinaire, telles que

I’application de molécules biologiques et de facteurs de croissance pour la régénération pulpaire et
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dentinaire, ou encore la revascularisation pulpaire. Ainsi une nouvelle ere plus biologique a démarré et

représentera probablement les coiffages et I’endodontie de demain.
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ANNEXE 1 : Tableau des criteres d’inclusion et d’exclusion liés a I’évaluation

préopératoire.

Criteres d’inclusion

Criteres d’exclusion

Interrogatoire

absence de douleur

spontanée

douleur spontanée

Examen clinique

absence de fistule
absence de

tuméfaction

absence de douleur a
la palpation

absence de douleur a
la percussion

test au froid positif

mais non exacerbé

mobilité et sondage

présence d’une fistule
présence d’une

tuméfaction

douleur a la palpation

douleur a la
percussion

test au froid négatif
ou inflammation
pulpaire irréversible

mobilité excessive

parodontal dans les et/ou poche
normes parodontale
supérieure a 3 mm
Examen radiographique absence élargissement du

d’élargissement du
ligament parodontal
absence d’atteinte de
furcation

absence de
calcification intra-
pulpaire

absence de résorption
interne

absence de pathologie

péri-radiculaire

ligament parodontal

atteinte de furcation

calcification au sein

du tissu pulpaire

résorption radiculaire
interne
pathologie péri-

radiculaire
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ANNEXE 2 : Fiche de consentement éclairé.

FORMULAIRE DE CONSENTEMENT

Evaluation de I’'apport du Biodentine® dans les procédures de coiffages pulpaires par rapport aux
matériaux a base d’hydroxyde de calcium ou de MTA.

Investigateurs
Nom : Mlle Guyomard, Dr Arbab Chirani, Dr Armbruster, Dr Chevalier, Dr Thiébaut.
Adresse : CHRU, Pole Organe des Sens, Service d’Odontologie
2, avenue Foch
29609 Brest cedex.
Téléphone : 02 98 22 33 30.
Fax: 0298 22 39 58.

de Mme, Mlle, Monsieur (nom, prénom) ....
QAMESSE © wutiuirtee et stestrtettetet e ste st et et eaeetesee sttt et eueehe see seseates £t e R Sk neaes et £t eR Sk es en £ ee St ehe 4ot et et seeaen ea et et et shenenaeates et et steentenben

Intitulé de I'essai : Evaluation de I'apport du Biodentine® dans les procédures de coiffages pulpaires par
rapport aux matériaux a base d’hydroxyde de calcium ou de MTA.

Le docteur ....vveeieeececeee e, m’a proposé de participer a une recherche organisée par le service
d’odontologie du CHRU Brest.

Il m’a précisé que je suis libre d’accepter ou de refuser et qu’en cas de refus je suis soigné de la fagon
habituelle. J’ai regu et bien compris les informations suivantes :

- L'objectif de cette enquéte est d’évaluer si le Biodentine® apporte des bénéfices dans les procédures
de coiffage pulpaire par rapport aux produits utilisés habituellement a base d’hydroxyde de calcium ou
de MTA.

- Le déroulement, les contraintes, les risques et les intéréts de cet essai clinique m’ont été bien
expliqués en détail.

Jaccepte de participer a cette recherche dans les conditions précisées ci-dessus.

Mon consentement ne décharge pas les organisateurs de la recherche de leurs responsabilités.

Je conserve tous mes droits garantis par la loi.

Les données qui me concernent resteront strictement confidentielles. Je n’autorise leur consultation que par
des personnes qui collaborent a la recherche désignée par I'organisateur, et éventuellement un représentant
des Autorités de Santé.

Je pourrai a tout moment demander toute information complémentaire au :

Docteur Chevalier, Service d’Odontologie du CHRU de Brest, 2 avenue Foch 29200 Brest.

Signature du doCteur ........ccveveveveierieieeiens Signature du patient précédée de

la mention « lu et approuvé ».

PS : un exemplaire cosigné est remis au patient.
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ANNEXE 3 : Protocole.

PROCEDURE DU COIFFAGE PULPAIRE DIRECT SUITE A UNE EXPOSITION
PULPAIRE LORS DE L’EVICTION CARIEUSE

Tests thermiques de vitalité

Test au froid (réalisé avec le spray de refroidissement Endo-Frost ROEKO d’Henry Schein®) :
- dent séchée et isolée avec un rouleau de coton salivaire
- spray réfrigérant pulvérisé sur une boulette de coton salivaire
- coton givré appliqué 5 secondes sur la face vestibulaire (incisives, canines) ou occlusale
(dents cuspidées)
- test réalisé sur la dent concernée et plusieurs dents adjacentes.
Test au chaud :
- dent séchée et isolée
- chauffer un morceau de gutta-percha blanche sur une flamme et le placer sur la face
vestibulaire de la dent préalablement isolée avec un peu de vaseline pour éviter a la gutta-
percha de coller
- test réalisé sur la dent concernée et plusieurs dents adjacentes.

Anesthésie locale

Eviction carieuse
Fraisage débuté en utilisant de facon intermittente une fraise diamantée sur turbine a haute vitesse

avec un spray d’eau jusqu’a ce que la cavité approche la pulpe.

Eviction de la dentine cariée avec une fraise boule en carbure de tungsténe sur contre-angle a faible
vitesse. Utiliser une fraise avec un diametre correspondant a la taille de la Iésion carieuse. L’éviction
de la dentine cariée est réalisée de la périphérie vers le centre de la Iésion.

Le curetage peut se terminer a I'excavateur afin de ne pas risquer une exposition trop importante.
Paramétres utilisés pour évaluer I'absence de carie au niveau de la dentine : dureté lors du sondage,
coloration de la dentine, cri dentinaire. Utilisation facultative d’'un colorant détecteur de caries.

Digue (au plus tard une fois que I'exposition pulpaire est mise en évidence)

Hémostase
Boulette de coton stérile imprégnée de sérum physiologique appliquée avec une légére pression au
minimum pendant 30 secondes.

Désinfection
Rincage a I’hypochlorite de sodium 2,5% pendant 2 minutes pour désinfecter la dentine et le site
exposé.

Rincage
Sérum physiologique.
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Séchage
Cavité séchée avec douceur a I'aide de boulettes de coton stérile.

Préparation du produit de coiffage (ProRoot®MTA, Ca(OH)2 ou Biodentine®)

Suivre les instructions du fabriquant.

Mise en place du produit de coiffage

Restauration temporaire au CVI

Restauration définitive a 3 mais (si pronostic favorable).

Préparation des produits de coiffage selon les instructions des fabricants

Biodentine®
1. Apreés avoir maitrisé I'hémorragie pulpaire, préparer Biodentine® comme indiqué ci-dessous.
2. Prendre une capsule et la taper légerement sur une surface dure pour détasser la poudre.
3. Ouvrir la capsule.
4. Détacher une monodose de liquide et tapoter légérement au niveau du bouchon scellé afin de faire
descendre la totalité du liquide au fond de la monodose.
5. L'ouvrir en tournant le bouchon scellé.
6. Verser le contenu de la monodose dans la capsule (5 gouttes).
7. Refermer la capsule.
8. Placer la capsule sur le vibreur.
9. Mélanger durant 30 secondes.

10. Ouvrir la capsule et récupérer le matériau Biodentine® a I'aide d’un instrument adapté.
11. Placer Biodentine® directement sur la pulpe exposée sans exercer de compression.

Ca(OH)2 en préparation magistrale
Mélange de poudre pure d’hydroxyde de calcium avec du sérum physiologique stérile jusqu’a obtenir la
consistance désirée.

ProRoot® MTA
1.

w

Aprés avoir maitrisé I’'hémorragie pulpaire, ouvrir un sachet de ProRoot® MTA et répartir son contenu
sur un bloc pour mélange.

Couper le bout d’une ampoule de « ProRoot® liquid micro-dose » et verser son contenu sur le bloc
pour mélange, juste a coté de la matiere ProRoot®MTA.

Incorporer petit a petit le liquide au ciment en utilisant une spatule.

Mélanger la matiere avec le liquide pendant 1 minute environ afin d’obtenir une structure homogéene
(chaque particule de poudre doit étre humidifiée).

Si nécessaire, on peut ajouter une ou deux gouttes d’'une ampoule supplémentaire ou de l'eau
stérilisée, afin d’obtenir une pate épaisse d’une consistance crémeuse.

Appliquer une petite quantité de ProRoot® MTA sur la zone a traiter.

Enlever I'excédent d’humidité de la partie a traiter au moyen d’une boulette de coton seche.
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ANNEXE 4 : Fiche de suivi du patient.

Nom :

Prénom :

Sexe :

FICHE PATIENT

Date de naissance :
Numéro de téléphone :

Date :

EVALUATION PRE-OPERATOIRE

Interrogatoire

antécédents de la pulpe :

Criteres d’inclusion :

Criteres d’exclusion :

pas de douleur spontanée

douleur spontanée

Clinique

Numeéro de la dent concernée :
Carie primaire ou secondaire ?
Catégorie | ou Il de Baume ?

conservée (pulpite réversible).

o Catégorie | : pulpe vivante sans symptomatologie.
o Catégorie Il : pulpe vivante avec symptomatologie provoquée dont la vitalité peut étre

Criteres d’inclusion :

Criteres d’exclusion :

pas de fistule

pas de tuméfaction

mobilité et sondage paro dans les
normes

pas de douleur a la percussion

test au froid positif mais non exacerbé.

fistule

tuméfaction

mobilité excessive, poches paro sup. a
3mm

douleur a la percussion

test au froid négatif ou inflammation
pulpaire irréversible.

Radio rétro-alvéolaire

Volume de la chambre pulpaire : o large

O moyen

o étroit.

Criteres d’inclusion :

Criteres d’exclusion :

pas d’élargissement du ligament
pas d’atteinte de furcation

pas de résorption interne

pas de pathologie péri-radiculaire.

calcification au sein du tissu pulpaire
élargissement du ligament parodontal
atteinte de furcation

résorption interne

pathologie péri-radiculaire.
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EVALUATION PER-OPERATOIRE

Produit de coiffage utilisé :
o Ca(OH)2
O ProRoot® MTA
O Biodentine®.

Parametres a noter :

- site de I'exposition ?

- étendue de I'exposition pulpaire :
O @<0,5mm
0 0,5mm<@<1mm
o lmm<@<2mm.

- environnement dentinaire entourant la pulpe exposée :
O dentine saine
O dentine sclérotique.

(La dentine entourant la pulpe exposée doit étre dure lors de I’examen avec un excavateur.)

- temps nécessaire pour stopper le saignement pulpaire :
- importance du saignement :

O suintement

O léger saignement

O saignement important (hémorragie).

- aspect de la plaie pulpaire :
1. pulpe rosée/rouge ?
2. pulpe blanchatre/grisatre ?
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EVALUATION POST-OPERATOIRE

Evaluation a 1 mois

Date :

Clinique

Compte-rendu du patient :
- signes cliniques et symptémes :
- intensité de la douleur sur I'échelle numérique (EN) :

Inspection :
- gonflement ?
- fistule ?

Douleur a la palpation ?

Douleur a la percussion ?

Réaction au test au froid :
O aucune
O courte (douleur disparaissant en moins de 10 secondes)
O prolongée (douleur persistant 10 secondes ou plus)
- comparaison avec dents adjacentes (réponse exacerbée, similaire ou inhibée?) :

Réaction au test au chaud :
O aucune
O courte (douleur disparaissant en moins de 10 secondes)
O prolongée (douleur persistant 10 secondes ou plus)
- comparaison avec dents adjacentes (réponse exacerbée, similaire ou inhibée?) :

Radio rétro-alvéolaire

Calcification pulpaire ?

Signes radio de parodontite apicale ?

Résorption radiculaire interne ?

Formation de dentine de réparation ?

Comparaison du volume pulpaire avec la radio pré-op: O idem 0 rétraction.

169




Evaluation a 3 mois

Date :

Clinique

Compte-rendu du patient :
- signes cliniques et symptémes :
- intensité de la douleur sur I'échelle numérique (EN) :

Inspection :
- gonflement?
- fistule ?

Douleur a la palpation ?

Douleur a la percussion ?

Réaction au test au froid :
O aucune
O courte (douleur disparaissant en moins de 10 secondes)
O prolongée (douleur persistant 10 secondes ou plus)
- comparaison avec dents adjacentes (réponse exacerbée, similaire ou inhibée?) :

Réaction au test au chaud :
O aucune
O courte (douleur disparaissant en moins de 10 secondes)
o prolongée (douleur persistant 10 secondes ou plus)
- comparaison avec dents adjacentes (réponse exacerbée, similaire ou inhibée?) :

Radio rétro-alvéolaire

Calcification pulpaire ?

Signes radio de parodontite apicale ?

Résorption radiculaire interne ?

Formation de dentine de réparation ?

Comparaison du volume pulpaire avec la radio pré-op: O idem 0 rétraction.
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