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Introduction

La dent est un organe complexe qui regroupe un ensemble de systemes d’alarme, de
protection et de réparation tissulaire. Les différentes fonctions de cet organe ne sont effectives que si
la dent est « vivante », c’est-a-dire si le tissu pulpaire, composé de vaisseaux sanguins, nerveux, cellules
et tissus conjonctifs, reste viable.

De nombreuses études montrent qu’une dent pulpée a un temps de maintien sur I'arcade nettement
supérieur a celui d’'une dent traitée endodontiquement. Ainsi, selon une méta-analyse, le taux de
survie en bouche d’une dent traitée endodontiquement est de 17,1 % inférieur a celui d’'une dent non

traitée®?.

Depuis quelques années, la dentisterie restauratrice prend en compte cette nécessité de préservation,
et des alternatives thérapeutiques ont été développées afin de préserver la vitalité de la pulpe le plus

longtemps possible.

L'objectif de tels traitements est de stimuler le potentiel régénérateur de I'organe pulpo-dentinaire
afin de permettre la cicatrisation des lésions et de maintenir la vitalité de la dent. D’un point de vue
biomécanique, I'importance de la conservation tissulaire sur la résistance de la dent est également

largement démontrée.

Dans ce contexte, notre pratique doit s’appuyer sur les principes de conservation maximale des tissus
dentaires, économie tissulaire et préservation de la vitalité, afin d’augmenter la durée de vie de
I’organe dentaire sur I'arcade. L'objectif de nos traitements est de préserver I'organe dentaire et,
surtout, sa vitalité, notamment dans le cas des Iésions carieuses profondes sans ou avec exposition
pulpaire accidentelle. Une meilleure connaissance de la biologie pulpaire ainsi que le développement
récent de nouveaux biomatériaux ont d’ores et déja permis la création de protocoles simples, et

provoqué un regain d’intérét de cette préservation dans le cadre des caries profondes.

L’objectif de cette these est de faire un point sur les différentes approches thérapeutiques pour le

traitement de la carie profonde sur dent vivante en I'absence de symptomatologie pulpaire

1 Kojima et al., « Success rate of endodontic treatment of teeth with vital and nonvital pulps. A meta-analysis ».
2 Qviir, « Outcome of the root canal treatment on permanent teeth is related to the preoperative diagnosis and the accuracy
of the treatment procedure ».



irréversible. A partir des connaissances rassemblées dans ce manuscrit, une pratique clinique centrée
sur la préservation pulpaire est présentée grace a une meilleure compréhension du fonctionnement

de la carie dentaire et du complexe pulpo-dentinaire.

Apres des rappels sur la physiopathogénie du processus carieux et la physiologie pulpaire, les
différentes techniques d’excavation carieuse sont exposées. Dans une derniéere partie sont présentées
les stratégies restauratrices pour compenser les pertes de substances tissulaires engendrées par la

carie dentaire et son excavation.



1 : Histo-physio-pathologie de la carie

La carie dentaire est considérée comme « une maladie infectieuse non spécifique, liée a la

présence, dans la plaque dentaire, des bactéries cariogénes qui colonisent les surfaces des dents »>.

Ces bactéries métabolisent des glucides pour produire des acides organiques tels que I’acide lactique,

qui a le pouvoir de désorganiser les structures inorganiques de la dent (figure 1).

Figure 1 : Mécanisme de fermentation des bactéries

Glucose
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Source : Dr Gaucher, Biochimie de la plaque dentaire, aspects cariologiques, 2016.

3 Piette et Goldberg, La dent normale et pathologique.



1.1. Etiologie de la carie

Les facteurs de risque de carie sont multifactoriels et complexes. lls résultent de l'interaction de
différents phénomenes entre I'h6te (rétention de plaque, débit salivaire, qualité d’émail, etc.), les
bactéries aciduriques du biofilm (principalement Streptococcus, actinomyces et Lactobacillus) et la

présence de glucides fermentables apportés par I'alimentation.

Tableau 1 : Facteurs de risque bactériens

Facteurs de risque modifiables Facteurs de risque non modifiables

Facteurs systémigues Condition de vie
Paopulation
Environnement socio-économigues
handicape
Pathologies pouvant étre équilibrées Pathologies non éguilibrables
Médicaments Facteurs génétigue prédisposant
Modifications physiologiques Age
Facteurs compaortementaux Habitudes alimentaires

Hygiéne orale

Tabac
Addictions : alcool, drogue

Stress

Facteurs locaux Salive
bicfilm

Caries actives
Traitements conservateurs récents (< 2 ans)

Facteurs de rétention de plague

Biofilm parodontale Anomalie de structure de I'émail ou de la dentine

Source : Auteur, Synthese des différents facteurs de risque bactériens, 2018.

La carie se développe au cours du temps dans un milieu anaérobie, rendu inaccessible a la salive et au
brossage par la présence d’un plafond d’émail ou d’une forme de cavité impossible a pénétrer par les
poils de la brosse a dents. Cette géométrie constitue un milieu de culture favorable pour le
développement et la progression de la carie au sein des tissus de la dent, limitant les possibilités d’arrét

de la Iésion par un simple brossage efficace (figure 2).



Figure 2 : Progression de la Iésion carieuse en I'absence de traitement

Source : Ekstrand, « Histopathologie de la carie », 1991

1.1.1. Pathogénicité bactérienne et structure des lésions

La flore bactérienne buccale est composée de plus de 200 taxons en association intra- ou
intergénérique, le tout organisé sous forme d’un biofilm multigénérique appelé « plague dentaire ».
Cette plaque est a I'origine du développement de la pathologie carieuse.

Les espéces telles que Streptococcus mutans, S. sobrinus et Lactobacillus sont identifiées dans le
biofilm en tant que bactéries colonisatrices primaires des surfaces dentaires par interaction avec les
molécules d’origine salivaire.

Le caractére commun de ces bactéries, dites cariogenes, est leur capacité d’adhésion de surface et leur
pouvoir de production d’acide. Cette adhésion se fait d’abord de fagon saccharose-indépendante, par
I'intermédiaire de la pellicule exogene acquise et des glycoprotéines salivaires, puis, dans un second
temps, de facon saccharose-dépendante, grace aux polysaccharides aux extrémités solubles et

insolubles?. Par la suite, des bactéries colonisatrices secondaires, tels que

4 Piette et Goldberg.



P. gingivalis ou A. actinomicetemcomitans, vont adhérer a leur tour pour former un biofilm complexe.
La plaque ainsi formée va déminéraliser I'émail et pénétrer dans la dentine pour former plusieurs

couches identifiables.

Figure 3 : Mécanisme d’adhésion des bactéries a I'émail

Serotype Mutans streptococcus
. carbohydrate  Antigen 1 GBP GA'F
P

é;s

Pellicle
f § glycoprotein

Water-inscluble
qlscan

Water-soluble
glucan

ST

Lactic scid

Q
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J oo
— ‘\ ; ’
l CarlovslesmnA]

Source : Taubman et Nash, « The scientific and public-health imperative for a vaccine against dental caries »,

2006.



On retrouve, au niveau de la dentine cariée, 3 zones : la dentine opaque, transparente et interne °;

- La dentine opaque est aussi appelée couche nécrotique, décomposée ou de destruction selon
les auteurs. Elle se présente sous la forme d’une zone avec perte compléte des caractéristiques
de la dentine saine.

C’est dans cette couche, la plus externe de la carie, qu’on retrouve la majorité des bactéries.

Cette zone est composée de dentine complétement déminéralisée avec une perte de

I'architecture tubulaire et intertubulaire. C'est un mélange de plaque bactérienne et de
matrice collagénique désintégrée. Elle est facilement éliminable en clinique par excavation
manuelle.

- Ladentine transparente présente plusieurs sous-couches :

o La dentine infectée, ou couche d’invasion bactérienne. L’architecture des tubuli est
tres altérée et de nombreuses bactéries sont présentes en leur sein ;

o La couche affectée ou couche de déminéralisation. Seule la dentine péritubulaire est
partiellement ou totalement déminéralisée. L’architecture du tissu reste globalement
intacte et quelques bactéries sont présentes dans les tubuli ;

o La couche sclérotique, ou couche translucide. Cette couche est présente dans les
caries a marche lente. Elle est plus dure que la dentine saine et est caractérisée par
une diminution progressive des lumiéres tubulaires, pouvant aller jusqu’a une
obturation totale de ces derniéres. Cette couche constitue une barriére qui s'oppose
a la progression bactérienne.

- La dentine apparemment normale est I'interface entre la pulpe et la dentine cariée.

5 Frank, « Structural events in the caries process in enamel, cementum, and dentin ».



Figure 4 : Les couches de la dentine cariée

Source : Haikel, Piette et Golberg, La dent normale et pathologique, 2001.

Légendes : D : dentine ; E : émail ; 1 : couche cariée ; 2 : couche translucide ;

3 : couche saine.

Figure 5 : Les sous-couches de la carie

Source : Kaqueler et Le May, Anatomie pathologique bucco-dentaire, 1998.

Légendes : P : plaque; CN : couche nécrotique ; Cl : couche infectée :

CA : couche affectée : CS : couche sclérotique ; DS : dentine saine.
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Fusayama propose une autre description de la lésion carieuse, plus clinique, en seulement deux
couches. Ces couches sont définies en fonction du potentiel de réparation du tissu dentinaire en
présence.

On distingue :

¢ Une couche externe de dentine infectée (décomposée), composée de la dentine opaque et de la
couche infectée de la dentine transparente ;

¢ Une couche interne affectée (déminéralisée), comprenant la dentine contenue entre la couche
infectée de la dentine transparente et la pulpe. La partie interne est considérée comme
physiologiquement reminéralisable®, et permet donc potentiellement d’augmenter I’épaisseur de la
couche de dentine résiduelle entre la cavité et la pulpe. La distinction entre les deux couches est
difficile, car elle se définit par un changement de couleur et une sensation tactile. La couche interne

serait plus sombre et plus dense?,

1.1.2. Dynamique de la carie

Cette infection est un processus dynamique alternant des phases de progression et des phases de
repos.

Les criteres de durée et d’intensité des phases actives varient grandement entre différents groupes de
population. De plus, pour un méme patient, cette cinétique peut varier en fonction de I’age ou du
moment de la journée. La pathogénicité de la flore et la réponse de I’'hGte expliquent en partie cette
disparité de déminéralisation des tissus durs de la dent.

Le processus étant multifactoriel, I’évolution dépend de I'interaction entre de nombreux facteurs tels
que la solubilité des tissus calcifiés, le pH, la perméabilité et la concentration ionique dans
I’environnement de la dent®.

La salive joue aussi un role prépondérant dans la protection de I'organe dentaire selon sa qualité et sa

guantité.

La carie dentaire est donc le résultat de la dérégulation d’un équilibre physiologique précaire. Une fois

qgue ce déséquilibre atteint le stade de la lésion cavitaire, la progression de la lésion pourra prendre

6 Fusayama, « Two layers of carious dentin ; diagnosis and treatment ».

7 Maltz et al., « A clinical, microbiologic, and radiographic study of deep caries lesions after incomplete caries removal ».
8 Ten Cate, « Remineralization of caries lesions extending into dentin ».

° Piette et Goldberg, La dent normale et pathologique.
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plusieurs années. Si aucun traitement n’est réalisé, les bactéries coloniseront le dernier tiers
dentinaire : on parlera alors de carie profonde, avec les répercussions que cela engendre au niveau de

I'organe pulpaire.

1.2. Réponse du complexe pulpo-dentinaire face aux agressions

Le complexe pulpo-dentinaire peut étre irrité de deux grandes fagcons. D’'une part par la voie d’un
envahissement bactérien et de ses sous-produits, liés a la présence d’une lésion bactérienne dentinaire
(c’est la voie qui nous intéresse dans cette thése), ou, d’autre part, par un traumatisme (mécanique,
thermique, chimique ou variation de pression).

La cavité buccale posséde plusieurs systéemes de défense face aux agressions.

Certains de ces mécanismes sont intrabuccaux, tels que le pouvoir tampon de la salive et du fluide
sulculaire (avec une présence d’anticorps dans ces deux sécrétions) ou encore le systeme
d’autonettoyage des surfaces dentaires grace a la mastication, la langue ou les joues.

D’autres mécanismes sont propres a la dent, et plus précisément au complexe pulpo-dentinaire. En
effet, en réponse a une agression externe la dentine tertiaire est sécrétée afin de protéger la pulpe

sous-jacente. Celle-ci réagit comme tous les tissus conjonctifs par une inflammation, appelée pulpite.

1.2.1. La dentinogenése tertiaire

Le complexe dentinaire est composé de plusieurs dentines.
La dentine primaire est le premier tissu a se former sous I’émail au cours de I'édification de la dent. Il
sert de patron a la formation de I'organe dentaire. Sa couche la plus externe est non tubulaire et

comporte une structure histologique différente ; elle est appelée manteau dentinaire.

Une fois que la dent a fait son éruption sur I'arcade, les odontoblastes créant le tissu dentinaire
rentrent dans une phase de quiescence, diminuant la vitesse de formation de la dentine, passant de
4 um/jour a 0,4 um/jour®, Les odontoblastes forment alors ce qu’on appelle la dentine secondaire. Sa
formation est physiologique et entraine une diminution asymétrique centripete de I'espace pulpaire

tout au long de la vie de la dent (figure 6).

10 Smith, Matthews, et Hall, « Transforming growth factor-betal (TGF-Betal) in dentine matrix. Ligand activation and receptor
expression ».
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Figure 6 : Représentation de la dentine primaire et secondaire

««— Dentine Primaire

-«——Dentine Secondaire
L

Source : Simon et al, « Biologie pulpaire : comprendre pour appliquer au quotidien », 2008.

La dentine tertiaire est, quant a elle, sécrétée en réponse a une agression, elle est cicatricielle. Son but
est de protéger la pulpe sous-jacente. Cette dentine tertiaire est de deux types distincts : la dentine

réactionnelle et la dentine réparatrice (figure 7).

Figure 7 : Représentation de la dentine réactionnelle et réparatrice

Dentinogénése Denti
reactionnelle Réparatrice

b

Source : Simon et al, « Biologie pulpaire : comprendre pour appliquer au quotidien », 2008.
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1.2.1.1. La dentinogenése réactionnelle

Quelle que soit I'agression, aussi minime soit-elle, celle-ci provoque une réaction pulpaire.

Dans le cas des réactions faibles a modérées, on observe la formation de dentine réactionnelle jusqu’a
ce que le processus soit stoppé par une thérapeutique clinique. La littérature établit que la dentine
tertiaire sécrétée lors d’une agression, qui n’engendre pas une effraction pulpaire, est généralement
réactionnelle.

Les processus mis en jeu pour la réactivation des odontoblastes en quiescence sont encore mal
compris.

La premiere hypothése serait que la stimulation des cellules odontoblastiques est effectuée
directement par les toxines bactériennes.

Une autre hypothése serait que I'activation passe par l'intermédiaire des molécules séquestrées au
sein de la dentine déminéralisée par le processus carieux*!. La compréhension de ce concept permet
d’élaborer différentes stratégies de stimulation du complexe pulpo-dentinaire (et donc de Ia
dentinogeneése réactionnelle) au cours des soins par la libération de ces molécules par mordangage ou

avec I'aide d’EDTA.

1.2.1.2. La dentinogenése réparatrice

Ce tissu se forme a la suite de la destruction des odontoblastes préexistants. L’'odontoblaste étant une
cellule différenciée post-mitotique, il n’a pas la capacité de se diviser pour donner une autre cellule
sécrétrice. Si un traitement de coiffage pulpaire est entrepris a la suite de la destruction des
odontoblastes, le pont minéralisé se formera par I'intermédiaire des néo-odontoblastes.

Ces cellules sont recrutées au sein de la pulpe dans son stock de cellules indifférenciées. Ces

mécanismes sont également encore grandement méconnus.

11 McLachlan et al., « Gene expression analysis in cells of the dentine-pulp complex in healthy and carious teeth ».
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1.2.2. 'inflammation pulpaire

La réaction inflammatoire en cas d’agression est plus ou moins vive. Elle est conditionnée par la nature,
la durée et I'intensité du stimulus ainsi que par I'état physiologique de la pulpe.

Compte tenu de ses caractéristiques anatomiques et histologiques propres, I'évolution de la réaction
inflammatoire differe des autres tissus conjonctifs du corps : la réparation et la cicatrisation pulpaires

sont trés inconstantes et limitées.

Les premieres étapes de I'inflammation pulpaire face a une agression bactérienne sont controversées :
Brannstrom et Lind observent, en 1965, un exsudat cellulaire de type inflammatoire chronique dans la
pulpe d’une dent atteinte d’une carie amélaire (donc qui n’avait pas encore envahi la dentine)'?. Une
autre étude de 1967 ne montre une inflammation qu’a partir du moment ou la Iésion atteint la dentine.
L’avis général veut que la réaction inflammatoire ne se produise qu’au moment de I'atteinte des tubuli
dentinaires dans lesquels se propagent des irritants solubles vers la pulpe!®. Parmi ces irritants se
retrouvent des toxines et des enzymes bactériennes, des antigénes, des chémotaxines, des acides

organiques et des produits résultant de la destruction tissulaire.

Une étude histologique au niveau de la pulpe montre que la premiere modification morphologique se
situe au niveau des cellules odontoblastiques se trouvant en regard de la lésion*. On observe un
changement du nombre et de la taille des odontoblastes avant I'apparition de modifications de la pulpe
typiques d’une inflammation. La disparition de certaines cellules s’explique par leur nécrose, ce qui
réduit I'activité métabolique des odontoblastes®®. Ces bouleversements vont entrainer |'apparition de

cellules de défense comme les néo-odontoblastes, puis les cellules inflammatoires.

Dans le cas d’une carie profonde primaire, la pulpe va réagir en créant une hyperhémie du tissu
conjonctif (figure 8). Cette hyperhémie est décrite comme le stade initial de I'inflammation pulpaire.
C’est un état transitoire localisé regroupant les odontoblastes dont les prolongements tubulaires ont

été excités par un stimulus, ici les sous-produits bactériens. Cette perturbation entraine le recrutement

12 Brannstrom et Per Ove Lind, « Pulpal response to early dental caries ».

13 Fouad et Levin « Pulpal reaction to caries and dental procedure ».

14 Karjalainen, « Metabolic alterations in the odontoblast-predentine region during the propagation of caries. A biochemical
study on human teeth. ».

15 Magloire et al., « Ultrastructural alterations of human odontoblasts and collagen fibres in the pulpal border zone beneath
early caries lesions ».
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de cellules immunocompétentes formant un exsudat plasmatique comprenant aussi des cellules non
différenciées, qui deviendront si besoin des néo-odontoblastes.

A ce stade, I'évolution de la lésion se fait généralement vers la guérison aprés I'arrét ou la suppression
du facteur irritant.

Dans le cas contraire, elle se transforme en pulpite aigué. La douleur alors ressentie par le patient est

en général forte.

Figure 8 : Hyperhémie pulpaire

Source : Silva et al, « Interleukin-1 beta and interleukin-8 in healthy and inflamed dental pulps », 2009.

Légende : A : histologie d’une pulpe saine, B : histologie d’une pulpe inflammatoire

Au niveau de I'atteinte carieuse, le stade de I'inflammation va dépendre en partie de la profondeur de
la Iésion carieuse et de la perméabilité dentinaire. Une étude montre que si la lésion se trouve a plus
de 1,1 mm de la pulpe, la réponse inflammatoire est négligeable’®, En dessous de 0,5 mm, on note une
augmentation significative de celle-ci, mais ce n’est que lorsque la lésion a pénétré la dentine

réactionnelle que I'inflammation est dite aigué'’ (figure 9).

16 Reeves et Stanley, « The relationship of bacterial penetration and pulpal pathosis in carious teeth ».
17 Schwendicke et al., « Managing carious lesions : consensus recommendations on carious tissue removal ».
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Figure 9 : Représentation de I'épaisseur de dentine résiduelle (EDR)

Source : Simon et al, « Biologie pulpaire : comprendre pour appliquer au quotidien », 2008.

En effet, la quantité de tubules et le volume intratubulaire en approchant de la pulpe créent une sorte

de contact direct entre la pulpe et les bactéries (figure 10).
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Figure 10 : lllustration des espaces péri et intertubulaire en fonction de 'EDR

Source : Pashley et Tay, Pulpodentin complex in dental pulp, 2012.
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2 : Dynamique clinique

Une meilleure compréhension de la biologie pulpaire ainsi que le développement récent de
biomatériaux ont permis de reconsidérer les thérapeutiques de conservation de la vitalité pulpaire.
Toutefois, ce changement de paradigme, en accord avec le principe de préservation des tissus
dentaires, ne fait pas I'unanimité des praticiens. Encore aujourd’hui, la majorité des confréres
pratiquent I’éviction compléte du tissu carieux en présence d’une lésion carieuse profonde avec risque
d’effraction pulpaire, entrainant un pronostic réservé quant au maintien de la vitalité pulpaire!®'®, Une
étude, menée via Internet, aupres de dentistes sur leur pratique en 2007, a évalué leur réaction face a
une carie profonde exposant la pulpe. 62 % des dentistes enlévent toute la carie, quitte a risquer
I'effraction, 18 % optent pour une approche plus précautionneuse en enlevant partiellement la carie,
et 21 % initient directement le traitement endodontique sans se soucier de la question du maintien de
la vitalité?. Cette étude montre que les concepts de conservation tissulaire et de préservation de la

vitalité pulpaire ne sont pas encore beaucoup pratiqués dans I'exercice privé.

2.1. Description de la carie profonde

2.1.1. Taille

Dans la majorité des cas, les Iésions profondes sont faciles a identifier de par leur taille et les
modifications importantes qu’elles entrainent (colorations, cavitations). Cependant, certaines formes
de caries, appelées caries cachées (ou hidden caries), se développent de facon insidieuse et ne
présentent pas d’effondrement du plafond d’émail. C’est pourquoi elles sont peu visibles, aussi bien
lors de I'examen clinique que radiologique. Ces lésions s’observent de plus en plus dans la pratique
clinigue. On peut expliquer cette constatation par I'augmentation importante des apports topiques en
fluor dans I'alimentation (eau, dentifrices, gouttes, etc.) depuis le milieu du 20° siecle. En effet, en
renforcant la résistance de I"’émail (par la formation de fluoroapatite), le fluor peut empécher son

t21

effondrement** et géner le diagnostic de ces lésions pourtant profondes.

18 Oen et al., « Attitudes and expectations of treating deep caries : a pearl network survey ».

19 Weber, Alves, et Maltz, « Treatment decisions for deep carious lesions in the public health service in southern Brazil ».
20 Bjgrndal, « The caries process and its effect on the pulp : the science is changing and so is our understanding ».

21 Trevisan et al., « Hidden caries : a critical review ».
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Une carie est considérée comme profonde lorsqu’elle atteint le dernier tiers de la dentine. Dans la
classification ICDAS, cette carie correspond a un stade 5 et plus (tableau 2). C'est donc lors de son

traitement que la question de la conservation de la vitalité pulpaire se pose.

Tableau 2 : Classification ICDAS

Critére de détection visuelle des lésions

0 Surface dentaire saine

1 Premier changement optique, détectable aprés séchage
de I'émail

2 Changement optique net de I'émail : taches blanche ou
brune visibles sans séchage

3 Rupture localisée de I'émail

4 Email opaque grisatre caractéristique d’une lésion
dentinaire sous jacente, sans cavité de I'émail

] Cavité bien distincte avec exposition dentinaire

b Cavité dentinaire franche

Source : Lasfargues et Colon, Odontologie conservatrice et restauratrice, 2010.

2.1.2. Site

La lésion carieuse profonde peut impliquer toutes les parties de la couronne ou de la racine dentaire
(occlusale, cervicale ou proximale). La localisation de la lésion influence peu la thérapeutique tant
gu’elle présente un bon acces visuel et mécanique, a la fois au niveau des marges et de la partie en

regard de la pulpe. Cela permet de contréler le niveau d’éviction des tissus.

20



2.2. Diagnostic carieux

2.2.1 Examen visuel

Lors de I'examen clinique, un examen visuel précis et rigoureux doit étre effectué. Cet examen se fait
dent par dent, sur des surfaces propres et seches, a I'aide d’un éclairage puissant et d’'une sonde a
bout mousse. Pour améliorer |'efficacité de cet examen clinique, des aides optiques de type loupe
binoculaire pourront étre utilisées.

Dans le cas de la carie profonde, plusieurs cas de figure se présentent suivant que la carie se trouve au
stade ICDAS 4 ou a un stade supérieur.

Dans le stade 4, il n’y aura pas d’effondrement du plafond amélaire. La forme de la dent reste intacte,
mais une fois séchée, une ombre brune correspondant a la dentine déminéralisée sera visible en regard
de la Iésion.

Dans les stades 5 et 6, il y a effondrement de I’émail, la dentine déminéralisée est en contact direct
avec la cavité buccale. Cette configuration permet aussi un acces direct du fluor au sein de la lésion

lors du brossage, ce n’est donc pas nécessairement une situation défavorable pour I'état pulpaire.

Figure 11 : Lésion carieuse avec effondrement du plafond amélaire

Source : Drossart, 2018.
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2.2.2. Imagerie

Le cliché de choix pour la détection des lésions carieuses coronaires est le cliché rétro-coronaire (bite-
wing, en anglais).

Dans le cas de lésions a point d’entrée occlusal, la cavité visible en imagerie montre un reliquat de
dentine saine au-dessus de la pulpe, souvent plus important que la réalité clinique : la radiologie
conventionnelle a tendance a minorer de 30 % I'atteinte carieuse par rapport a la situation clinique.

Les lésions proximales sont aussi plus faciles a déceler grace a cet examen.

Figure 12 : Lésions visibles en radiographie

Source : Drossart, 2018.

En revanche, les lésions a abord vestibulaire ou lingual sont plus difficiles a évaluer, en raison de la
projection en deux dimensions d’une structure en trois dimensions.
La radiographie bidimensionnelle est donc un bon examen complémentaire en cariologie, malgré les

faux négatifs, pour le dépistage des lésions proximales ou occlusales.
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2.2.3. Autres technologies de détection

La fluorescence laser seule ou quantitative par la mesure du degré de déminéralisation des tissus durs

peut &tre une aide diagnostique intéressante dans la détection des lésions, notamment précoces??.

Le systeme DIAGNODENT (KAVO-Kerr) permet a la fois la détection et la quantification du degré
d’atteinte carieuse. Les dents sont irradiées avec une lumiére laser de longueur d’onde de 655 nm,
puis réémettent en retour une lumiére proche de la longueur d’onde de la fluorescence infrarouge,
qui est analysée par le systéme. La modification de la structure dentaire est appréciée en fonction de
I"augmentation de la quantité de lumiére fluorescente mesurée.

Cependant, ce systeme ne donne pas d’information ni sur la taille de la lésion ni sur sa proximité
pulpaire. Il permet une détection des lésions cachées et peut étre un justificatif de prise de cliché

radiologique?®.

Enfin, d’autres systémes expérimentaux tendent a se développer comme la fluorescence laser avec
marqueurs a transillumination, fonctionnant avec le principe de diffusion et d’absorption des photons

par la dentine saine et carieuse?.

2.3. Diagnostic pulpaire

De nombreuses classifications de I’état inflammatoire de la pulpe ont été proposées au cours du
temps. Elles mélangent souvent aspects clinique, histologique et anatomique.

Histologiquement, on peut distinguer la pulpite aigué et chronique, comme dans tout tissu conjonctif.
Mais, d’'un point de vue clinique, cela apporte peu d’informations quant aux traitements possibles. Le
but est surtout de classer cette inflammation en tant que pulpite réversible ou irréversible. C’est cette
classification qui conditionne le traitement. Pour pouvoir mettre en place une thérapeutique de

conservation de la vitalité pulpaire, la pulpe doit étre dans un état sain ou de pulpite réversible. Il faut

22 Tam et McComb, « Diagnosis of occlusal caries : Part Il. Recent diagnostic technologies ».

23 Schneiderman et al., « Assessment of dental caries with digital imaging fiber-optic transillumination (DIFOTI) : in vitro
study ».

24 Chung et al., « Multispectral near-ir reflectance and transillumination imaging of teeth ».
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donc un diagnostic fiable de I’état du parenchyme pulpaire. Pour cela, plusieurs outils sont a notre

disposition.

2.3.1. Signes et symptomes cliniques

En I'absence d’inflammation pulpaire, le patient ne présente pas ou peu de douleur a la dent.

Dans le cas contraire, le diagnostic de pulpite réversible est posé en présence d’une douleur provoquée
(donc non spontanée), cédant en moins de 30 secondes (non rémanente).

Si une de ses conditions n’est pas remplie, la dent est considérée comme ayant atteint un stade de

pulpite irréversible ou de nécrose, et la préservation de la vitalité pulpaire n’est plus possible.

2.3.2. Les tests cliniques

Certains outils peuvent nous aider a diagnostiquer I'état pulpaire de la dent. Il s’agit des tests de
sensibilité thermique, qui consistent a appliquer une boulette de coton réfrigérée sur la dent
incriminée en la comparant a une dent saine, et des tests de sensibilité électrique qui comparent
I'intensité nécessaire pour obtenir la stimulation de deux dents différentes.

Le test électrique est plus spécifique : il est possible de noter la valeur de I'intensité du courant au
moment ol le patient ressent la réponse pulpaire. Cette valeur pourra étre comparée dans le temps
lors d’un monitoring de la dent pour suivre la persistance de la vitalité pulpaire dans le temps.
L'association des deux tests de sensibilité (thermique et électrique) offre une meilleure précision.
Néanmoins ces tests ne sont pas tres fiables. En effet, ils ne permettent que de définir la persistance
ou non d’une innervation au sein du stroma et du parenchyme. La vitalité de la dent ne peut se réduire
a cette seule condition. De plus, ils présentent de nombreux faux négatifs, dus a une forte

concentration de dentine tertiaire ou a la sénescence de la dent, par exemple.

En pratique clinique, les outils diagnostiques pour I’évaluation de I'inflammation pulpaire sont limités.
Celle-ci est renseignée comme « réversible » ou «irréversible » en fonction des éléments de
I"anamneése et les réponses aux tests de sensibilité. La notion de pulpite « irréversible » est associée a
des douleurs spontanées de forte intensité avec une rémanence. Des récents résultats scientifiques

ont montré qu’il n’y avait pas toujours de corrélation entre le diagnostic clinique et le diagnostic
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histologique réel®. Ainsi, il apparait primordial de développer de nouveaux outils de diagnostic
pulpaire. Idéalement, il faudrait un moyen d’évaluer la persistance de la circulation vasculaire dans la
pulpe. Certains chercheurs penchent sur la possibilité d’utiliser les techniques Doppler en dentaire,
mais ces outils ne sont pas encore accessibles pour les dentistes aujourd’hui®.

De ce fait, certains auteurs proposent de mettre en évidence des moyens diagnostiques plus fiables
basés sur la quantification de marqueurs biologiques de I'inflammation?’.

En attendant, méme si nous ne disposons pas encore de ces outils diagnostiques innovants, les tests
classiques de sensibilité, percussion, palpation seront investis et seule [lirréversibilité de

I'inflammation nous conduit directement au traitement endodontique.

25 Ricucci, Loghin, et Siqueira, « Correlation between clinical and histologic pulp diagnoses ».

27 Elsalhy, Azizieh, et Raghupathy, « Cytokines as diagnostic markers of pulpal inflammation ».
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3 : Implications cliniques

3.1. Les réactions biologiques de la pulpe

L'inflammation décrite dans la premiere partie entraine une augmentation du nombre de lymphocytes,
de macrophages et de cellules plasmatiques ainsi qu’une production de dentine tertiaire. Ces réactions

sont différentes en fonction de la vitesse de progression de la Iésion carieuse?®.

3.1.1. La lésion a progression lente

Elle entraine des variations de pH et un dépo6t de cristaux minéraux (principalement composé
d'hydroxyapatite). Ces dépbts intra- et intertubulaires permettent de diminuer le diameétre des tubuli,
et donc de limiter I'accés a la pulpe. L'inflammation provoquée sera moins importante®.

Le processus lent permet la formation de dentine tertiaire, de la dentine réactionnelle produite par les
odontoblastes préexistants, ou de la dentine réparatrice produite par des cellules odontoblastiques
nouvellement différenciées en cas de destruction des odontoblastes préexistants.

Elle entraine alors une augmentation de I'épaisseur de la dentine au détriment du volume contenant
initialement le tissu pulpaire®.

Cette production de dentine tertiaire commence a la bordure pulpe/dentine dés le début de la
déminéralisation de la dentine affectée. Elle se compose de tubuli en continuité avec ceux de la dentine
préexistante, si on considére ce procédé comme une reminéralisation vraie3. Plus la |ésion sera lente,

plus la dentine réactionnelle est minéralisée32,

28 Murray et al., « Postoperative pulpal and repair responses ».

29 Bjgrndal et Mjor, « Pulp-dentin biology in restorative dentistry. Part 4 : dental caries : characteristics of lesions and pulpal
reactions ».

30 Athanassiadis, Abbott, et Walsh, « The use of calcium hydroxide, antibiotics and biocides as antimicrobial medicaments in
endodontics ».

31 Ricucci et al., « Is hard tissue formation in the dental pulp after the death of the primary odontoblasts a regenerative or a
reparative process? ».

32 Bjgrndal et Mjor, « Pulp-dentin biology in restorative dentistry. Part 4 ».
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3.1.2 La lésion a progression rapide

Pour une lésion carieuse a progression rapide, les mécanismes décrits ci-dessus sont moins efficaces
voire inexistants pour les caries les plus rapides.

De plus, la majorité des patients atteints de ce type de Iésions ont généralement un contexte bucco-
dentaire non propice a la reminéralisation des tissus durs de la dent. Il n’y a pas de dép6t de minéraux
au niveau des tubuli et les acides bactériens peuvent accéder plus facilement et en plus grand nombre
a la pulpe®. Cela entraine la nécrose des odontoblastes préexistants, empéchant la formation de
dentine réactionnelle. La rapidité d’invasion ne laisse pas le temps aux cellules indifférenciées de se

transformer en néo-odontoblastes, conduisant a une nécrose rapide de la pulpe.

3.1.3 Les modifications physiologiques de la sénescence

Les phénomenes dentino-pulpaires, nécessaires au contréle et au traitement de la lésion carieuse,
deviennent moins efficaces avec I'age et avec I'accumulation et I'intensité des agressions déja subies
par la pulpe. Cela s’explique par la diminution de cellules différenciées et indifférenciées, et par la
diminution du nombre et de la réactivité des terminaisons nerveuses, entrainant une diminution de la

réaction douloureuse et la formation de dentine tertiaire3* 3° 3¢,

3.1.4 Les facteurs patients dépendants

Des études montrent que le taux de réussite des techniques de curetage partiel est influencé, d’une
part, par le potentiel de réparation dentino-pulpaire (et donc par I'dge du patient) et, d’autre part, par

le risque carieux de celui-ci. Ainsi le type de patient apparailt comme un critére décisionnel important.

3.2. Les conséquences thérapeutiques

33 Bjgrndal et Mjor.

34 Farac et al., « Pulp sensibility test in elderly patients ».

35 Smith et al., « In vivo morphogenetic activity of dentine matrix proteins ».
36 Murray et al., « Age-related odontometric changes of human teeth ».
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Les traitements proposés vont avoir plusieurs objectifs. Les principaux sont :
- de ne pas stopper, voire d’encourager les mécanismes permettant une cicatrisation de la
pulpe ;
- de restaurer la solidité de la dent sur le long terme pour faire face aux forces occlusales de la
mastication.
Les objectifs secondaires sont de redonner a la dent une anatomie convenable pour la mastication

ainsi que I'esthétisme d’une dent naturelle.

3.2.1. Excavation compléte

3.2.1.1. Le concept

Cette méthode a été décrite par Black en 1908 dans son ouvrage « Operative Dentistry », qui
préconisait une éviction totale des tissus. Cette technique consiste a retirer tous les tissus atteints puis

a réaliser une restauration définitive sur une surface dentinaire saine.

3.2.1.2. Le risque d’effraction pulpaire

La technique d’excavation complete augmente les risques d’effraction pulpaire.

Dans le cas d’une effraction, plusieurs techniques sont décrites afin de tenter de conserver la vitalité
pulpaire : coiffage direct, pulpotomie partielle, pulpotomie totale. Une étude de 2010 montre que le
maintien de la vitalité des dents adultes a 1 an est de 74,1 % a 62,4 % pour les techniques de coiffage
indirect aprés curetage sélectif ou partiel, contre 31,8 % a 34,5 % pour un coiffage direct ou a la suite

d’une pulpotomie partielle®’.

Afin de pallier le risque d’effraction pulpaire (figure 13), de nouvelles méthodes de curetage ont été

mises au point, il s’agit des techniques d’excavation partielle.

37 Bjgrndal et al., « Treatment of deep caries lesions in adults : randomized clinical trials comparing stepwise vs. direct
complete excavation, and direct pulp capping vs. partial pulpotomy ».
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Figure 13 : Effraction pulpaire aprés curetage complet

Source : Simon, « Cicatrisation pulpo-dentinaire : biologie et clinique » 2016.

3.2.2. Excavation partielle

Ce terme regroupe plusieurs techniques qui permettent de limiter les risques d’effraction pulpaire et
de majorer le potentiel de régénération pulpaire. La publication exposant, pour la premiére fois, une
technique consistant a ne pas cureter 'ensemble de la dentine affectée dans une cavité carieuse, dans

un but de reminéraliser, date de la fin des années 1960%.

De nombreux auteurs se sont intéressés a ces nouvelles méthodes, sous I'impulsion de Ricketts®®,
Bjorndal*® et Schwendicke®!. Le concept de curetage partiel conduit a plusieurs techniques de curetage
de la dentine, conservant plus ou moins de tissus dénaturés par les bactéries.

Le curetage de la lésion est I'une des étapes cruciales du traitement. Elle doit assurer une meilleure

longévité du traitement et un maintien de la dent sur I'arcade. Plusieurs techniques ont été décrites

38 Massler, « Changing concepts in the treatment of carious lesions ».

39 Ricketts et al., « Operative caries management in adults and children ».

40 Bjgrndal, « Reentry may not be needed after partial caries removal in mainly young permanent molars with caries involving
half or more of the dentin thickness ».

41 Schwendicke, Dorfer, et Paris, « Incomplete caries removal : a systematic review and meta-analysis ».
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pour arriver a ce résultat, en permettant un scellement dentinaire et une protection pulpaire efficace.

Une diminution de I'inflammation pulpaire et un retour dans un état sain sont ainsi favorisés.

Figure 14 : Exemple d’un curetage sélectif

Source : Drossart, 2018.

3.2.2.1. La technique « Stepwise excavation »

Comme son nom lindique, cette technique se fait en deux étapes. Elle concerne les dents
asymptomatiques ou au stade de pulpite réversible.
Dés 1977, des auteurs comme Magnusson proposent I'application de cette technique sur des dents

déciduales ou immatures®.

D’autres études poursuivent ce travail dans les années 1980%,

Cliniguement, la premiere étape pour le praticien est d’enlever de fagon sélective la dentine cariée au
niveau du fond de la cavité en regard de la pulpe. Afin d’éviter I'effraction pulpaire, il est préconisé
d’enlever délicatement le tissu dentinaire nécrotique, en conservant un maximum de tissu
reminéralisable. Cependant, au niveau des marges, la préparation nécessite d’exposer une dentine
saine. La préparation dentinaire est réalisée a I'aide d’une fraise tungstéene sur contre-angle.

La seconde étape est de sceller de maniére étanche et transitoire la plaie pulpo-dentinaire avec un

Ciment Verre lonomére (CVI) sur une période de trois mois a un an.

42 Magnusson et Sundell, « Stepwise excavation of deep carious lesions in primary molars ».
43 Heinrich et Kneist, « Microbiological-histological controlled treatment study for evaluation of efficacy of one step and
stepwise excavation of deep carious lesions ».
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La troisieme — et derniere — étape du protocole consiste a éliminer l'intégralité du CVI pour le

remplacer par une restauration plus pérenne dans le temps, telle qu’une restauration composite.

Lors des recherches sur cette technique, des tests bactériens comparatifs entre la premiére et la
deuxieme obturation ont été réalisés. Le scellement hermétique conduit a une modification de la flore
a l'intérieur de la cavité. Celle-ci passe d’'une majorité de bactéries Gram+ et lactobacilles a une flore
de Iésion inactive caractérisée par un développement bactérien tres faible. Cette méthode permet la

reminéralisation des tissus.

La difficulté de cette technique se situe au moment de la seconde intervention chirurgicale :
réintervenir entraine un risque de réagression pulpaire et de surpréparation. En effet, la dentine
réexposée malgré la reminéralisation demeure plus friable et altérée que la dentine saine.

Enfin, cette technique implique aussi une durée de soin augmentée pour le patient et le praticien par

rapport a une technique en un temps.

A la fin des années 1990, les auteurs ont proposé, pour la premiére fois, une technique permettant la
non-réintervention aprés I'étape de curetage sélectif. Cette technique est décrite aujourd’hui sous le

nom de « Selective Removal Excavation ».

3.2.2.2 La technique « Selective Removal Excavation »

Cette technique, également appelée Partial Carie Removal (PCR), est une technique d’excavation
ultraconservatrice, qui est en réalité une évolution de la Stepwise : le concept est d’éviter de passer
par une étape chronophage et risquée de temporisation. Elle est apparue a la suite des avancées sur
la compréhension des processus carieux : une fois le biofilm bactérien désorganisé, les bactéries
résiduelles isolées des apports de nutriments et des variations de pH, la flore bactérienne peut devenir
inactive* en présence d’une restauration coronaire étanche.

Précédemment a l'obturation, certains proposent une étape additionnelle de désinfection a la

chlorhexidine (entre 0,2 % et 2 %) ou a I’hypochlorite 2,5 % pendant 30 secondes, pour inhiber les

44 Oliveira et al., « The monitoring of deep caries lesions after incomplete dentine caries removal : results after 14-18
months ».
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bactéries et les métalloprotéases, responsables en partie de la dégradation de la couche hybride créée

lors des procédures adhésives®,

Cette technique présente de meilleurs résultats que la technique Stepwise et celle de curetage total.
Elle diminue les taux d’exposition pulpaire respectivement de 65 % et 98 %*®. Son taux de réussite a
été évalué a 100 % a dix ans”.

Elle présente également I'avantage de réaliser le traitement en une seule séance et donc ne nécessite

pas, du praticien, d’investir du temps de travail supplémentaire.

Les techniques, décrites ci-dessus, montrent des résultats de diminution de I'effraction pulpaire de
56 % pour la stepwise excavation, et 77 % pour la selective removal excavation comparée a

|’excavation compléte.

3.2.3. Les traitements de bio-conservation pulpaire

Un coiffage pulpaire direct peut &tre entrepris lorsque I'effraction pulpaire ne dépasse pas 1,5 mm? 3
2 mm?2,

Le coiffage pulpaire direct a I'aide de matériaux bioactifs est une voie qui a fait ses preuves. Les
biomatériaux sont placés directement en contact avec la pulpe, aprés obtention de I'hémostase, et
permettent une activation des odontoblastes. L’activation des odontoblastes aboutit a la formation de
dentine réactionnelle.

Dans certaines situations, notamment lorsque la taille de I'effraction pulpaire est supérieure a 2 mm?
ou que I'hémostase ne peut pas étre obtenue, la pulpotomie partielle peut étre envisagée. La
principale difficulté de cette technique est de déterminer sur quelle profondeur doit étre réalisée

I’excavation de la pulpe inflammatoire. En effet, aucun outil ne nous permet aujourd’hui de

déterminer, de fagon précise, le niveau inflammatoire du tissu conjonctif pulpaire.

Afin d’obtenir I’hémostase, une boulette de coton stérile imbibée d’eau stérile, de chlorhexidine 2 %
ou d’une solution d’hypochlorite de sodium diluée, est utilisée et doit aboutir a I'arrét du saignement
en moins de 5 minutes. Enfin, il faut placer le matériau bioactif et s’assurer de la bonne coaptation de

celui-ci avec le tissu pulpaire (absence de caillot a I'interface pulpe/matériau).

45 Alleman et Magne, « A systematic approach to deep caries removal end points : the peripheral seal concept in adhesive
dentistry ».

46 Ritter, Browning, et Swift, « Critical appraisal. Partial caries excavation ».

47 Mertz-Fairhurst et al., « Ultraconservative and cariostatic sealed restorations : results at year 10 ».
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Dans le cas ou I'hémostase de la pulpe camérale n’est pas obtenue, une pulpotomie totale et un
coiffage pulpaire au niveau des entrées canalaires peuvent étre envisagés. Cette technique consiste
en I'éviction de la pulpe camérale en cherchant I’hémostase de la pulpe au niveau des foramens
canalaires.

Des praticiens ont recueilli des données concernant la viabilité d’'un coiffage des entrées canalaires a
I'aide de différents matériaux. Les résultats sont positifs avec I'utilisation du ProRoot MTA®, avec un
taux de réussite a 24 mois de 82 %, le succes étant défini par une absence de symptomes cliniques ou
radiologiques. Cependant, généraliser les résultats de cette étude est discutable en raison du faible
nombre de cas inclus.

Les sensibilités postopératoires a la suite d’un traitement de pulpotomie totale ou de pulpectomie sont
les mémes aprés une étude sur 400 patients®. En incluant des études cliniques allant jusqu’a 3 ans de
suivi post-opératoire, une revue de la littérature donne des taux de succes de plus de 90 %.
Cependant, contrairement a la pulpotomie partielle, cette technique de pulpotomie totale est encore
difficilement prévisible et nécessite une grande rigueur dans I'application du protocole. De plus, elle
nécessite une bonne compréhension de I'étendue de la lésion au sein de la pulpe, de l'intensité de
I'infection bactérienne ainsi que la pose d’un diagnostic pulpaire fiable. Ce sont autant de parameétres

qui ont été montrés précédemment comme difficiles a évaluer.

48 Asgary et Eghbal, « The effect of pulpotomy using a calcium-enriched mixture cement versus one-visit root canal therapy
on postoperative pain relief in irreversible pulpitis : a randomized clinical trial ».
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Tableau 3 : Arbre décisionnel des thérapeutiques face a une lésion carieuse profonde

[ Présence d'une |ésion profonde ]

T

Symptomatologie de pulpite

[ réversible

/

Curetage partiel

irréversible

\

—)[ Hémostase des canaux ]

[ Symptomatologie de pulpite ]

bd

(eor>05mm ) [EoR<05mm ] [Effraction pulpaire |

| ! |

Obturation par
biomatériau

Obturation par
biomatériau
inerte

Pulpotomie camérale avec
obturation des entrées
canalaires au biomatériau

Traitement

[ Hémostase de la pulpe ] endodontique

bioactif en

coiffage indirect l

:
«

Coiffage direct par
matériau bioactif

Eviction de |a pulpe
camérale

il

Source : Auteur, Synthese décision thérapeutique face a la carie profonde, 2018.

3.2.3.4. Conclusion

On sait qu’au stade de la Iésion profonde, sans traitement, la carie finit par infecter la pulpe de fagon
irréversible, ce qui nécessite un traitement canalaire. Or, une méta-analyse montre que le taux de
survie d’'une dent avec un traitement canalaire est de 82,9 %*, principalement en raison des

complications a la suite de I'endodontie.

Les moyens de traitement de ce type d’infection sont mécaniques, ils consistent a cureter les tissus

mous.

49 Kojima et al., « Success rate of endodontic treatment of teeth with vital and nonvital pulps. A meta-analysis ».



L’objectif principal du traitement est de conserver la vitalité pulpaire, qui assure un maintien a long

terme de la dent sur I'arcade.

Une étude de Barthel montre un taux de survie d’une dent a cinq ans reconstruite par coiffage direct
est de 37 %, contre 91,4 % a 93,5 % pour une dent sur laquelle un coiffage indirect a été réalisé®. Cela
montre bien que les techniques de curetage partiel sont a favoriser pour limiter les risques d’effraction

pulpaire ainsi que maximiser la préservation du complexe dentino-pulpaire.

Les techniques Stepwise et Selective Removal Excavation sont encore employées aujourd’hui.
Néanmoins, en pondérant le risque d’effraction lors de la réintervention ainsi que le temps investi par
le praticien dans la technique Stepwise, la pratique se dirige plus vers la mise en ceuvre de la technique
Selective Removal Excavation .

La technique Stepwise reste quand méme a considérer dans certains cas. Par exemple, lorsque la
conservation de la vitalité pulpaire n’est pas assurée, elle permet de monitorer la persistance de celle-
ci avant le traitement définitif. Et ce, malgré certaines études montrant que la réintervention présente

un risque au niveau de la vitalité pulpaire®?.

Une fois restaurées, a la différence des caries débutantes, les lésions profondes vont demander un
suivi plus rigoureux. Il faut contréler la persistance de la vitalité pulpaire au cours du temps par des
tests au froid, malgré la présence d’une restauration définitive, afin de ne pas aboutir a des
complications apicales.

En cas de destruction des structures trop importantes pour envisager une technique de restauration
directe, il est préférable de temporiser avec une restauration provisoire, le temps de s’assurer de la
conservation de la vitalité pulpaire de la dent. Il est difficile de trouver des études sur le sujet;
I’expérience clinique laisse a penser qu’une durée de 6 semaines aprés traitement de la lésion et
temporisation étanche serait nécessaire et suffisante pour mettre en ceuvre par la suite une

restauration définitive dans le cas de la technique Stepwise.

50 Barthel et al., « Pulp capping of carious exposures : treatment outcome after 5 and 10 years : a retrospective study ».
51 Ricketts et al., « Complete or ultraconservative removal of decayed tissue in unfilled teeth ».
52 Schwendicke et al., « Failure of incompletely excavated teeth : a systematic review ».
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4 : Maintien de la dent en fonction

4.1. 'obturation apres le curetage

Une obturation étanche prive de nutriments les bactéries cariogénes. Cela permet, d’'une part, un arrét
de la progression de la Iésion carieuse et, d’autre part, une reminéralisation de la dentine affectée (ou
inner layer)?3.

En préalable a une obturation étanche, la désinfection de la cavité avec de la chlorhexidine a 2 %,
éventuellement associée a un fond de cavité antibactérien, permet de désactiver une grande partie
des bactéries restantes responsables des irritations pulpaires et des caries secondaires®*.

Le principe d’emprisonnement des bactéries de la Iésion carieuse a été démontré comme efficace
depuis I'étude d’Handelman en 1976. Il constate une diminution importante des micro-organismes
cultivables dans les lésions obturées®®. Une étude démontre que plus I'épaisseur de la dentine
résiduelle est fine (inférieure a 0,5 mm), plus le nombre et la largeur des tubuli ménent a un taux de
réussite équivalent & une obturation par coiffage direct®®. La mise en place de matériaux bioactifs
entrainant la formation d’un pont minéralisé est donc indispensable dans les cas de coiffages indirect
(techniques d’excavation partielle) et direct.

La mise en place d’'une restauration coronaire adhésive d’usage, résistante mécaniqguement, est

réalisée a la suite de ce coiffage.

Pour maximiser les taux de succes cliniques, il faut donc étudier le comportement des matériaux
utilisés dans nos procédures (adhésifs, matériaux de coiffage...) sur les différentes dentines et leur

influence sur la réponse pulpaire induite.

4.2. Epaisseur de marge saine

53Akimoto et al., « Remineralization across the resin-dentin interface: in vivo evaluation with nanoindentation measurements,
EDS, and SEM ».

54 Athanassiadis, Abbott, et Walsh, « The use of calcium hydroxide, antibiotics and biocides as antimicrobial medicaments in
endodontics ».

55 Handelman, Washburn, et Wopperer, « Two-year report of sealant effect on bacteria in dental caries ».

56 Smith, « Pulpal responses to caries and dental repair ».
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Au cours du curetage, une attention toute particuliére est portée sur le curetage des bords externes
de la cavité. Les parois axiales de la restauration ne doivent comporter que de la dentine saine, afin
d’obtenir une résistance au décollement et une étanchéité parfaite de la restauration a long terme.

Cette excavation périphérique peut se faire a I'aide d’une fraise boule carbure de tungsténe montée
sur contre-angle ou d’un excavateur manuel. Cette marge saine doit comprendre le bandeau d’émail
persistant s’il existe, la jonction émail/dentine ainsi qu’une épaisseur de dentine saine suffisante®.
Cependant, malgré de nombreuses études sur le suivi de ce type de traitement, il est trés difficile de
trouver un protocole standardisé de curetage carieux. Les études mettent toutes en évidence la

5859

nécessité de cureter les parois axiales et de préserver la paroi juxta-pulpaire sans réellement

préciser les épaisseurs limites.

4.3. Etude du collage sur de la dentine affectée et infectée

Idéalement, les matériaux de collage sur la dentine déminéralisée doivent :
* étre bactéricides, ou au moins bactériostatiques ;
¢ induire la formation d’un pont minéralisé ;

e assurer une étanchéité stable au long cours pour prévenir le développement bactérien.

Lors des procédures de collage, il faut distinguer les deux types de dentines décrites par Fusayama :
I'infectée et I'affectée. Dans les techniques de curetage partiel, le fond de cavité en regard de la pulpe
présente de la dentine infectée (Outer carious dentin, Outer layer). Cette dentine, d’apres les derniéres
études exposées plus haut, qui a un faible potentiel de reminéralisation, est trop désorganisée pour
permettre un collage efficace.

Le deuxiéme cercle est composé de dentine affectée (Inner carious dentin, Inner layer) qui a, quant a
elle, un bon potentiel de reminéralisation et adhésif (jusqu’a 30 MPa avec des adhésifs amélo-
dentinaire dans les tests de micro-traction®).

Dans ces deux dentines, la désorganisation des tissus minéralisés augmente le pouvoir de pénétration

de I'acide orthophosphorique dans les tubuli (pour les systémes mordangage-ringage). Néanmoins, la

57 Alleman et Magne, « A systematic approach to deep caries removal end points ».

58 Bjgrndal et Thylstrup, « A practice-based study on stepwise excavation of deep carious lesions in permanent teeth : a 1-
year follow-up study ».

59 Mertz-Fairhurst et al., « Ultraconservative and cariostatic sealed restorations ».

60 Yoshiyama et al., « Bonding of self-etch and total-etch adhesives to carious dentin ».
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résine adhésive est, elle, moins pénétrante, en raison de la persistance de minéraux résistants a I'acide
a I'intérieur des tubuli, appelés whitlockite®!. Ceci crée une membrane semi-perméable facilitant son
hydrolyse.

En conséquence, la couche hybride formée au sein de la dentine affectée et infectée sera plus fine que
celle de la dentine saine, réduisant la rétention de la restauration face aux forces de cisaillement®. Ces
études montrent tout de méme que le collage, bien que réduit, est possible. De plus, le collage est
renforcé et correspond aux critéres de qualité grace a la présence du pourtour de dentine saine obtenu

en fin de préparation.

Une revue systématique de la littérature, publiée en 2013%, conclut cependant que le nombre
d’études pertinentes disponibles est insuffisant a ce jour, impliquant la nécessité de poursuivre des

expérimentations de traitements adhésifs d’'usage sur dentine partiellement curetée.

Le collage sur ce type de préparation est donc possible. La question est de savoir si les matériaux de
restauration utilisés en médecine dentaire permettent de restaurer et de renforcer durablement

I'organe dentaire malgré la « fragilité adhésive » du centre de la cavité.

4.4, Résistance des matériaux de comblement face aux forces occlusales

Le nombre trop faible d’études s’intéressant au comportement des matériaux collés sur une dentine
partiellement curetée, ainsi que leur difficulté de mise en ceuvre in vivo, ne permet pas de conclure
définitivement quant a I'efficacité ou non de cette méthode.

Néanmoins, une étude, publiée en 2014, de F. Schwendicke®, réalisée in vitro sur des prémolaires avec
différentes cavités standardisées et reproduisant un collage sur dentine infectée (application de vernis
en fond de cavité pour inhiber la Iésion) donne des résultats intéressants.

Une étude s’est intéressée au cas de dents restaurées occlusalement, soumises a des tests de flexion
de 200 ou 400N, apres utilisation d’un adhésif M&R 2 ou M&R 3 (OptiBond FL, Kerr) et d’une résine
composite (Tetric EvoCeram, Ivoclar Vivadent) pour la restauration. Mais les résultats ne permettent
pas de conclure a plus de fractures cuspidiennes ou de déflexions de celles-ci, que ce soit dans le

groupe composé avec application de vernis ou dans le groupe test.

61 Mjor, « Dentin permeability: the basis for understanding pulp reactions and adhesive technology ».

62 \Wei et al., « Effect of caries-affected dentin hardness on the shear bond strength of current adhesives ».
63 Schwendicke et al., « Failure of incompletely excavated teeth : a systematic review ».

64 Schwendicke et al., « Fracture resistance and cuspal deflection of incompletely excavated teeth ».
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Pour les cavités mésio-occluso-distales, seules les fractures dans la masse du matériau composite de
restauration sont significativement plus élevées. Ceci pourrait suggérer un meilleur comportement de
matériaux plus résistants a la fracture, tels que les inlays/onlays collés en composite de laboratoire ou

en céramique.

Dans certains cas, cependant, il sera nécessaire d’utiliser des matériaux de coiffages direct et indirect
spécifiques. Ces matériaux rajoutent de nouvelles interfaces de collage. Il faut donc étudier leur

comportement adhésif au long cours.

4.5. Les matériaux de coiffages direct et indirect

Les matériaux utilisés en regard de la pulpe, que ce soit en coiffages direct ou indirect, ne sont pas
nécessairement des matériaux de restauration d’usage. Leur but est d’induire ou de faciliter une
réponse pulpaire de protection et de cicatrisation. Aujourd’hui, la cicatrisation de la pulpe s’objective
par la disparition des symptéomes d’inflammation pulpaire et par la formation d’un pont minéralisé en

regard de la plaie.

Afin d’induire une réaction pulpaire, le matériau utilisé doit induire une déminéralisation contrélée de
la dentine, pour libérer un ensemble de molécules séquestrées en son sein telles que des facteurs de
croissance de la famille des TGF, qui, d’aprés certaines études, activeraient les odontoblastes et leur
sécrétion®°6%7,

Dans cet objectif, un nettoyage de la cavité a 'EDTA (acide éthyléne diamine tétra acétique) concentré
a 1,7 %, qui a comme propriété reconnue une dissolution superficielle de la phase minérale de la
dentine, peut étre une solution. Tout comme le mordangage a I'acide orthophosphorique a 37 %
préalable au collage (des adhésifs mordangage-ringage), qui induit lui aussi une déminéralisation

partielle libérant les molécules séquestrées.

65 McLachlan et al., « Gene expression analysis in cells of the dentine-pulp complex in healthy and carious teeth ».

66 Smith, Matthews, et Hall, « Transforming growth factor-betal (TGF-Betal) in dentine matrix. Ligand activation and receptor
expression ».

67 Smith et al., « Influence of substrate nature and immobilization of implanted dentin matrix components during induction
of reparative dentinogenesis ».
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L’hydroxyde de calcium a longtemps été utilisé comme isolant thermique en fond de cavité lors des
restaurations a 'amalgame. Il a peu a peu été abandonné suite a I'arrivée des restaurations collées.

Pourtant, une étude de 2006 montre que ce produit a la capacité de déminéraliser le tissu dentinaire®®.
Le fait que ce matériau reste en place sous la restauration permet une libération progressive et a long
terme des cellules séquestrées, et donc une activation durable des odontoblastes. Il a donc été réutilisé
en tant que matériau actif en regard de la pulpe. Néanmoins, le matériau se dégradant avec le temps,
il finit par laisser un espace vide sous la restauration définitive et forme un pont minéralisé incomplet.

Il ne semble donc pas étre le substitut idéal.

Le Mineral Trioxide Aggregate (MTA® Dentsply Maillefer) a aussi une capacité de libération de ces
facteurs, mais a des concentrations différentes de I’hydroxyde de calcium. Il pourra donc étre utilisé

de la méme facon®.

Le Mineral Trioxide Aggregate (MTA) contient plusieurs composés calciques (oxyde de calcium,
phosphate de calcium, carbonate de calcium, silicate de calcium, sulfate de calcium et chlorure de
calcium). Lorsque la poudre est mélangée avec le liquide, cela donne du calcium bioactif qui va activer
la formation du pont minéralisé. Plus résistant que les précédents aux forces occlusales et disposant

d’un pouvoir d’adhésion, il permet de le laisser en place le temps nécessaire.

La Biodentine (Septodont) est un ciment bioactif possédant des propriétés mécaniques similaires a la
dentine, apparue en 2009. Elle fait partie de la famille des ciments tricalciques, avec une poudre
composée de silicate tricalcique et de carbonate de calcium, et un liquide composé de chlorure de
calcium. A I'instar du Mineral Trioxide Aggregate (MTA), elle induit une prolifération cellulaire et une
biominéralisation. Cette induction se fait par le relargage d’ions calciques par la Biodentine au sein
du tissu, qui est un élément essentiel a la formation de tissus minéralisés’,

De plus, la résistance mécanique de la Biodentine est plus élevée que celle du MTA, ce qui permettra

de I'utiliser comme matériau de restauration temporaire (résistance de 6 mois en moyenne’?).

L'adhésion des matériaux de restauration sur ces substituts dentinaires bioactifs que sont le MTA ou

la Biodentine est maintenant grandement discutée. Alors que les premieres études sur le sujet

68 Graham et al., « The effect of calcium hydroxide on solubilisation of bio-active dentine matrix components ».

6 Tomson et al., « Dissolution of bio-active dentine matrix components by mineral trioxide aggregate ».

70 Pérard et al., « Spheroid model study comparing the biocompatibility of Biodentine and MTA ».

71 Rajasekharan et al., « Biodentine™ material characteristics and clinical applications : a review of the literature ».

72 Bachoo, Seymour, et Brunton, « A biocompatible and bioactive replacement for dentine : is this a reality ? The properties
and uses of a novel calcium-based cement ».
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montraient une adhérence convenable sur ces matériaux, notamment avec des adhésifs contenant du

10-MDP73, des études plus récentes montrent plutdt que I'adhérence serait faible et peu prévisible 74,

73 Odabas, Bani, et Tirali, « Shear bond strengths of different adhesive systems to Biodentine ».
74 Meraji et Camilleri, « Bonding over dentin replacement materials ».
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Conclusion

Ces derniéres années, les travaux de recherche entrepris sur le fonctionnement du complexe pulpo-
dentinaire ont permis de mieux comprendre les mécanismes cellulaires, ainsi que I'importance de la

conservation de la vitalité pulpaire pour le maintien de la dent sur I'arcade a long terme.

A la suite de ces découvertes, les praticiens ont cherché a développer de nouvelles techniques
permettant le maintien de cette vitalité lors de traitements restaurateurs: ceci a abouti a la
proposition de techniques de curetage partiel de la dentine.

Cette these décrit les différentes thérapeutiques possibles a mettre en ceuvre sur une dent en

présence d’une Iésion profonde asymptomatique ou associée a une inflammation pulpaire réversible.

Malgré le peu d’études fiables disponibles a ce jour étudiant la longévité de ce type de traitement, ces
nouveaux protocoles d’éviction des tissus carieux semblent favoriser le maintien de la vitalité pulpaire.
La technique, qui semble la plus prometteuse pour répondre au concept de préservation de la vitalité
pulpaire dans son intégralité, est la selective removal excavation, qui permet dans la plupart des cas
de s’affranchir des effractions pulpaires, et donc d’augmenter les chances de survie de la dent.

A la fois facile 3 mettre en ceuvre, peu colteuse en matériaux et en temps, elle semble répondre a
tous les critéres d’une application possible en cabinet. Néanmoins, le manque d’études a long terme

concernant la vitalité de la dent et la survie des restaurations définitives incite a rester prudent.

Les laboratoires ont, eux aussi, suivi cette évolution en développant et proposant de nouveaux
matériaux pouvant répondre a ces exigences. lls cherchent a développer des adhésifs ayant une
meilleure adhésion a la dentine partiellement déminéralisée laissée en fond de cavité et a stabiliser la
dégradation de la couche hybride. De nouveaux matériaux bioactifs améliorant la qualité du pont
minéralisé en regard de la plaie pulpaire et présentant des propriétés mécaniques améliorées sont
également apparus sur le marché.

Le bénéfice principal de ces matériaux, associés aux techniques de curetage sélectif, est la conservation
de la vitalité pulpaire, donc constituant un meilleur systéme d’alarme et de défense face aux futures
agressions bactériennes et, de ce fait, conduisant a une longévité sur I'arcade presque identique a celle

d’une dent saine.
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Les derniéres innovations, en termes de collage, se dirigent vers des adhésifs associés a des
antiseptiques ou des molécules (appelées crosslinkers) ayant pour but de limiter la dégradation de la
couche hybride dans le temps. Ainsi, sont déja présents sur le marché des adhésifs antibactériens tels
que le ClearfilTM SE Protect (Kuraray)”® ou le Peek universal bond (Ultradent) contenant de la
chlorhexidine (2 %). Ce type d’adhésif pourrait apporter une aide a la cicatrisation pulpaire aussi bien
dans les techniques de curetage partiel, que dans celles de coiffages indirect ou direct. Une étude en
cours s’intéresse aux taux de succés de l'utilisation de ce nouveau matériau dans les différents
protocoles de conservation pulpaire a un an postopératoire’®. Les résultats devraient étre publiés dans

le courant de I'année.

Un protocole rigoureux doit étre mis en place afin d’assurer le succes a long terme et la longévité de
la restauration d’usage ainsi que la conservation de la vitalité pulpaire. Les risques d’échecs seraient
ainsi fortement limités. Malgré cela, méme si les traitements peuvent aujourd’hui paraitre aléatoires,
il est nécessaire de les améliorer a la fois techniquement et matériellement pour en faire la norme

dans quelques années.

75Villat et al., « One-step partial or complete caries removal and bonding with antibacterial or traditional self-etch adhesives
: study protocol for a randomized controlled trial ».
76 Villat et al.
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