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INTRODUCTION 

 

Le traitement endodontique est actuellement considéré comme le traitement de 

référence des pathologies pulpaires inflammatoires sévères et des pathologies infectieuses de 

l’endodonte. Cependant, le taux d’échec de ces thérapeutiques est proche de 80% en France 

ce qui est directement responsables de complications douloureuses et/ou infectieuses pour les 

patients, à l’origine d’un véritable problème de santé publique (Boucher et al. 2002). En effet, 

le traitement endodontique est une thérapeutique techniquement difficile et chronophage, ce 

qui pourrait expliquer ces résultats insuffisants dans la littérature. 

Ainsi, il paraît évident et nécessaire de privilégier des thérapeutiques plus biologiques 

quand la situation clinique le permet afin de repousser les indications du traitement 

endodontique. La pulpotomie camérale ou coiffage profond de la pulpe radiculaire est une 

thérapeutique utilisée en pratique quotidienne sur dents déciduales et sur dents permanentes 

immatures (American academy of pediatric dentistry 2009). Sur dents permanentes matures, 

elle est actuellement essentiellement indiquée comme traitement d’urgence en cas de 

pathologie pulpaire irréversible. Ici, la pulpe camérale est enlevée et la pulpe radiculaire non 

coiffée : la thérapeutique est provisoire avant la réalisation d’un traitement endodontique 

dans le seul but de soulager la douleur du patient. Cependant, depuis plusieurs années, des 

études ont montré qu’une pulpotomie associée à un coiffage de la pulpe radiculaire avec un 

matériau adapté était une thérapeutique définitive intéressante même en cas de pathologie 

pulpaire sévère sur dents permanentes matures (Simon et al. 2013; Taha et al. 2015; Soni 

2016).  

Le nombre limité de publications scientifiques et surtout le faible niveau de preuve 

des études ne permet pas encore actuellement de l’indiquer comme thérapeutique de choix 

pour le traitement des pathologies pulpaires.  

Afin de valider ses indications et sa faisabilité en pratique quotidienne, un essai clinique 

randomisé multicentrique ayant obtenu un financement institutionnel dans le cadre d’un 

Programme Hospitalier de Recherche Clinique (PHRC) et dont le porteur du projet est le Pr 

Simon a été ouvert en octobre 2016. Ce projet nommé PULPSAVE a pour objectif de 

comparer le taux de succès de la pulpotomie camérale avec celui du au traitement canalaire 

pour le traitement des pathologies pulpaires de dents permanentes matures au sein de 

plusieurs centres hospitaliers français dont celui de la Pitié Salpêtrière.  
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Dans le cadre de cette thèse d’exercice, nous avons, dans un premier temps, analysé 

les résultats de la pulpotomie camérale par une analyse de la littérature ; dans une  seconde 

partie, nous avons présenté l’essai clinique randomisé multicentrique nommé PULPSAVE.  
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1.  INTRODUCTION SUR LES THÉRAPEUTIQUES DE 

MAINTIEN DE LA VITALITÉ PULPAIRE  

    1.1. Rappels histologiques sur le complexe pulpo-dentinaire 

 1.1.1. La pulpe dentaire 

 

La pulpe dentaire est un tissu conjonctif qui occupe la partie centrale de la dent, appelée 

cavité pulpaire (Torneck 1994). La pulpe est anatomiquement divisée en pulpe camérale 

contenue dans la chambre pulpaire et en pulpe radiculaire située au sein de la racine. 

Histologiquement, la pulpe est composée de plusieurs zones de la périphérie au centre (pour 

revue Nanci 2003) : 

- la palissade odontoblastique ; 

- la zone acellulaire de Weil ; 

- la zone richement cellularisée (couche de Höhl) ; 

- le corps pulpaire. 

 

Les odontoblastes  

 

Présentes à la périphérie de la pulpe, les cellules odontoblastiques sont organisées en 

palissade. Elles se différencient à partir des cellules ecto-mésenchymateuses de la papille 

dentaire (Ruch et al. 1995). Les cellules de la papille dentaire sont petites et indifférenciées : 

elles vont arrêter leur prolifération, augmenter de taille pour devenir des pré-odontoblastes. 

La dernière division cellulaire donnera naissance à deux cellules filles ; seule la plus proche 

de la membrane basale continuera le processus de différenciation et deviendra un 

odontoblaste post mitotique. L’autre rejoindra la couche de Höhl (Figure 1).  

L’odontoblaste est une cellule contenant deux parties : le corps cellulaire et le 

prolongement odontoblastique.  
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Figure 1 : Les différentes étapes de différenciation de l’odontoblaste  

(Simon S et al. 2012) 

UC : cellule indifférenciée 

PO : pré-odontoblaste  

PMO : odontoblaste post-mitotique 

O : odontoblaste 

HC : couche de Höhl. 

Gf : facteurs de croissance 

BM : membrane basale 

       AM : améloblaste 

 

La formation des cellules odontoblastiques se décompose ainsi en une étape de pré-

sécrétion, d’odontoblaste sécreteur, d’odontoblaste polarisé, puis de prolongement du pole 
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apical, ramification de ce prolongement et enfin jonctions inter-cellulaire

 
Figure 2 : Schéma du développement de l’odontoblaste (pré-odontoblaste, odontoblaste 

sécréteur, odontoblaste polarisé et odontoblaste « âgé ») (Nanci 2013) 

 

Lors de la phase de polarisation de l’odontoblaste, la région de la cellule où se trouve le 

noyau devient le pôle basal, la région opposée devient le pôle apical sécréteur. A ce stade, la 

cellule a grossièrement une forme de poire. Puis, un prolongement se forme au pôle apical, 

au contact des fibrilles d'ancrage à la membrane basale. Son allongement progressif entraîne 

le recul des corps cellulaires odontoblastiques en direction du centre de la papille 

ectomésenchymateuse. Une fois formé, le prolongement odontoblastique se ramifie 

rapidement pour donner de nombreuses branches latérales (Baume 1980; Couve 1986) : les 

odontoblastes sont reliés entre eux par des jonctions (jonctions adhérentes, desmosomes…) 

probablement impliquées dans le processus de cicatrisation pulpaire (Magloire et al. 

2004)(Figure 3). 
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Figure 3 : Coupe histologique de ramifications odontoblastiques et jonctions  

inter-cellulaires (Nanci 2013) 

 

La morphologie des odontoblastes varie en fonction de leur localisation et de leur 

activité :  

 

- Il existe une différence de forme entre les odontoblastes coronaires et les odontoblastes 

radiculaires. En effet, au niveau de la corne pulpaire, les odontoblastes coronaires ont un 

aspect pseudostratifié et ont grossièrement une forme de poire (Figures 4a A, 5a). Le corps 

cellulaire a un diamètre de 5 µm. Au niveau de la moitié de la chambre pulpaire, les 

odontoblastes ont une forme de fuseau et un diamètre de 2 µm (Figures 4a B, 5b). Au niveau 

du 1/3 coronaire radiculaire,  ils ont une forme de club allongé (Figures 4a C, 5c) puis se 

raccourcissent au niveau de la moitié radiculaire (Figure 5d). Au niveau de l’apex, les 

odontoblastes apparaissent globulaires (Figures 4b, 5e). 
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                        b 

                            

Figure 4 : Coupes histologiques montrant a) la morphologie des odontoblastes situés au 
niveau de la chambre (A : 1/3 coronaire, 1/3 médian, 1/3 cervical), b) les odontoblastes 

situés au niveau radiculaire (Cohen 1976) 
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Figure 5  : Schéma résumant les différences morphologiques des odontoblastes au 
niveau de corne (Marion et al. 1991). 

 

- La morphologie de ces cellules reflète également leur activité fonctionnelle, entre phase de 

synthèse et de quiescence (Jones et al. 1984). Lorsque l’odontoblaste est actif (au cours de la 

sécrétion de la dentine primaire lors de la formation de la dent : cf §1.1.2.2), il présente des 

caractéristiques de cellules sécrétrices et contient de nombreux organites. Les cellules sont 

allongées. Au contraire, lorsque l’odontoblaste est quiescent (au cours de la sécrétion de 

dentine secondaire cf §1.1.2.2), le cytoplasme est plus petit et présente moins d’organites. 
 

Les fibroblastes  

 

Cellules majoritaires de la pulpe, les fibroblastes sont surtout localisés dans le corps 

pulpaire qui est une zone richement cellularisée. Leurs fonctions impliquent la formation et 

le contrôle du renouvellement de la matrice extracellulaire (grâce à leur capacité à 

synthétiser et dégrader le collagène) (pour revue Nanci 2003).  

 

Les cellules immunitaires  

 

Des cellules immunitaires sont retrouvées au sein de la pulpe afin d’assurer 

l’immunosurveillance (Trowbridge 2002; Okiji et al. 1992). 

Les cellules dendritiques sont des cellules présentatrices d’antigènes. Elles sont 

essentiellement localisées au niveau de la couche odontoblastique et sous odontoblastique, 

au sein du corps pulpaire, essentiellement proches des vaisseaux avec lesquels elles 
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interagissent. Leur fonction consiste à capturer les antigènes étrangers et à migrer jusqu’aux 

nœuds lymphatiques pour les présenter aux cellules lymphocytes T (Jontell et al. 1998).  

Les macrophages sont essentiellement retrouvés dans les zones périvasculaires et en 

périphérie de la pulpe proche des odontoblastes. Les macrophages sont des cellules 

phagocytaires permettant le maintien de l’homéostasie tissulaire. Une fois activés, ils 

sécrètent des cytokines, des prostaglandines qui ont un rôle clé dans l’initiation et la 

persistance de l’inflammation pulpaire. 

Dans une pulpe saine, on retrouve des lymphocytes T (et notamment les LT CD8 

cytotoxiques et les LT CD4 helper). Les lymphocytes B sont très rares (Jontell et al. 1998). 

 

Le nombre de ces cellules au sein de la pulpe dépend de la sévérité de l’agression 

(Jontell et al. 1998). Dans le modèle de la lésion carieuse, le nombre des cellules augmente 

au sein de la pulpe en fonction de la profondeur de la lésion carieuse (Izumi et al. 1995). 

 

        L’odontoblaste est également considéré comme une cellule immunitaire : l’expression 

de récepteurs spécifiques Toll like receptor (TLR) leur permet notamment de détecter très 

précocement les motifs moléculaires associés aux pathogènes (Pathogen associated 

molecular patterns ou PAMPs) (Farges et al. 2009). Tout comme les cellules immunitaires, 

ils sont également capables de sécréter des cytokines et des chimiokines qui seront 

impliquées dans le déclenchement de la réaction inflammatoire (Durand et al. 2006). 

 

Les cellules progénitrices  

 

La mise en évidence de cellules progénitrices, appelées Dental Pulp Stem cells (DPSC) 

au sein du stroma pulpaire a permis de démontrer l’intérêt particulier que présentait l’organe 

dentaire en tant que « niche » de cellules de remplacement (Gronthos et al. 2000). Pour 

beaucoup d’auteurs, elles seraient impliquées dans le processus de dentinogénèse tertiaire 

(Gronthos et al. 2000) (cf B. ii « dentine tertiaire réparatrice »). Une seconde population de 

cellules souches a été mise en évidence dans la pulpe de la dent temporaire. Ces cellules 

SHED (Stem cells from Human Exfoliated Deciduous teeth) sont particulièrement 

intéressantes, puisque faciles à collecter lors de la chute de la dent temporaire et de son 

remplacement sur l’arcade par son homologue définitive (Miura et al. 2003).  
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1.1.2. La dentine 

 

La dentine est un tissu composite composé à 70 % de structure minérale, de 20 % de 

matrice organique et 10 % d’eau. La matrice organique est constituée essentiellement de 

collagène (85 % de collagène de type I, 12 % de type III et 3 % de collagène de V) (assurant 

un rôle d’échafaud ou de « scaffold ») et de protéines matricielles non-collagéniques. 

 

1.1.2.1. Dentinogénèse   

 

La dentine est synthétisée par les cellules odontoblastiques. La dentinogénèse débute 

par l’apposition de fibrilles de collagène de large diamètre appelées fibres de Von Korff qui 

s’étendent des odontoblastes à l’épithélium adamantin interne. C’est à cet endroit 

qu’apparait la couche de mantle dentin ou manteau dentinaire. Ensuite, à mesure que les 

odontoblastes poursuivent leur développement, ils sécrètent de plus petites fibres de 

collagène de type I qui vont s’orienter parallèlement à la future jonction amélo-dentinaire.  

La formation de la dentine se fait toujours en plusieurs étapes:  

1) d’une part, le collagène et les protéoglycanes sont synthétisés et vont constituer la 

prédentine. À ce niveau, ce réseau de collagène va subir une maturation ; 

2) puis la sécrétion de protéines matricielles non collagéniques vont réguler la 

minéralisation : c’est le front de minéralisation. 

 

                            1.1.2.2. Les différents types de dentine 

 

 Plusieurs types de dentine ont été décrits dans la littérature (Baume 1980):  

 

• Dentine primaire : 

La dentine primaire est synthétisée au cours du développement de la dent par les 

odontoblastes primaires et ce, jusqu’à édification complète de la racine. C’est elle qui 

confère la forme à la dent. La dentine primaire est constituée: 

- du manteau dentinaire: qui est la partie la plus externe de la dentine primaire située 

au voisinage de la jonction amélo-dentinaire; Faiblement minéralisé, le manteau 

dentinaire a une structure atubulaire et présente une concentration élevée en 
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protéoglycanes. Il possède de nombreuses ramifications formées de l’arborescence des 

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

- de la dentine circumpulpaire qui constitue la couche interne située entre le manteau 

dentinaire et l’email (au niveau coronaire) et le cément (au niveau radiculaire) (Beer et al. 

2008). Sa structure est tubulaire. On distingue la dentine inter-tubulaire et péri- ou intra-

tubulaire (Figure 6). Sa vitesse de sécrétion est de 4µm/jour (Schour et al. 1941).  

 

                            
Figure 6: Schéma illustrant les différents types de dentine et la structure tubulaire de 

celle-ci (Simon et al. 2008). 

 

• Dentine secondaire : 

La dentine secondaire est formée après que la dent ait fait son apparition sur l’arcade pour 

certains, ou après fermeture apicale pour d’autres, et ce, durant toute la vie. Il s’agit, comme 

la dentine primaire, d’une dentine physiologique élaborée également par les odontoblastes 

primaires. Mais ceux-ci sont dans un état dit quiescent avec une vitesse de sécrétion réduite 

estimée à 0,4µm/jour (Schour et al. 1941). La sécrétion régulière de cette dentine est 

responsable de la diminution progressive de la lumière canalaire avec l’âge. Elle est 

asymétrique car se fait préférentiellement sur le plafond de la chambre pulpaire (Nanci 

2003).  

 

• Dentine tertiaire : 

La dentine tertiaire est formée en réponse à une agression dans le but de protéger la pulpe 

sous-jacente. La formation de cette dentine tertiaire est localisée en regard de l’agression. 
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Elle est séparée de la dentine physiologique par une ligne calcio-traumatique plus ou moins 

marquée. On distingue deux types de dentines tertiaires en fonction de l’intensité du 

stimulus et des odontoblastes la sécrétant: la dentine réactionnelle et la dentine réparatrice  

(Goldberg et Smith 2004). 

  

• Dentine réactionnelle :  

La dentine réactionnelle est synthétisée par les odontoblastes préexistants (ou 

odontoblastes primaires), en réponse à des agressions modérées compatibles avec leur 

survie (exemple : en cas de carie superficielle ou à progression lente) (Figure 7).  La 

déminéralisation de la dentine induite par la lésion carieuse ou par des procédures 

thérapeutique (comme le mordançage) va libérer des facteurs de croissance tels que 

TGFβ1 et BMP-7 inclus dans la dentine au moment de sa formation (Murray et al. 

2008). Ces molécules bioactives vont être reconnues par des récepteurs spécifiques sur 

les odontoblastes et vont déclencher une signalisation interne impliquant notamment 

les MAP Kinase, et ce passant par une étape de phosphorylation de la protéine p38 et 

par la translocation nucléaire de la protéine activée (Simon et al. 2010). Ces 

mécanismes biologiques de la dentinogénèse tertiaire sembleraient répéter ceux 

impliqués au cours développement de la dent (Smith et al. 2001). Les odontoblastes 

jusqu’ici dans un état quiescent, vont donc être réactivés et vont augmenter leur vitesse 

de sécrétion (Smith 2003).  

                  
Figure 7: Coupe histologique montrant l’apposition de dentine réactionnelle  

(Goldberg et al. 2008)	

            

d : dentine O : odontoblaste 

Rd : dentine réactionnelle P : pulpe 

Pd : pré-dentine  
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• Dentine réparatrice 

En cas d’agression sévère, par exemple en cas de carie profonde ou d’effraction 

pulpaire, les odontoblastes sont localement détruits. Or, étant donné qu’elles sont post 

mitotiques, les cellules odontoblastiques perdues ne peuvent être remplacées par les 

odontoblastes adjacents. Les mécanismes biologiques impliqués dans la formation de 

dentine réparatrice impliquent donc le recrutement de nouvelles cellules, puis leur 

différenciation en néoodontoblastes ou cellules odontoblast-like (également appelées 

odontoblastes secondaires). L’origine de ces cellules n’est pas encore connue mais il 

pourrait s’agir des cellules issues de la couche de Höhl, de cellules 

ectomésenchymateuses indifférenciées, de cellules souches (Gronthos et al. 2000) . Ce 

processus reste biologiquement plus complexe que celui de la dentine réactionnelle. 

La dentine réparatrice est ainsi élaborée localement par ces cellules odontoblast like 

recrutées en regard de la zone pathologique. La structure de la dentine réparatrice 

présente des caractéristiques différentes de la dentine physiologique : elle peut être 

dépourvue de canalicules (fibrodentine atubulaire) ou peut contenir des inclusions 

cellulaires (ostéodentine) (Baume 1980). Elle est facilement observable 

radiographiquement suite à un coiffage pulpaire, et est également appelé pont 

dentinaire (Murray et al. 2002) (Figures 8 et 9). 
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Figure 8 a, b : Coiffage pulpaire direct réalisé avec du MTA sur 11 récemment 
traumatisée ; c : La radiographie rétroalvéolaire pré opératoire montre que 11 st 

immature ; d et e : Radiographies rétroalvéolaires de contrôle à 12 et 24 mois montre 
la poursuite de l’édification radiculaire (Simon et al. 2010). 
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Figure 9 : Coupe histologique montrant un pont dentinaire (BR) après coiffage au 
MTA (CP) (Nair et al. 2009). 

 

1.1.3. Vascularisation et système lymphatique 

 

L’innervation et la vascularisation débutent avec la formation du manteau dentinaire: on 

trouve en effet des capillaires dans la couche sous-odontoblastique et des fibres nerveuses ou 

fibres de Tome’s. Puis avec l’apposition de la dentine circumpulpaire, ces capillaires 

migrent entre les odontoblastes. Au fur et à mesure que la dentinogénèse évolue, les 

capillaires se retirent d’entre les odontoblastes (Nanci 2003). 

Une ou plusieurs petites artérioles pénètrent dans la pulpe via le foramen apical et 

cheminent à travers la pulpe radiculaire. Une fois qu'elles atteignent la chambre pulpaire de 

la couronne, elles se ramifient de manière périphérique pour former un réseau dense 

capillaire sous jacent à la couche odontoblastique (Nanci 2003). Les petites veinules 

drainent le lit capillaire et ressortent via le foramen apical.  

Ainsi, la pulpe est considérée comme un organe à vascularisation terminale.   

Des anastomoses artério-veineuses sont fréquentes dans la pulpe. Elles contribuent à la 

régulation du débit sanguin et de la pression intra-pulpaire. Ces anastomoses permettent 

également de dériver le flux sanguin et d’isoler une anse ou un groupe de capillaires 

périphériques lorsque ceux-ci sont lésés lors des processus inflammatoires (Heyeraas et 
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Kvinnsland 1992). Elles sont le plus fréquemment retrouvées au niveau de la partie 

radiculaire de la pulpe (Ingle 6ed). 

Ces dernières années, un certain nombre d'études ont démontré la présence de vaisseaux 

lymphatiques à paroi mince et de forme irrégulière dans la pulpe dentaire (Nanci 2003). Ils 

présentent une lame basale incomplète ce qui facilite la résorption et le drainage du liquide 

interstitiel et des macromolécules en cas de processus inflammatoire (Marchetti et al. 1992). 

 

1.1.4. Innervation du complexe pulpo-dentinaire 

 

Plusieurs types de fibres nerveuses sont retrouvés au niveau pulpaire (Tableau 1):  

 

1. Fibres nerveuses autonomes efférentes : Seules les fibres sympathiques se trouvent dans 

la pulpe. Ces fibres s’étendent à partir des neurones dont les corps cellulaires se trouvent 

dans le ganglion cervical supérieur à la base du crâne. Ce sont des fibres amyéliniques qui 

innervent les cellules musculaires lisses des artérioles et sont impliquées dans la régulation 

du débit sanguin et de la pression intrapulpaire (Nanci 2003). 

 

2. Fibres nerveuses afférentes (sensorielles) : Celles-ci proviennent des branches maxillaires 

et mandibulaires de la cinquième paire de nerf crânien (le trijumeau). Ce sont 

majoritairement des fibres myélinisées. Certaines vont donner de petites fibres individuelles 

qui forment, sous la couche odontoblastique, le plexus de Raschkow. Les fibres se terminent 

telles des « terminaisons libres » près des odontoblastes ; certaines vont également pénétrer 

à l’intérieur des tubules dentinaires. Elles sont impliquées dans la transmission des 

stimulations nociceptives, thermiques et de pression. Le plexus nerveux sub-odontoblastique 

est principalement localisé dans la portion coronaire de la pulpe et est moins développé au 

niveau de la partie radiculaire.  
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Fibres 
nerveuses 

Diamètre 
(microns) 

Type de 
myélinisation 

Fonction Types de 
récepteurs 

Aβ 
5 - 12 myélinisées Sensibilité 

générale non 
nociceptive 

Mécanorécepteurs 

Aδ 
1 - 4 myélinisées Nociception Nocicepteurs et 

thermorécepteurs 

C 
0,4 - 1 Non myélinisées Nociception Nocicepteurs et 

thermorécepteurs 

 

Tableau 1: Principales fibres nerveuses du complexe pulpo-dentinaire. 

 

1.2. L’inflammation pulpaire 

1.2.1.  Rôle de la structure tubulaire de la dentine 

                                                    

 

                              
 

Figure 10: Analyse microscopique au SEM-EDX des tubules dentinaires 

 (Sauro et al. 2011). 

 

Au fur et à mesure de la sécrétion de dentine, l’odontoblaste va reculer en direction pulpaire 

laissant son prolongement au sein d’une structure appelée tubule dentinaire ou canalicule. 
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Les tubules sont présents depuis la pulpe jusqu’à l’émail au niveau coronaire ou jusqu’au  

cément au niveau radiculaire : ils confèrent à la dentine sa perméabilité (Figure 10). Ces 

tubules ont une configuration courbée dite « S – shaped » au niveau coronaire qui résulte 

notamment d’une diminution de l’espace disponible des odontoblastes alors qu’ils migrent 

vers la pulpe dentaire et un trajet plus rectiligne au niveau radiculaire (Nanci 2003). Leur 

diamètre varie de 2,5 µm près de la pulpe à 1,2 µm au milieu de l’épaisseur de la dentine, à 

enfin 900 nm au niveau de la jonction amélo-dentinaire (Nanci 2003). Dans la partie 

coronaire, leur fréquence est de 59000 à 76000 par mm2 près de la pulpe, et environ la 

moitié près de l’émail.  

Ces tubules contiennent les extensions cytoplasmiques des odontoblastes, mais 

également le fluide dentinaire (Pashley 1985). Ce fluide est issu du milieu interstitiel 

pulpaire (Beer et al., 2008). 

 

Lorsque les tubules sont ouverts, deux phénomènes sont rencontrés et mis en opposition :  

 

1/ Le phénomène de diffusion : Lorsqu’un produit est présent dans deux concentrations 

différentes dans deux milieux biologiques (ici la pulpe d’un côté, et le milieu extérieur de 

l’autre) séparés par un filtre (ici les tubules),  il y a diffusion de ce produit du milieu le plus 

concentré vers le second, pour tendre à l’équilibre des concentrations. Ainsi, en cas 

d’ouverture des tubules, les bactéries salivaires vont donc diffuser passivement vers le 

parenchyme pulpaire stérile. L’augmentation progressive du diamètre de ces canalicules à 

proximité de la pulpe favorise particulièrement ce mode de contamination. Le diamètre des 

bactéries reste néanmoins un facteur limitant ; néanmoins, le passage de leurs toxines reste 

tout à fait possible (Simon et al. 2008). 

 

2/ La pression intra pulpaire est supérieure à la pression extérieure à la dent. En cas 

d’ouverture des tubules au milieu externe, la surpression interne tend à chasser le fluide 

dentinaire vers l’extérieur et limite ainsi les risques de contamination bactérienne.  

  

1.2.2      Le processus d’inflammation pulpaire 

 

Toute stimulation sur la dent (qu’elle soit d’origine bactérienne, physique, chimique) va 

déclencher un processus inflammatoire au sein de la pulpe. Dans le cas de la lésion carieuse, 
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les bactéries et surtout leurs toxines vont cheminer via les tubules, voie directe vers la pulpe. 

Les toxines vont être détectées très précocement par les odontoblastes au moyen de leur 

récepteur TLR, ce qui va ainsi déclencher des voies de signalisation interne : en réponse, 

l’odontoblaste va sécréter certaines cytokines : la phase moléculaire de l’inflammation 

pulpaire est ainsi déclenchée  (Figure 11). 

 

 
Figure 11 : Rôle des cytokines dans le processus d’inflammation pulpaire. 

 

Ces médiateurs inflammatoires vont ensuite être libérés au sein du tissu pulpaire et vont être 

localement responsable des différentes étapes vasculaires et cellulaires de l’inflammation : la 

vasodilatation et l’augmentation de la perméabilité vasculaire, le recrutement de cellules 

inflammatoires par chimiotactisme (Figure 11). Les changements vasculaires sont décrits 

plus précisément dans la Figure 12. 

 



	

23	

 
Figure 12 : Évènements vasculaires lors du processus d’inflammation pulpaire. 

 

Dans le cas du modèle de la lésion carieuse, des travaux récents ont mis en évidence la 

relation directe entre profondeur de la lésion carieuse et libération de médiateurs 

inflammatoire : plus la lésion carieuse est profonde et plus la quantité de cellules 

immunitaires et de médiateurs inflammatoires augmente au sein de la pulpe (Figure 13). Par 

corrélation, plus la réaction inflammatoire est sévère. 

 

 
Figure 13 : Nombre de cellules inflammatoires/immunitaires en fonction de la 

profondeur de la lésion carieuse (Cooper et al. 2010). 
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Cependant, les études histologiques ont montré que l’inflammation pulpaire était souvent 

localement sévère et que la pulpe radiculaire était souvent indemne (Figure 14). Les auteurs 

parlent de « compartimentalisation » du phénomène inflammatoire (Van Hassel 1971 ; 

Heyeraas 1985). Ainsi, le processus inflammatoire est d’abord localisé à la pulpe camérale 

en regard du phénomène pathologique, puis s’il y a persistance de l’agression, il va 

progressivement s’étendre à l’ensemble de la pulpe camérale puis de la pulpe radiculaire par 

le processus de nécrose graduelle (Mjör 2002).  

 

     
Figure 14 : Coupe histologique illustrant le phénomène de compartimentalisation 

(Ricucci et al. 2014). 

 

L’inflammation est souvent perçue comme un phénomène délétère puisqu’à l’origine 

de destruction tissulaire mais en fait, il existerait une relation étroite entre inflammation 

pulpaire et réparation pulpo-dentinaire (Figure 15). En effet, l’inflammation est le pré requis 

à la cicatrisation pulpaire mais à condition qu’elle soit minime et contrôlée. Dans le cas 

contraire, l’évolution de processus inflammatoire se fera inéluctablement vers 

l’inflammation chronique ou la nécrose pulpaire. 
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Figure 15 : Relation entre le processus de réparation pulpo-dentinaire et 

l’inflammation (d’après Simon 2008 et Cooper et al. 2010) 

 

Il paraît donc nécessaire de faire le diagnostic précis de la sévérité du processus 

inflammatoire afin de mieux adapter nos thérapeutiques.  

Il fut admis pendant longtemps qu’il existe peu de corrélation entre le diagnostic clinique 

(lui-même lié à des critères de douleur et les résultats des tests cliniques du praticien) et le 

diagnostic histologique (Dummer et al. 1980). Cependant, les travaux de Ricucci et al.  

(2014) viennent contredire cette idée. La formation de tissu minéralisé dans la pulpe après la 

mort des odontoblastes primaires a souvent été considérée comme une régénération de la 

dentine. Si l'objectif des procédures cliniques impliquées est d'induire la guérison, de réduire 

l'hypersensibilité dentaire ou de minimiser l'exposition future aux bactéries, ces procédures 

peuvent être considérées comme des succès cliniques. Cependant, les procédures de 

traitement clinique actuelles ne sont pas adaptées à la régénération de la dentine 

physiologique car les tissus formés dans la pulpe sont plus susceptibles d'être des réponses 

réparatrices par la formation de tissus cicatriciels minéralisés. 

 

Pour certains auteurs, le critère d’hémostase serait un critère important pour juger de la 

sévérité du processus inflammatoire. La persistance d’un saignement de la pulpe radiculaire 

après compression pendant deux minutes serait la preuve d’un tissu pulpaire inflammatoire, 

cependant ce critère reste encore purement empirique.  
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L’absence d’outils cliniques permettant d’évaluer l’état inflammatoire exact de la pulpe et sa 

profondeur constitue actuellement un frein aux indications des thérapeutiques et à leur 

pronostic. 

1.3. Intérêt de la conservation de la vitalité pulpaire 
 

La conservation de la vitalité pulpaire implique de nombreux avantages (Hess et al. , 

1990).  

D’un point de vue biologique, le maintien de la pulpe implique la conservation de tous 

ses éléments cellulaires à savoir les odontoblastes et les cellules immunitaires, acteurs clés 

de la réaction immunitaire pulpaire et composants actifs de la défense de l’hôte. La pulpe 

doit être perçue comme le premier système de défense de l’organe dentaire. Et la perte de la 

pulpe peut prédisposer l’organe dentaire à une infection par perte de ses capacités de 

défense. 

D’un point de vue mécanique, le maintien pulpaire participe à la résistance de la dent 

(Willerhausen et al. 2005). En effet, la vascularisation de la pulpe assure l’hydratation de la 

dentine, permettant à celle-ci de constituer une masse résiliente sous l’émail. La dentine est 

ainsi capable d’absorber les chocs subis par l’émail et donc de limiter les risques de fissures 

et de fractures (Stockton 1999). De même, une dent pulpée est mieux protégée contre les 

dommages des tissus durs provoqués par les forces de mastication, car nécessite 2,5 fois 

moins de charges pour enregistrer une réponse proprioceptive comparée à une dent dépulpée 

(Stanley 1989).  

Dans la littérature, le taux de survie d’une dent traitée endodontiquement est moindre 

notamment en raison de la diminution de sa résistante mécanique liée à la perte de structures 

dentaires (lésion carieuse, cavité d’accès) (Reeh et al., 1990; Hayashi et al. 2011), liée aux 

modifications structurales, biologiques et à la perte des fonctions neurosensorielles et 

proprioceptives induites par la disparition du tissu pulpaire.  

D’un point de vue esthétique, la dent dépulpée peut perdre ses propriétés de 

transparence. Les hématies issues de la vascularisation pulpaire infiltrent les fibrilles de 

la dentine. Même après traitement endodontique, ces globules rouges peuvent persister au 

sein des fibrilles et la dégénérescence des molécules d’hémoglobine va produire des 

composés de bilirubine, rubigine, biliverdine conférant respectivement des colorations 

bleues, jaunes, et vertes à l’origine d’un reflet grisâtre ou verdâtre de la dent.   
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D’autre part, le traitement canalaire, actuel traitement de référence des pathologies 

pulpaires inflammatoires et infectieuses présente des inconvénients. C’est une procédure 

techniquement difficile et chronophage : la mise en œuvre est difficile notamment du fait de 

la complexité du système endodontique. En effet, plusieurs études épidémiologiques ont 

permis d’évaluer la qualité des traitements endodontiques (Tableau 2).  

 

 (Boucher et al. 
2002) 

(Lupi-Pegurier 
et al. 2002) 

(Tavares et al. 
2009) 

Nombre de racines dentaires 
incluses dans l’étude 

8743 7561 1035 

 % de racines obturées 
endodontiquement 

23 % 18,9 % Non mentionné 
dans l’article 

 % de traitements considérés 
acceptables 

21 % 31,2 % 19 % 

 % de pathologies péri-apicales des 
dents traitées endodontiquement  

29 % 31,5 % 33 % 

 

Tableau 2 : Résultats des études épidémiologiques françaises concernant l’évaluation 
des traitements endodontiques en France. 

 

L’analyse de ces études montre:  

1) que les lésions péri-apicales d’origine endodontique surviennent plus fréquemment 

sur dents traitées endodontiquement que sur dents non traitées ;  

2) qu’elles sont le plus fréquemment associées à un traitement endodontique jugé 

radiographiquement comme inadéquat selon les sociétés savantes (autour des 30%) ;  

3) que la proportion des traitements endodontiques jugés satisfaisants est faible en 

France (seulement 19 à 31,2%).  

 

Les lésions péri apicales d’origine endodontique associées au traitement endodontique 

peuvent être responsables de complications douloureuses et ou/infectieuses. 

De plus, en 2011, dans une étude prospective, Touré et coll. ont cherché à identifier les 

causes d’extraction des dents traitées endodontiquement (Touré et al. 2011). 119 dents 

traitées endodontiquement puis extraites ont été incluses dans l’étude. Les auteurs constatent 

que le motif de consultation majeur avant extraction est la douleur (70 % des cas) et que 
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l’existence d’une pathologie péri-apicale représente une raison suffisante pour le praticien 

pour extraire la dent (40 %).  

 

Or, une étude réalisée au Danemark a mis en évidence que le nombre annuel de 

traitements endodontiques semble augmenter (étude publiée pour la période 1977-

2003) et que leur indication majeure est la présence d’une lésion carieuse (Bjorndal et 

al. 2004). Pourtant, comme nous l’avons expliqué précédemment, même en cas de lésions 

carieuses, la pulpe est capable de se défendre à condition que l’inflammation pulpaire soit 

maitrisée. Des stratégies thérapeutiques portant le nom de « thérapeutiques de maintien de la 

vitalité pulpaire » essayent d’exploiter ce potentiel de réparation pulpaire.  

 

En résumé :  

Pour des raisons pratiques et biologiques et pour des raisons de santé publique, la 

meilleure obturation du système endodontique semble être assurée par la pulpe. Elle 

est en effet la seule garante d’une parfaite biocompatibilité et d’une étanchéité de 

l’ensemble du réseau canalaire, permettant de prévenir toute source d’infection 

coronaire, tubulaire et apicale via le maintien de l’intégrité tissulaire et des capacités 

de défenses immunitaires de l’organe dentaire. Il paraît donc indispensable de 

privilégier les thérapeutiques de la vitalité pulpaire lorsque la situation clinique le 

permet. 
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2.  LA PULPOTOMIE OU COIFFAGE DE LA PULPE 

RADICULAIRE SUR LES DENTS PERMANENTES MATURES  
 

La société européenne d’endodontie définit la pulpotomie: « Pulp amputation is 

defined as a procedure in which part of an exposed vital pulp is removed ususally as a 

means of preserving the vitality and function of the remaining part ».  

Le postulat de cette thérapeutique repose sur le fait que si l’inflammation est limitée à a 

pulpe camérale et que celle-ci est enlevée, la réparation pulpaire peut alors se mettre en 

place et un maintien de la vitalité radiculaire doit permettre d’éviter le traitement 

endodontique. 

 2.1. Historique  
 

En France, le premier auteur à avoir publié sur la technique de la pulpotomie 

camérale ou totale comme thérapeutique permanente est André Marmasse en 1972 dans son 

livre « Amputation vitale de la pulpe ou pulpotomie avec conservation des filets radiculaires 

vivants » (Marmasse 1972).  

Il définit la pulpotomie comme « une intervention qui consiste à amputer la pulpe puis à 

coiffer le moignon pulpaire, la section ayant pour but la conservation des qualités vitales et 

fonctionnelles de la portion pulpaire restante ». L’auteur constate que la cicatrisation se 

réalise à travers la formation de néodentine, ce processus durant 6 à 9 mois. 

L’auteur propose l’utilisation des mêmes matériaux de coiffage que ceux utilisés à l’époque 

pour le coiffage pulpaire simple (oxyde de zinc – eugénol), et évalue le taux de succès à 

80 %. Cependant, des échecs cliniques ont été objectivés. Ceux-ci ont été attribués à un 

diagnostic erroné de l’état pulpaire, à un défaut d’asepsie lors du protocole, à une mauvaise 

occlusion engendrée par la restauration coronaire, ou à l’emploi de produits non favorables 

au contact pulpaire. Ainsi, cette thérapeutique a été progressivement abandonnée puis 

redécouverte récemment avec beaucoup d’engouement : l’amélioration des connaissances en 

matière de biologie pulpaire, le développement de nouveaux matériaux de coiffage et 

l’avènement des concepts de dentisterie a minima ont permis le développement des 

thérapeutiques de maintien de la vitalité pulpaire dont la pulpotomie camérale fait partie.  
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L’objectif de ce travail était d’évaluer la pulpotomie camérale grâce aux données 

fondées sur la preuve au moyen d’une recherche bibliographique réalisée sur la base 

de données PUBMED. 

 

2.2. Quelles indications cliniques ?  

 

La pulpotomie camérale est actuellement réalisée sur les dents temporaires et sur les 

dents permanentes immatures en pratique quotidienne.  

Concernant les dents déciduales, elle est indiquée lors de stades II (stade de stabilité) 

et III (stade de rhysalyze) en cas de lésions carieuses sur dents pulpées et en cas d’exposition 

pulpaire lors du curetage (Naulin-Ifi 2011). 

Dans le cas des dents permanentes immatures, elle est indiquée surtout en 

traumatologie dans les cas où le coiffage pulpaire n’est plus possible : une effraction 

pulpaire trop étendue, une absence d’hémostase, un délai d’exposition supérieur à 7 jours 

(Naulin-Ifi , 2005). Tout comme le coiffage pulpaire direct ou la pulpotomie partielle, elle 

va permettre l’apexogénèse, c’est à dire la poursuite de l’édification radiculaire (Marmasse 

1972).  

 

 Concernant les dents permanentes matures, les indications cliniques ne sont pas 

encore clairement énoncées. Ainsi, une revue de littérature sur la base de données PUBMED 

avec les mots MeSH [PULPOTOMY] AND [PERMANENT] AND [TEETH]  dans le but 

de sélectionner des études cliniques où un diagnostic clinique a été clairement énoncé et 

pour lequel la pulpotomie camérale a été indiquée et effectuée sur dents permanentes 

matures. 

Cette recherche bibliographique a permis d’isoler 31 études cliniques. Le Tableau 3 

regroupe les résultats de cette recherche. 
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Tableau 3 : Indications de pulpotomie camérale sur dents définitives matures 
proposées dans la littérature 

 

Les résultats de cette revue de littérature montrent que la pulpotomie camérale est 

majoritairement indiquée en cas de diagnostic de pulpite aigüe irréversible dans la 

littérature. 

Diagnostic Clinique n Publications 

 
 

Pulpite aigüe réversible 

 
 

n=1 
n=60 
n=1 
n=29 
n=10 
n=17 

(Foreman 1980) 
(Russo et al. 1982) 

(Moule et Oswald 1983) 
(Alqaderi et al. 2014) 

(Barngkgei et al. 2013) 
(Simon et al. 2013) 

 
 
 
 
 
 

Pulpite aigüe irréversible 

n=260 
n=200 
n=1 
n=73 
n=33 
n=180 
n=12 
n=14 
n=1 

 
n=407 

 
 

n=1 
n=413 
n=9 
n=5 
n=1 

n= 54 
n= 52 

(Santini 1985) 
(Santini 1986) 

(Calişkan 1994) 
(McDougal et al. 2004) 

(DeRosa 2006) 
(Nyerere et al. 2006) 
(Asgary et al. 2009)  
(Eghbal et al. 2009) 

(Chueh et Chiang 2010) 
 

(Asgary et al. 2010, 2013, 
2014, 2015) 

 
(Hiremath et al. 2012) 
(Asgary et al. 2013) 
(Asgary et al. 2014) 

(Solomon et al. 2015) 
(Soni 2016) 

(Kumar et al. 2016) 
(Taha et al. 2015) 

 
 
 
 

Pulpite 
chronique 

 

Hyperplasique  
avec LIPOE 

n=2 
n = 26 
n=1 

(Caliskan 1993) 
(Asgary et al. 2015)  

Hyperplasique  
sans LIPOE 

n=22 (Caliskan 1993)  

Résorption interne 
avec LIPOE 

n=1 (Asgary et al. 2015)  

Ostéosclérose péri-
radiculaire 

n = 25 
n=1 

(Calişkan 1995)  
(Asgary 2011)  
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2.3. Pulpotomie camérale et matériaux de coiffage  
 

Les publications actuellement disponibles répertorient des pulpotomies camérales réalisées 

avec différents matériaux de coiffage.  

Les études cliniques précédemment sélectionnées ont permis de mettre en évidence que 

divers matériaux de coiffage avaient été utilisés par les auteurs : l’hydroxyde de calcium 

(Foreman 1980; Russo et al. 1982; Moule et al. 1983; Santini 1985, 1986; Caliskan 1993; 

Calişkan 1994, 1995; DeRosa 2006; Kumar et al. 2016),  le MTA (Asgary et al. 2009; 

Eghbal et al. 2009; Chueh et al. 2010; Hiremath et al. 2012; Barngkgei et al. 2013; Simon et 

al. 2013; Alqaderi et al. 2014; Taha et al. 2015; Kumar et al. 2016), la Biodentine® 

(Solomon et al. 2015; Soni 2016), le CEM (Cement enriched mixture) (Asgary et Eghbal 

2010; Asgary 2011; Asgary et al. 2013, 2014, 2015) et l’IRM (McDougal et al. 2004; 

Nyerere et al. 2006). 

 

Pour la suite, nous avons choisi d’étudier les résultats de la pulpotomie camérale dans la 

littérature en fonction des trois principaux matériaux de coiffage : l’hydroxyde de calcium, 

le MTA et la Biodentine® au moyen de l’analyse des études in vivo, ex vivo et cliniques.  

 

2.3.1. L’Hydroxyde de calcium   

  

   - Présentation du matériau 

L’hydroxyde de calcium est une fine poudre blanche inodore de formule chimique Ca(OH)2. 

Son pH est élevé, de 12,5 à 12,8. Il possède une solubilité faible, qui diminue lorsque la 

température augmente (Farhad et al. 2005). Il peut être utilisé soit sous forme de préparation 

magistrale (poudre sèche), soit sous forme de préparation commerciale (en suspension ou 

sous forme de ciment). Les préparations magistrales sont effectuées de façon extemporanée 

à 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’à obtenir la consistance 

désirée (Mallet et al. 1999). Aucun additif n’a donné de meilleurs résultats que ceux obtenus 

avec de l’hydroxyde de calcium pur saturé d’eau distillée, de sérum physiologique ou 

d’anesthésique local avec vasoconstricteur. 

Les préparations commerciales sont des produits ergonomiques et pratiques d’emploi, 

conditionnés en tubes, en seringues ou en carpules (Figure 16). 



	

33	

 

                              
Figure 16 : Forme commerciale de l’Hydroxyde de calcium, Dycal Ivory®, Dentsply 

 

   - Pulpotomie camérale et hydroxyde de calcium : Résultats de la 

littérature 

 

1) Résultats des études in vivo après pulpotomie camérale (PC) avec de l’hydoxyde de calcium 

(HC) : 

 

Une revue de littérature sur la base de données PUBMED a permis de mettre en évidence 15 

études in vivo où une pulpotomie camérale (PC) a été réalisée avec de l’hydroxyde de 

calcium (HC) sur dents permanentes matures. Les résultats sont résumés dans le Tableau 4. 
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Auteurs-
dates 

Animal n  Procédure Principaux résultats Suivi 

 
 
 
(de Souza et 
Holland 
1974)  

 
 
 
 
Chien 

 
 
 
 
140 

 
+ oxyde de zinc-eugénol 
+ amalgame 

Succès si absence d’inflammation/nécrose au 
niveau radiculaire et formation d’un pont 
dentinaire :  
Groupe Hydroxyde de calcium (HC) : 21/30  
Groupe Antibiotiques 48h +HC : 17/30 
Groupe Corticostéroides 48h+HC : 15/30 
Groupe (Antibiotiques+Corticostéroides 
48h)+CH : 25/30 
Paraffine 48h+CH : 16/30 

 
 
 
 
90 jours. 

 
(Holland et 
al. 1978b)  

 
 
Chien 

 
 
120 

PC à l’HC avec ou sans 10 
minutes préalables de 
corticostéroïdes vs avec ou sans 
corticostéroides (CS) dans la 
préparation d’HC. 

Pas de différence significative selon 
l’utilisation ou non de CS.  
Les CS n’ont aucun intérêt pour un temps si 
court ou mélangés dans la préparation. 

 
 
30 jours 

 
 
(Holland et 
al. 1978a)  

 
 
Chien 

 
 
100 

PC  effectuées avec Dycal 
(Caulk Compagny) ou MPC 
(Kerr, Sybron corporation) dans 
différentes proportions 
base/catalyseur vs PC 
effectuées avec de HC (poudre 
+ eau distillée). 

Meilleurs résultats pour le groupe avec HC en 
poudre + eau (90 % de barrières calcifiées). 
Aucun pont dentinaire obtenu avec le MPC. 

 
 
 
30 jours 

 
 
 
 
 
(Holland et 
al. 1979)  

 
 
 
 
 
Singe 

 
 
 
 
 
80 

PC réalisées à l’HC (poudre+ 
eau distillée).  
Groupe phosphate : 
Restauration au ciment 
phosphate de zinc (directement 
au contact du pont) (20 dents). 
Groupe Témoin : 20 dents sans 
réintervention.  

 
Groupe témoin: 80 % 
Groupe silicate: 75 % 
Groupe phosphate: 75 % 
Groupe dents ouvertes: 85 % 
Aucune différence significative entre les 
groupes. 

 
 
 
 
 
60 jours 

 
(Holland et 
al. 1981a)  

 
 
Chien 

 
 
40 

 
Comparaison de PC avec de 
l’hydroxyde de calcium sous 
forme de poudre ou de pate. 

Aucune différence significative entre les 2 
groupes concernant la réaction pulpaire (85 
vs 90 % de pulpe non-inflammatoire) et la 
formation d'une barrière calcifiée.  

 
 
30 jours 

 
(Holland et 
al. 1981b)  

 
 
Chien 

 
 
60 

- Groupe 1 : PC à l’oxyde de zinc- 
eugénol. 

- Groupe 3 : PC HC + amalgame. 

Groupe 1 : 80 % d’inflammation chronique. 
2/20 : formation d’un pont dentinaire complet 

 
 
90 jours 

 
(Hayashi 
1982)  

 
Chien 

 
24 

PC à l’HC et restauration au 
ciment phosphate de zinc et 
résine composite 

Etude de la cinétique de minéralisation. 
Mise en évidence d’un front de calcification 
au contact de la pulpe amputée. 

1, 5, 7 
jours. 

 
 
 
 
(Cvek et al. 
1987)  

 
 
 
 
Singe 

 
 
 
 
52 

 
+ Restauration coronaire IRM 
Variation du temps 
d’application du matériau de 
coiffage (HC pendant 10 
minutes, 60 minutes, 12 
semaines). 

1.1.1.  

Formation de pont dentinaire :  
CH pendant 10 minutes : 3/10 
CH pendant 60 minutes : 3/10 
CH pendant 12 semaines : 9/10 

 
Défauts tunnels dans les ponts dentinaires. 
Inflammation ou nécrose pulpaire toujours 
liée à la présence de bactéries au contact de la 
pulpe. 

 
 
 
 

12 
semaine
s 

(Higashi et 
Okamoto 
1996)  

 
Chien 

 
40 

PC à l’HC  et Oxyde de zinc 
eugénol et phosphate de zinc 

1.1.2.  

Cinétique de formation du pont dentinaire. 

La formation de pont dentinaire est visible à 
14 jours. 

1, 3, 7, 
14 jours 
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Tableau 4: Résultats des études in vivo de pulpotomies camérales réalisées à 

l’hydroxyde de calcium. 

 

Synthèse des résultats des études in vivo: 

 

1) L’hydroxyde de calcium est capable d’induire un pont dentinaire lorsque placé en 

contact avec la pulpe radiculaire.  

2) La formation du pont dentinaire ne semble pas prédictible (présence du pont 

minéralisé entre 30 à 90%. 

3) Plusieurs auteurs ont constaté la présence de défauts tunnels dans le pont dentinaire 

néo formé. Ces résultats confirment les résultats obtenus sur la pulpe coronaire dans le 

cas de coiffages pulpaires directs réalisés à l’hydroxyde de calcium (Cox et al. 1996a;  

1996b). Ces défauts sont souvent incriminés dans les nécroses pulpaires constatées à 

moyen et long terme après coiffages pulpaires directs. Cependant, il est intéressant de 

faire le parallèle avec les résultats de l’étude d’Holland et al. 1979. Dans cette étude, 

les restaurations coronaires des dents sont déposées 30 jours après pulpotomie. Après 

Auteurs-
dates 

Animal n  Procédure Principaux résultats Suivi 

(Inoue et al. 
1997)  

Chien  
36 

PC à l’HC 
Restauration coronaire: ciment verre ionomère 
et amalgame. 
 

 
Étude de la cinétique de 
minéralisation. 

5, 7, 10, 
15, 20, 
30, 40, 
50, 60 
jours  

(Zhang et 
Fukuyama 
1999)  

 
Rats 

 
60 

PC à l’HC   
Restauration coronaire : ciment phosphate de 
zinc et résine composite 
 

 
Étude de la cinétique de 
minéralisation. 

 
1, 3, 7, 
14, 28 
jours 

(Hafez et al. 
2000)  

 
Primate 

 
6 

PC à l’HC   
Restauration coronaire résine modifiée par 
adjonction de ciment verre ionomère 

2/6 : pas d’inflammation 
pulpaire 
2/6 : inflammation pulpaire 
sévère 
2/6 : nécrose partielle 

 
70 jours 

(Dominguez 
et al. 2003)  

 
Chien 

 
10 

PC à l’HC photopolymérisable  
Différence de photopolymérisation 10 ou 20 
secondes 
Restauration coronaire Ketac Silver 

50% de pont dentinaire complet 
dans chaque groupe. 

50 ou 
150 jours 

(de 
Albuquerque 
et al. 2006)  

Chien 15 PC à l’HC   
Restauration coronaire amalgame 

75% de pont dentinaire continu 30 jours 

(Tabarsi et al. 
2010)  

Chien 22 PC à l’HC   
Restauration coronaire amalgame 

Vitalité pulpaire : 38.1% 
Épaisseur moyenne du pont 
dentinaire : 0.12 mm 

8 
semaines 
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objectivation de la formation d’un pont dentinaire, les dents sont soit restaurées soit 

laissées ouvertes. Les résultats 30 jours plus tard montrent qu’il n’y a aucune différence 

en terme de nécrose pulpaire. Le pont dentinaire serait suffisamment de bonne qualité et 

étanche pour empêcher une contamination bactérienne et une nécrose. 

3) La présence de bactéries au contact de la pulpe est associée à un échec de la 

thérapeutique selon Cvek et al. 1987.  

4) Les études de la cinétique de formation du pont dentinaire après pulpotomie camérale 

montrent des similitudes avec les résultats obtenus après coiffage pulpaire direct et 

pulpotomie partielle (Schröder et al. 1971): Au contact de la pulpe, l’hydroxyde de 

calcium induit une nécrose de coagulation du tissu pulpaire. Le tissu vivant sous-jacent 

va alors réagir, et initier une cicatrisation qui va se dérouler entre 9 et 14 jours. Elle 

comprend plusieurs étapes notamment :  

- une résorption du caillot ; 

- une prolifération de fibroblastes ;  

- une différenciation des cellules mésenchymateuses sous-jacentes en néo- 

odontoblastes ; 

- la néo-formation d'une matrice dentinaire. 

 

2) Résultats des études ex vivo (histologie sur dents humaines permanentes matures après PC): 
Auteurs -dates n Diagnostic 

pulpaire 
Procédure Principaux résultats Suivi 

 
(James et al. 

1957) 

 
175 

 
Pulpite aigue 
irréversible 

PC avec HC vs 
Antibiotiques vs 
association des 2 
Restauration coronaire 
oxyde de zinc- eugénol 

35 % de ponts dentinaires 
19 % de résorptions internes 
50 % d’hémorragies internes 
57 % de formation de caillot. 

Extraction 4 à 
181 jours 
après coiffage 

 
(Granath et 
Hagman 1971) 

 
 

9 

 
 

Pulpe saine 

 
PC avec disque de Teflon, 
cire et ciment phosphate 
de zinc. 

A 4 semaines, les pulpes ne 
présentaient pas d’altérations 
pathologiques lorsque la surface 
de la plaie était gardée sans 
contact direct avec un caillot 
extra-pulpaire. 

Extraction 
immédiate ou 
à 1 jour, 1 
semaine ou 4 
semaines. 

 
(Schröder et 
Granath 1971) 

 
 

11 

 
 

Pulpe saine 

 
 

PC à l’HC. 

La concentration en ions 
hydroxyles est décisive pour les 
changements initiaux. La 
nécrose de coagulation 
engendrée cause une irritation 
pulpaire qui se traduit par une 
formation tissulaire (matrice à 4 
jours, minéralisation à 7 jours). 

 
De 10 min à 
28 jours. 

 
(Schröder 
1972) 

 
19 

 
Pulpe saine 

 
PC à l’HC. 

89 % de succès (formation 
d’une barrière minéralisée 
continue) 
Sa partie supérieure était 
cependant irrégulière avec des 
inclusions cellulaires et 
vasculaires. 

 
 

2, 3 et 6 mois. 
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(Schröder 
1973) 

 
 

18 

 
 

Pulpe saine 

 
 

Caillot sanguin laissé 
entre le tissu pulpaire 
restant et l’HC. 

Seulement 22 % de succès 
(formation d’une barrière 
minéralisée continue). 
La présence d’un caillot 
sanguin entre la pulpe et le 
coiffage altère sérieusement le 
processus de guérison pulpaire 
(morphologie de la barrière et 
absence de continuité). 

 
 

De 0,5 à 1 
mois 

 
(Schröder et 
Sundström 
1974) 

 
 

3 

 
 
Pulpe saine 

 
 

PC à l’HC. 

- - à 1 semaine : barrière 
radioopaque constituée de 
collagène 

- - à 1 mois : formation d’une 
couche de « pseudo-dentine » 
minéralisée irrégulière sur une 
couche proche de l’os. 

- - à 3 mois : la barrière est 
constituée de ces deux couches 
bien distinctes et minéralisées. 

 
 

7 jours, 1 
mois et 3 
mois. 

 
 

(Russo et al. 
1974) 

 
 

20 

 
 

Pulpe saine 

PC à l’HC en comprimant 
fort ou / doucement la 
pâte au contact de la 
pulpe. 
Restauration coronaire 
oxyde de zinc – eugénol. 

Aucune différence significative 
entre les deux groupes, avec 
dans les deux cas la formation 
d’une barrière calcifiée de 
structure similaire. 
Deux cas présentaient une 
inflammation pulpaire 
chronique, liée à la présence de 
fragments de dentine dans le 
tissu pulpaire. 

 
 
30 jours 

 
 
(Russo et al. 
1982) 

1.1.2.1.  

 
 

40 

 
 

Pulpite aigüe 
irréversible 

 
 

PC réalisée avec HC seul 
ou associé à des 
corticostéroïdes 

 
 

- 17 dents : formation d’un pont 
dentinaire. 
- 1 dent extraite en raison de 
douleur et nécrose incomplète. 
- 3 cas de ponts dentinaires 
irréguliers. 
- échec dans 9 racines 
(formation d’un pont dentinaire 
incomplet). 

 
 

Histologie à 6 
mois 

(Goldberg et 
al. 1984) 

13 Pulpe saine PC à l’HC  
Restauration coronaire 
IRM + amalgame 

- 100 % de ponts dentinaires 
formés. 
- 100 % des ponts présentent 
des porosités. 

 
3 à 6 mois  

 
 

(Massone et al. 
1987) 

 
 
 

12 

 
 
 

Pulpe saine 

 
PC à l’HC et Restauration 
coronaire IRM + 
amalgame.  
Une anesthésie intra-
pulpaire est réalisée dans 
la moitié des cas 

 
 

Avec l’anesthésie intra-
pulpaire, seulement 75 % de 
ponts minéralisés et dans les 
25 % restants il n’y a pas de 
pont dentinaire et une 
inflammation ou nécrose 
pulpaire: cette anesthésie est 
contre-indiquée en cas de 
pulpotomie définitive car elle 
lèse le tissu pulpaire radiculaire. 

 
 

Extraction à 3 
à 8 mois 

(Inoue et al. 
1995) 

 
12 

 
Pulpe saine 

 
PC à l’HC. 

Cinétique de minéralisation et 
importance des terminaisons 
nerveuses dans la guérison de la 
pulpe. 

 
14 à 42 jours 

 
(Nosrat et al. 
2013) 

 
3 

 
Pulpe saine 

PC à l’HC et Restauration 
coronaire Ciment verre 
ionomère et amalgame. 

 
1 cas de nécrose pulpaire. 

 
6 mois 

 

Tableau 5 : Résultats des études ex vivo traitant des pulpotomies camérales avec 
l’hydroxyde de calcium.	
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Figure 17 : Coupe histologique d’une dent humaine 6 mois après pulpotomie totale à 

l’hydroxyde de calcium (Nosrat et al. 2013)(Grossissement x100) 

DB : Dentinal Bridge pour pont dentinaire 

 

Synthèse des résultats des études ex vivo: 

 

Ces résultats confirment les résultats précédents in vivo et ceux obtenus ex vivo après 

coiffage pulpaire direct à l’hydroxyde de calcium: de nombreuses études ont démontré la 

formation d’un pont dentinaire dans 50 à 87  % des cas après coiffage pulpaire direct avec 

différentes préparations d’hydroxyde de calcium (Mohammadi et al. 2011). Dans le cas de 

la pulpotomie camérale, la formation d’un pont dentinaire est comprise entre 22 et 100% 

des cas.  

La formation du pont dentinaire après coiffage de la pulpe à l’hydroxyde de calcium n’est 

donc pas prédictible.  

 

3) Résultats des études cliniques de la pulpotomie camérale (PC) réalisée sur dents matures 

permanentes avec de l’hydroxyde de calcium (HC) :   

 



	

39	

Auteurs- date n Type d’étude  Diagnostic 
pulpaire 

Procédure Principaux résultats Suivi 

 
(Foreman 
1980)  

 
1 

 
Rapport de cas 

Non précis :  
Carie profonde 
douloureuse et 
radioclarté apicale 

PC à l’HC  
Restauration 
coronaire 
permanente 

Succès clinique et 
radiographique. 

 
11 
semaines 

 
(Russo et al. 
1982)  

 
 
30 

 
Étude 
observationnelle 

 
Pulpite chronique 

PC à l’HC 
Restauration 
Coronaire oxyde de 
zinc eugénol 

 
 
100% de succès 
radiographique. 

 
30 jours- 
2 mois 

 
(Moule et 
Oswald 1983)  

 
 
1 

 
 
Rapport de cas 

Non précis :  
Exposition pulpaire 
carieuse et 
radioclarté apicale 

PC au Ledermix 
(oxyde de zinc 
associé à des 
antibiotiques et 
corticostéroïdes). 
Restauration 
coronaire amalgame 

 
 
Succès 
radiographique. 

 
 
1 an 

 
(Santini 1983)  

 Essai clinique 
randomisé 

 
Pulpite chronique 

PC à l’HC +  
corticostéroïdes + 
antibiotiques 
(Ledermix). 

Succès basé sur 
l’objectivation 
clinique d’un pont 
dentinaire 

6 mois 

 
(Santini 1985)  

 
41 

 
Essai clinique 
randomisé 

Pulpite chronique PC au HC assocé à 
des corticostéroïdes 
+ antibiotiques 
(Ledermix). 

Succès basé sur 
l’objectivation 
clinique d’un pont 
dentinaire : 73% 

6 mois 

 
(Santini 1986)  

 
200 

 
Essai clinique 
randomisé 

 
Pulpite chronique  

PC à HC associé à 
des corticostéroïdes 
+ antibiotiques 
(Ledermix). 

65  % de succès 
(persistance vitalité 
pulpaire et formation 
de tissus durs au 
niveau de l’exposition 
pulpaire). 

6 mois, 2 
ans et 5 
ans. 

 
(Caliskan 
1993)  

 
24 

Étude de 
cohorte 

Pulpite 
hyperplasique 

PC à l’HC seul  
Restauration 
coronaire oxyde de 
zinc eugénol 

Succès basé sur 
l’objectivation 
clinique d’un pont 
dentinaire+critères 
cliniques et 
radiographiques : 
92 %. 

De 12 à 
48 mois. 

 
(Calişkan 
1994)  

 
1 

 
Rapport de cas 

Non précis :  
Fracture coronaire 
avec exposition 
pulpaire  

PC à l’HC  
Restauration 
coronaire oxyde de 
zinc eugénol 

 
Succès basé sur des 
critères cliniques et 
radiographiques. 

-  

 
7 ans 

 
(Calişkan 
1995)  

 
26 

 
Étude de 
cohorte 

 
Pulpite chronique 

PC à l’HC 
Restauration 
coronaire oxyde de 
zinc eugénol 

Succès basé sur 
l’objectivation 
clinique d’un pont 
dentinaire, critères 
cliniques et 
radiographiques : 
92 %. 

 
16 à 72 
mois 

 
 
 
(Teixeira et 
al. 2001)  

 
 
 
 
41 

 
 
 
Étude 
observationnelle 

 
 
 
Pulpite aigüe 
irréversible 

PC à l’HC :  
G1 : anesthésie 
intra-pulpaire de 
lidocaïne sans 
vasoconstricteur 
G2 : anesthésie 
intra-pulpaire avec 
lidocaïne + 
adrénaline 

Succès basé sur 
l’objectivation 
clinique d’un pont 
dentinaire, critères 
cliniques et 
radiographiques : 
G1 : 87 % 
G2 : 79 % 
G3 : 83 % 

 
 
 
24- 32 
semaines 
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Tableau 6 : Résultats des études cliniques traitant des pulpotomies camérales avec 
l’hydroxyde de calcium sur dents permanentes matures. 

 

Synthèse des résultats des études cliniques: 

13 études ont été incluses : 3 rapports de cas, 2 études de cohorte, 2 études 

observationnelles, 2 études rétrospectives et 4 essais cliniques randomisés.  

La période minimale de suivi est de 1 mois ; la période maximale de 29 ans.  

Le taux de succès de la pulpotomie camérale réalisée avec de l’hydroxyde de calcium est 

compris entre 37.5% et 100% à 12 mois.  

 

Conclusion : En plus du manque d’adhésion de l’hydroxyde de calcium et sa dissolution 

dans le temps, les porosités du pont dentinaire sont autant de portes d’entrée pour les 

micro-organismes à long terme. Ceux-ci peuvent provoquer une inflammation 

secondaire du tissu pulpaire entraînant un échec du coiffage au moyen et long cours. 

C’est pourquoi, l’hydroxyde de calcium ne doit plus être considéré comme le matériau 

de choix des techniques de maintien de la vitalité pulpaire. 

 

 

 

1/100000ème 
G3 : anesthésie 
tronculaire. 

Aucune différence 
significative entre les 
groupes. 

 
(DeRosa 
2006)  

 
26 

 
Étude 
rétrospective 

 
Pulpite aigüe 
irréversible 

PC à l’HC  Succès basé sur des 
critères cliniques :  
65 %. 

Moyenne 
36 mois 

 
(Kunert et al. 
2015)  

 
273 

 
Étude 
rétrospective 

 
Pulpite aigue 
réversible 

PC à l’HC  

Restauration 
coronaire définitive 
avec couronne vs 
amalgame vs 
composite. 

- Succès basé sur des 
critères cliniques et 
radiographiques:  

- 89 % de succès de la 
pulpotomie à 1 an, 63 
% à 10 ans. 

 
De 1 à 29 
ans 

 
(Kumar et al. 
2016)  

 
54 

 
Essai clinique 
randomisé 

Pulpites aigue 
irréversible 

PC à l’HC puis 
restauration 
définitive avec 
RMGIC et résine 
composite 

-  
- Succès basé sur des 

critères cliniques et 
radiographiques: 
37.5%. 

37.5   

 
 

12 mois 
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2.3.2. Mineral Trioxyde Aggregate (MTA) 

    

- Présentation 

 
                           Figure 18: Pro Root MTA®, Dentsply Maillefer, Tulsa. 

 

Les premières publications concernant le MTA datent de 1993. Utilisé comme matériau 

d’obturation apicale en première intention, le MTA a par la suite fait l’objet de nombreuses 

études et son champ d’applications s’est sans cesse élargi (Schönenberger 2004). Il a été 

proposé pour la première fois comme matériau de coiffage pulpaire en 1995 (Torabinejad et 

al. 1995). Le MTA est composé à 75 % de ciment de Portland (Camilleri et al. 2006). Ce 

ciment contient lui-même du silicate dicalcique, du silicate tricalcique, de l'aluminoferrite 

tétracalcique, de l'aluminate tricalcique. On trouve également 20 % d'oxyde de bismuth pour 

la réaction de prise et 5 % de gypse  mélangée à l'eau stérile dans un rapport poudre/liquide 

de 3/1, on obtient un gel colloïdal de consistance sableuse (Torabinejad 2004).  

Le temps de prise total de 2h30 à 4h (Hilton et al. 2013).  Par cette hydratation, les silicate di 

et tricalcique vont former un gel de silicate de calcium hydraté; l'oxyde de bismuth va 

également participer à la composition de ce gel, mais va aussi empêcher la précipitation de 

l'hydroxyde de calcium dans cette pâte. Les ions bismuth et calcium sont libérés, jusqu'à 5 

semaines après hydration (Camilleri 2008) 

 

   - Pulpotomie camérale et MTA: Résultats de la littérature 

 

1) Résultats des études in vivo après pulpotomie camérale (PC) avec du MTA: 

 

Les résultats sont résumés dans le Tableau 7 ci-dessous.  

10 publications ont été sélectionnées : 8 étudient les résultats de la PC par méthode 
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histologique (Holland et al. 2001; Dominguez et al. 2003; Salako et al. 2003; Menezes et al. 

2004; Karami et al. 2009; Tabarsi et al. 2010; Woodmansey et al. 2015; Lee et al. 2016) et 2 

avec une technique de biologie moléculaire (PCR pour Polymerase Chain Reaction) 

(Barbosa Silva et al. 2008; Kramer et al. 2014). 

 

Tableau 7 : Résultats des études in vivo traitant des pulpotomies camérales avec MTA 
sur dents permanentes matures. 

 

Synthèse des résultats des études in vivo: 

 

1) Plusieurs études in vivo ont démontré que le MTA induit la formation d’une dentine 

 
Auteurs – dates 

 
Animal 

 
n 

 
Procédures 

 
Principaux résultats                       Suivi 

 
 
(Holland et al. 
2001)  

 
 
Chien 

 
 
18 

 
PC MTA vs Ciment de 
Portland et Restauration 
coronaire IRM et amalgame 

Pas de différence significative entre ciment  
de portland et MTA. 
66 % de succès (formation d’un pont et 
absence d’inflammation). 
13 % de nécrose. 

 
 
60 jours 

 
(Salako et al. 
2003)  

 
Rat 

 
20 

PC MTA  
Restauration coronaire 
amalgame 

 
100 % de ponts dentinaires à 4 
semaines. 

2-4 
semaines 

(Dominguez et 
al. 2003)  

 
Chien 

 
15 

PC MTA  
Restauration coronaire Ketac 
silver 

10 % de nécrose 
100 % de ponts dentinaires. 

De 50 à 
150 jours 

 
 
(Menezes et al. 
2004)  

 
 
Chien 

 
 
76 

PC Pro-root MTA vs MTA 
Angelus vs Ciment de 
portland vs ciment blanc de 
portland  Restauration 
coronaire Coltosol et 
amalgame. 

 
100 % de maintien de la vitalité pulpaire 
et 100 % de ponts dentinaires formés 
pour tous les matériaux. 

 
 
120 jours 

(Barbosa Silva 
et al. 2008)  

Souris 20 PC MTA  
Restauration coronaire 
Résine composite 

Diminution de l’expression des 
cytokines inflammatoires (CCL5, IL1α 
et IFNγ): effet anti-inflammatoire 
possible, mais pas de différence 
significative avec le groupe Témoin. 

 
10-20 
jours 

 
(Karami et al. 
2009)  

 
Chien 

 
24 

PC MTA  
Restauration coronaire 
amalgame 

Formation de ponts dentinaires : 91,5 % 
0 % de nécrose pulpaire. 

Jusqu’à 8 
semaines 

 
(Tabarsi et al. 
2010)  

 
Chien 

12 PC MTA  
Restauration coronaire 
amalgame 

Épaisseur du pont dentinaire : 0.24 mm 
Vitalité pulpaire : 72.7%. 

8 
semaines 

 
(Kramer et al. 
2014)  

 
Rat 

 
6 

PC MTA  
Restauration coronaire 
Résine composite 

 
Diminution de l’expression cytokines 
pro inflammatoires Il 1β et Il 1α. 

 
30 à 60 
jours 

 
(Woodmansey 
et al. 2015)  

 
Chien 

 
21 

PC MTA  
Restauration coronaire résine 
composite  

Qualité de la dentinogénèse : mélange 
d’une dentine tubulaire et irrégulière 
50% et dentine dystrophique 50%. 

 
70 jours 

 
(Lee et al. 2016)  

 
Chien 

 
19 

PC Pro-root MTA  
Restauration coronaire CVI 

 
Barrière calcifiée : 77 %. 

8 
semaines 
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réparatrice au niveau de la pulpe radiculaire (Holland et al. 2001; Dominguez et al. 2003; 

Salako et al. 2003; Menezes et al. 2004; Karami et al. 2009; Tabarsi et al. 2010; 

Woodmansey et al. 2015; Lee et al. 2016). 

2) L’épaisseur du pont dentinaire formée est plus importante après PC avec du MTA en 

comparaison avec l’hydroxyde de calcium (Tabarsi et al. 2010). 

3) Les résultats de PCR réalisées après pulpotomie camérale au MTA montre un effet anti 

inflammatoire du matériau (diminution de l’expression de cytokines pro inflammatoires en 

comparaison avec la condition témoin) (Barbosa Silva et al. 2008; Kramer et al. 2014). 

4) Il n’existe pas de différence significative concernant les résultats obtenus après PC avec 

du MTA ou du ciment de Portland. 

 

2)  Résultats des études ex vivo après pulpotomie camérale (PC) avec du MTA:  

 

Date - 
Auteurs 

n Diagnostic 
pulpaire 

Procédure Principaux résultats Suivi 

(Eghbal et 
al. 2009) 

14 Pulpite aigüe 
irréversible 

PC MTA  
Restauration coronaire 
ZOE et amalgame 

12/14 : Formation d’un pont dentinaire. 2 mois 

 
 
(Chueh et 
Chiang 
2010) 

 
 
1 

Pulpite aigüe 
irréversible + 
symptômes 
d’inflammation 
du desmodonte. 

PC MTA  
Restauration coronaire 
ZOE et amalgame 

Critère clinique :  
Persistance de la vitalité pulpaire (test 
électrique) à 3 et 10 mois. 
Critère histologique :  
absence d’inflammation 
couche de dentine réparatrice. 

 
 
3 à 10 
mois. 

 
(Nosrat et 
al. 2013) 

1.1.2.2.  

 
 
3 

 
Pulpe saine 

PC MTA  
Restauration coronaire 
ZOE et amalgame 

 
3/3 : absence de nécrose et pont dentinaire. 

 
6 mois 

 
(Bhagat et 
al. 2016) 

 
15 Pulpe saine 

PC MTA  
Restauration coronaire 
IRM+ CVIMAR 

Absence d’inflammation pulpaire dans 70 % 
des cas 
Pont dentinaire dans 50 % des cas. 

 
6 mois 

 

Tableau 8 : Résultats des études ex vivo traitant des pulptomies camérales avec MTA 
sur dents permanentes matures. 

 

Synthèse des résultats des études ex vivo: 

 

4 études ex vivo ont été sélectionnées et confirme les résultats des études in vivo : les 

auteurs objectivent la formation d’une dentine réparatrice dans 70 à 100% des cas après 

une PC au MTA. 
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4) Résultats des études cliniques après pulpotomie camérale (PC) avec MTA: 	

 
Auteurs- 

date 
n Type d’études Diagnostic 

pulpaire 
Procédure Principaux résultats Suivi 

(Hiremath 
et al. 2012) 

1 Rapport de cas Pulpite aigüe 
irréversible 

PC au PRF (platelet-
rich fibrin) +MTA  
Restauration coronaire 
CVI 

Succès basé sur des 
critères cliniques et 
radiographiques. 

22 mois 

(Simon et 
al. 2013) 

17 Étude 
observationnelle 

Pulpe saine 
Pulpite aigüe 
réversible 

PC au MTA  
Restauration coronaire 
Résine composite. 

Succès basé sur des 
critères cliniques et 
radiographiques : 
82 % de succès. 

2 ans 

(Barngkgei 
et al. 2013) 

 
11 

Série de cas Pulpite aigüe 
réversible 

PC au Pro-root MTA 
Restauration coronaire 
temporaire. 

Succès basé sur des 
critères cliniques et 
radiographiques : 
100 % de succès. 

42 mois 

(Asgary et 
al. 2013) 

179 Essai clinique 
randomisé 

Pulpite aigüe 
irréversible 

PC au Pro-root MTA 
Restauration coronaire 
temporaire. 

Succès basé sur des 
critères cliniques et 
radiographiques : 95 
% de succès. 

Moyenne 

de 12.93 

mois 

(Alqaderi 
et al. 2014) 

27 Étude 
observationnelle 

Pulpite aigüe 
réversible 

PC au MTA + coton 
IRM puis CVI + 
Restauration coronaire 
définitive le lendemain 

Succès basé sur des 
critères cliniques et 
radiographiques : 90 
%. 

47 mois 

(Kumar et 
al. 2016) 

54 Essai clinique 
randomisé 

Pulpite aigüe 
irréversible 

PC au MTA vs HC vs 
PRF  

Succès basé sur des 
critères cliniques et 
radiographiques : 
44,4 % . 

1 an 

(Taha et 
al. 2017) 

52 Étude 
observationnelle 

Pulpite aigüe 
irréversible 

PC MTA Angelus + 
coton et IRM.  
Restauration définitive 
une semaines après. 

Succès basé sur des 
critères cliniques et 
radiographiques : 
93 % . 

3 ans 

 

Tableau 9 : Résultats des études cliniques utilisant le MTA comme matériau de coiffage 
pour les pulpotomies camérales sur dents matures permanentes. 

 

 Synthèse des résultats des études cliniques: 

 

7 études cliniques ont été sélectionnées : 1 rapport de cas, 1 série de cas, 3 études 

observationnelles et 2 essais cliniques randomisés. 

Les taux de succès sont compris entre 44.4% et 100%. La période minimale de suivi des 

patients est de 1 an. 

 



	

45	

2.3.3. Silicate tricalcique (Biodentine®, Septodont, Saint Maur des Fossés) 

- Présentation 

Biodentine™ est un matériau bioactif présenté sous forme de capsules de poudre et de 

monodoses de liquide : la poudre est essentiellement constituée de silicate tricalcique. Elle 

contient également du carbonate de calcium et de l’oxyde de zirconium. Le liquide est 

composé d'eau, d'un fluidifiant et de chlorure de calcium (Koubi et al. 2013).  

La réaction de prise consiste en la formation d’un gel de silicate de calcium hydraté (CSH) 

mêlé à de l'hydroxyde de calcium. Au contact d'ions phosphates, la précipitation et la 

formation de cristaux d'hydroxyapatites peuvent être observés. 

 

 
 

Figure 19 : Biodentine® (Septodont, Saint-Maur des Fossés)	

 

- Propriétés  

 

Ses propriétés physico-chimiques se rapprochent de celles de la dentine naturelle 

(résistance à la compression, dureté, module d’élasticité). 

Le temps de prise de Biodentine® est compris entre 9 et 12 minutes donc compatible avec le 

travail en clinique. Le temps de travail, défini par le délai entre le mélange et cette prise 

initiale, est de 6 minutes (R&D Septodont, 2010). 

La résistance mécanique des matériaux à base de silicate de calcium est inversement 

proportionnelle à leur porosité. Plus la porosité est faible, plus la résistance mécanique sera 

grande. Ainsi, la faible porosité de Biodentine™ explique ses propriétés mécaniques 
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supérieures. Au bout de 10 minutes, la résistance à la compression du matériau Biodentine™ 

est suffisante pour permettre la mise en place d’une obturation définitive dans une cavité de 

classe I en tant qu’obturation provisoire (Koubi et al. 2013). Au bout de 7 jours, la résistance 

à la compression est suffisante pour permettre une préparation à l’aide d’instruments rotatifs, 

une prise d’empreinte, un mordançage acide... avant la mise en place d’une obturation 

définitive directe ou indirecte (Koubi et al. 2011).  

Biodentine™ possède une excellente capacité d’étanchéité favorisée par la 

précipitation de cristaux de silicate de calcium dans les tubules dentinaires et par la stabilité 

dimensionnelle du matériau lors de sa prise (Koubi et al. 2011). En effet, l’adhésion de 

Biodentine™ au tissu dentinaire est liée à l’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 permet de créer un micro-ancrage, responsable de la bonne adhésion du 

produit. Il n’est pas exclu que des échanges ioniques entre les sels de calcium complètent 

l’étanchéité constatée (Koubi et al. 2011). L’adhésion chimique de la Biodentine™ a été 

étudiée par microscopie confocale, microscopie électronique à balayage, spectroscopie et 

imagerie avec fluorescence : la formation de tags au niveau de l’interface, appelée zone 

d’infiltration minérale a pu être mise en évidence (Atmeh et al. 2012) (Figure 20). 
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Figure 20 : Formation de la zone d’infiltration minérale (Atmeh et al. 2012) 

  

   - Pulpotomie camérale et Biodentine™: Résultats de la littérature 

 

1) Résultats des études in vivo après pulpotomie camérale (PC) avec de la Biodentine™:	

Aucune étude in vivo n’a pu être mise en évidence sur la base de données PUBMED. 

 

2) Résultats des études ex vivo après pulpotomie camérale avec de la Biodentine™:	

Aucune étude ex vivo n’a pu être mise en évidence sur la base de données PUBMED. 

 

3) Résultats des études cliniques après pulpotomie camérale avec de la Biodentine™: 

Les résultats des études sont résumés dans le Tableau 10 : 

 
Auteurs - date n Type d’étude Diagnostic 

pulpaire 
Procédure Principaux 

résultats 
Suivi 

(Borkar et al. 
2015) 

4 Rapports de 
cas 

Non précisé 
Exposition 
pulpaire 
traumatique 

PC à la Biodentine®  
Restauration 
coronaire résine 
composite. 

Succès basé sur 
des signes 
cliniques et 
radiographiques
 : 100 %. 

18 mois 

(Solomon et al. 
2015) 

5 Rapports de 
cas 

Pulpite aigüe 
irréversible 

PC au PRF et 
Biodentine®  
Restauration 
coronaire résine 
composite 

Succès clinique 
et 
radiographique : 
80%. 

24 mois 

(Soni 2016) 1 Rapports de 
cas 

Pulpite aigüe 
irréversible 

PC à la Biodentine®  
Restauration 
coronaire coiffe 
pédodontique. 

Succès clinique 
et 
radiographique : 
100%. 

18 mois 

Tableau 10 : Résultats des études cliniques utilisant Biodentine™ pour les pulpotomies 
camérales sur dents matures.	
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Synthèse des résultats des études cliniques: 

 

3 études cliniques ont été sélectionnées : 3 rapport de cas.  Les résultats suggèrent que 

Biodentine™ semble être un matériau de coiffage efficace en cas de thérapeutique de  

pulpotomie camérale. Cependant, il est nécessaire de recourir à d’autres études afin de 

confirmer ces résultats.  

 

Ces résultats peuvent être mis en parallèle avec ceux obtenus après coiffage pulpaire 

direct à la Biodentine™. Concernant les études in vivo, des coiffages pulpaires directs ont 

été réalisés chez les cochons pour comparer l’efficacité de Biodentine™ à celle de 

l’hydroxyde de calcium et du MTA. La formation d’un pont dentinaire régulier et dense est 

histologiquement démontrée en moins d’un mois (Colon et al. 2010). Le pont dentinaire est 

de meilleure qualité que celui formé avec l’hydroxyde de calcium. La formation d'un pont 

dentinaire après coiffage pulpaire a également été démontrée chez le rat (Tran et al. 2012). 

Dans cette étude, il apparaît que dès le 7ème jour, une prolifération cellulaire ainsi qu'un front 

de minéralisation sont observés au contact du matériau, puis, à plus long terme, la formation 

d'un pont dentinaire épais et homogène sécrété par des cellules différenciées en 

odontoblastes. Shayegan et coll. réalisent des pulpotomies totales ou des coiffages pulpaires 

directs avec Biodentine™, du MTA ou de l’hydroxyde de calcium sur des dents temporaires 

chez des cochons (Shayegan et al. 2012). Les résultats de pulpotomie avec Biodentine® sont 

meilleurs pour les sous-groupes Biodentine™ et MTA en terme de réponse inflammatoire 

pulpaire et de formation de tissus durs. Concernant les résultats des coiffages directs, la 

formation de tissus durs est plus marquée avec Biodentine™. Ces résultats sont également 

confirmé avec des coiffages pulpaires directs réalisés chez des cochons dindes (Tziafa et al. 

2014).  

Concernant les études ex vivo, les résultats de coiffages pulpaires directs à la Biodentine™ 

sur dents à pulpe saine ont montré histologiquement une bonne préservation de la pulpe 

(absence d’inflammation pulpaire) et la formation de dentine réparatrice (Nowicka et al. 

2013). En 2015, les auteurs réalisent une autre étude en évaluant la dentine réparatrice 

formée après coiffage pulpaire direct à l’hydroxyde de calcium, au MTA ou à la 

Biodentine™, à l’aide d’un cone-beam et d’une évaluation histologique post-extractionnelle. 

Ces deux matériaux (MTA et Biodentine™) montrent des résultats comparables en terme de 

volume de pont dentinaire néoformé. 
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En conclusion, les différentes études in vivo et ex vivo utilisant Biodentine ® en biomatériau 

de coiffage pulpaire direct sur dents permanentes matures suggèrent une efficacité 

supérieure à l’Hydroxyde de calcium et au moins équivalente au MTA, avec formation d’un 

pont dentinaire régulier et dense. 

 

2.4. Conclusions sur les résultats cliniques dans la littérature de la 

pulpotomie sur dent permanente mature  
 

Dans une revue systématique, Aguilar et Linsuwanont en 2011 répertorient les études 

cliniques sur les pulpotomies camérales réalisées sur dents matures et immatures publiées 

entre 1993 et 2010 à l’aide des bases de données Pubmed et The Cochrane Library (Aguilar 

et al. 2011). 23 études ont été incluses dans cette revue ; et 190 cas de pulpotomies 

camérales ont été recensés. Le suivi était compris entre un an et sept ans. Les résultats 

rapportés sont les suivants : le taux de succès de la pulpotomie camérale est de 99,3 % (avec 

une durée de 3 ans de suivi). Aucune différence significative n’a été constatée entre les dents 

permanentes immatures (apex ouverts) et matures (apex fermés). 

  

Il existe actuellement une seule méta-analyse concernant la pulpotomie camérale sur dent 

permanente mature (Alqaderi et al. 2016). Cette analyse s’intéresse exclusivement à la 

pulpotomie camérale indiquée en cas d’exposition pulpaire suite au curetage d’une lésion 

carieuse profonde sur dents postérieures permanentes matures avec une période de suivi de 

minimale d’un an. Six études avec au moins un an de suivi ont été incluses dans l’analyse 

statistique et cinq études pour l’analyse statistique avec au moins 2 ans de suivi. 

Les taux de succès pondérés obtenu sont de 94% et de 92% à 1 et 2 ans de suivi respectif. 

L’analyse des sous groupes en fonction des matériaux de coiffage montre des taux de succès 

meilleur avec le MTA (95% et 93% à 1 et 2 ans de suivi respectivement) par rapport à 

l’hydroxyde de calcium (92% et 88% à 1 et 2 ans de suivi respectivement). 

L’analyse des résultats en fonction du type de restauration finale montre de meilleurs 

résultats dans le groupe amalgame (95%) par rapport au groupe résine composite (91%) à 1 

an ; cependant la tendance s’inverse à 2 ans (92% versus 93% pour l’amalgame et la résine 

composite respectivement). Les résultats à 1 an confirment ceux de l’étude rétrospective de 
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Kunert et al. où les meilleurs résultats en fonction du type de restauration finale avaient été 

obtenus par ordre décroissant avec la prothèse fixée, l’amalgame puis la résine composite. 

 

Les résultats de cette analyse de la littérature montre que la pulpotomie camérale 

montre des taux de succès intéressants même en cas de diagnostic clinique d’inflammation 

pulpaire sévère. 

C’est une technique simple et rapide qui présente un très bon taux de succès : elle peut 

s’ajouter aux autres thérapeutiques de maintien de la vitalité pulpaire (technique du 

Stepwise, coiffage pulpaire indirect, coiffage pulpaire direct). Son utilisation en pratique 

quotidienne pourrait contribuer à repousser les indications du traitement endodontique. 

Afin de valider ses indications et sa faisabilité en pratique quotidienne, il est nécessaire de 

mettre en place des études de haut niveau de preuve (essai clinique randomisé).  

 

2.5. Critères d’évaluation de la pulpotomie camérale  
 

Le succès de la pulpotomie camérale pourrait se définir sur la persistance d’un 

tissu pulpaire radiculaire vivant et non inflammatoire.  

 

Le suivi des thérapeutiques par pulpotomie camérale doit permettre de mettre en 

évidence le succès de la thérapeutique. Selon la société européenne d’endodontie, le délai 

minimum requis est de 6 mois (European Society of Endodontology 2006). 

Concernant les critères d’évaluation de la pulpotomie camérale, la revue de 

littérature a également mis en évidence des différences nettes entre les différents auteurs 

(utilisation de critères cliniques et / ou de critères radiographiques). En effet, les critères 

d’évaluation du succès de la pulpotomie ne sont pas clairement énoncés ni validés. Si l’on 

considère les tests de sensibilité pulpaire (thermique et électrique), ceux-ci ne sont pas 

fiables étant donné l’épaisseur des diverses matériaux (matériau de restauration de la dent et 

matériau de coiffage au sein de la chambre) (Simon et al. 2013).  

Ainsi, les tests cliniques dits indirects (test de percussion, test à la palpation, sondage 

parodontal) doivent être privilégiés afin de mettre en évidence une pathologie périapicale et 

donc un échec de la procédure. 

La radiographie rétroalvéolaire sera également utile pour détecter une variation de 

l’espace desmodontal et donc l’apparition d’une lésion radioclaire périapicale, signant la 
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nécrose pulpaire ou l’apparition d’une lacune de résorption radiculaire (signant une 

pathologie inflammatoire chronique) et donc l’échec de la thérapeutique. Cependant, il 

convient de rappeler que la radiographie est une représentation en deux dimensions d’une 

structure en trois dimensions, ce qui implique des distorsions géométriques, des bruits 

anatomiques ce qui en fait un examen subjectif (Patel 2011). 
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3. PHRC PULPSAVE 

3.1. Présentation de l’essai clinique randomisé 
 

Après une première étude prospective sur une vingtaine de cas publiée en 2013, les résultats 

préliminaires ont encouragé la poursuite des travaux dans le cadre d’un essai clinique 

randomisé (Simon et al. 2013) : projet PULPSAVE, après obtention d’un financement 

institutionnel lors de l’appel à Projet National de 2014. Ce projet est porté par le Pr Simon. 

 

Le promoteur de l’étude est l’APHP (Assistance Publique Hôpitaux de Paris) (la délégation 

est assurée par la direction de la recherche clinique et du développement (DRCD) de 

l’Hôpital St LOUIS). 

 

La mise en place de cette étude a été assurée par la contribution de :  

- Dr Charpentier, directeur scientifique, méthodologiste et statisticien de l’étude ;  

- L’unité de Recherche clinique (URC) de la Pitié Salpêtrière impliquée sur les aspects 

méthodologiques et notamment réglementaires et plus particulièrement Karine Martin puis 

Emilien Bréat qui assurent la coordination de l’essai et Nassima Scholl qui est l’attachée de 

Recherche clinique de l’étude. 

 

L’autorisation de l’ANSM (Agence Nationale de la Sécurité du Médicament et des produits 

de santé) a été obtenue en décembre 2015 ; celle du CPP (Comité de Protection des 

Personnes) en octobre 2016. 

3.1.1. Objectifs de l’étude  

 

L’objectif primaire est de comparer les taux de succès de la pulpotomie camérale 

(traitement expérimental) et du traitement canalaire  (traitement de référence) sur dent 

permanente mature (Protocole Pulpsave). 

 

Les objectifs secondaires sont : 

- D’évaluer la douleur post opératoire après chaque thérapeutique ; 

- De décrire les facteurs pronostiques cliniques des deux thérapeutiques ; 
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- D’étudier les seuils d’expression des biomarqueurs de l’inflammation pulpaire qui 

seront corrélés au succès des thérapeutiques. 

 

Le but de cette étude sera de démontrer la non infériorité du traitement de pulpotomie 

camérale par rapport au traitement canalaire (protocole Pulpsave). 

 

3.1.2. Méthodologie de la recherche 

 

Cette étude est une étude prospective, randomisée multicentrique avec deux groupes 

parallèles. Elle se déroule sur trois ans, incluant un an d'inclusion et deux ans de suivi. 

Multicentrique, elle fait intervenir huit centres à ce jour : Le service d’odontologie de la 

Pitié – Salpetrière, le service d’odontologie de l’hôpital Rothschild, le service d’odontologie 

Bretonneau, le service d’odontologie de Charles Foix, le service d’odontologie du CHU de 

Nantes, le service d’odontologie du CHU de Strasbourg, le service d’odontologie du CHU 

de Toulouse, le service d’odontologie du CHU de Rennes. L’ouverture du 1er centre (centre 

de la Pitié Salpêtrière) a été effectuée en septembre 2016. En septembre 2017, de nouveaux 

centres (CHU de Rouen et deux cabinets de dentistes libéraux) ont été proposés. Leur 

demande d’intégration a été soumise au Comité de Protection des Personnes par la rédaction 

d’un amendement au protocole. Au moment de la rédaction de ce travail, la demande est 

toujours en cours d’évaluation.  

 

3.1.2.1. Critères d’éligibilité des patients 

 

Les critères d'inclusion sont les suivants :  

 

o Le patient doit être adulte (≥ 18 ans). 

o Le patient doit être capable de signer un consentement écrit. 

o Le patient doit avoir une molaire permanente mature:  

§ Nécessitant un traitement endodontique pour des raisons 

prothétiques ;  

§ Ou présentant une exposition pulpaire suite à l’excavation d’une 

lésion carieuse profonde ;  
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§ Et/ou pour laquelle un diagnostic clinique de pulpite aigue réversible 

ou irréversible a été posé ;  

§ Dont la restauration définitive coronaire doit être impérativement 

réalisée dans un délai raisonnable (1 mois après fin de la 

thérapeutique). 

o Patient doit être affilié à la sécurité sociale ou équivalent (les patients AME 

pour Aide Médicale d’État ne peuvent être inclus). 

 

Les critères de non-inclusion sont les suivants. Ils peuvent être :  

 

o d’ordre général :  

§ Le patient sous tutelle, curatelle, ou sous toute mesure de protection 

légale ;  

§ Patiente enceinte ou allaitant ;  

§ Impossibilité de réaliser le suivi régulier du patient ;  

§ Toutes les contre indications générales du traitement endodontique ;  

§ Patient ayant un pronostic général compromis ;  

§ Patient immunodéprimé ;  

§ Patient sous traitement anti coagulant et/ou anti aggrégant 

plaquettaire ;  

§ Patient participant à un autre essai clinique. 

 

o d’ordre local  (concernant la dent à inclure):  

§ Pronostic local compromis (maladie parodontale, traumatisme) ;  

§ Patient pour lequel il est impossible de réaliser la restauration 

définitive coronaire ou dont le plan de traitement implique une 

extraction ou une restauration coronoradiculaire ;  

§ Résorption radiculaire interne ou externe ;  

§ Diagnostic pré opératoire d’une nécrose pulpaire ;  

§ Présence de pulpolithes (calcifications intra camérales) au niveau de 

la chambre pulpaire clairement visibles radiographiquement (sur la 

radiographie pré opératoire). 
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Les Critères d'exclusion extemporanée sont les suivants :  

 

 - La mise en évidence peropératoires d’une nécrose pulpaire complète ou partielle 

(dans une racine au moins sur des dents à plusieurs racines) ; 

- L’impossibilité de contrôler l'hémorragie de la pulpe sur un canal au moins.  

 

Ces exclusions extemporanées seront enregistrées, car elles montrent que la pulpotomie est 

plus sensible que le traitement endodontique aux difficultés subtiles de diagnostic.  

 

226 patients doivent être inclus dans l ‘étude. 

 

                               3.1.2.2. Randomisation  

 

Elle s’effectue après l’inclusion du patient et s’effectue grâce à un logiciel informatique. Le 

traitement est alors désigné selon une allocation (ratio 1 :1) : la pulpotomie camérale ou le 

traitement endodontique. 

 

3.1.2.3. Évaluation des résultats 

 

Le critère d'évaluation principal est le délai survenu avant  réintervention/retraitement 

endodontique.  

 

Les critères d’évaluation secondaire :  

- Intensité de la douleur post opératoire  

- Les signes cliniques et radiographiques  

- Caractérisation des biomarqueurs inflammatoires pulpaires. 

 

Cette étude distinguera bien deux types d’échecs pouvant survenir suite à la thérapeutique : 

    • L’échec direct qui signifie que l’échec est directement lié au traitement. Cela inclue 

l'apparition d’une symptomatologie à la percussion, à la palpation apicale et/ou de 

l'agrandissement de l'espace parodontal (PAI> 2) démontrant une infection endodontique; 
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    • L’échec indirect qui signifie que la cause de l’échec n'est pas directement liée à la 

thérapeutique (tout événement conduisant à une indication endodontique de réintervention 

non causée par une infection radiculaire) ou à une restauration insuffisante ou à une 

progression inattendue de la maladie parodontale.  

 

L'observation d'un échec doit donc être documentée par tous les moyens pertinents: 

radiographie (obligatoire), photographie, impression, etc.  

L'investigateur en charge du patient propose une classification de l'échec, qui doit être 

validée par le comité d'arbitrage.  

3.1.3. Chronologie de l’étude 

 

La chronologie de l’étude est résumée dans le Tableau 11 ci dessous. 

 J0  

Visite 
d’inclusion 

J7 

 

M1 
+/- 10 
jours 

M6 
+/- 30 
jours 

M12 
+/- 30 
jours 

M24 
+/- 30 
jours 

M36 
+/- 
30 
jours 

Informations 
Consentement écrit 

x       

Critères 
d’inclusion/exclusion 

x       

Randomisation x       

Examen clinique x  x x x x x 

Radiographie x  Sauf 
si 
signes 

x x x x 

Prélèvement pulpe x       

Appel téléphonique  x      

Effets indésirables x x x x x x x 

 

Tableau 11: Chronologie de l’étude 

 

Les patients éligibles consultant dans les centres d'étude sont informés des modalités de 

l’étude et doivent signer leur consentement écrit avant d’être inclus. 
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Une fois inclus, ils recevront le traitement (traitement endodontique ou pulpotomie 

camérale) alloué par randomisation. Les patients seront contactés (appel téléphonique) une 

semaine après le traitement pour l'évaluation de la douleur (échelle verbale). 

Des visites de contrôle seront effectuées à 1, 6 et 12 mois après le traitement et 

chaque année par la suite. Un examen clinique rigoureux sera effectué (qualité de la 

restauration définitives, tests cliniques et notamment tests de sensibilité pulpaire, test de 

percussion, test à la palpation apicale, sondage parodontal) ainsi qu’une radiographie 

périapicale avec angulateur (excepté à la visite de contrôle à 1 mois). En endodontie, les 

radiographies sont toujours réalisées avec un angulateur afin de permettre une diminution de 

la déformation de l’image radiographique et une reproductibilité entre les différentes radios 

de la même dent (HAS).  

 

3.2. La pulpotomie camérale : cas clinique 
 

Nous allons décrire ici un cas de pulpotomie camérale réalisée par le Pr Simon.  

M.J est âgé de 35 ans. Les résultats des tests cliniques pulpaires (test de sensibilité pulpaire 

au froid) et péri-apicaux (percussion/palpation) permettent de poser un diagnostic clinique 

de pulpite aigüe réversible. La radiographie montre la présence d’une lésion carieuse 

SI/STA 1.4 (Figure 21). 

Une anesthésie intra-osseuse a été réalisée avec de l’articaine 1/200 000ème.  

Après pose du champ opératoire, celui-ci est désinfecté à l’aide de Bétadine (Figure 22). 

L’éviction carieuse est alors réalisée.  

L’ouverture du plafond pulpaire se fait à l’aide une fraise boule carbure de tungstène sur 

bague bleue sous irrigation. La sonde DG16 permet alors de vérifier l’effraction pulpaire. La 

suppression de la totalité du plafond pulpaire se fera ensuite via des ultra-sons de type Start 

X (Dentsply Sirona). L’éviction de la pulpe camérale se fera manuellement au moyen d’une 

curette (Figure 23). Les parois de la cavité d’accès seront alors mises de dépouille à la fraise 

Zekrya endodontique. L’hémostase est obtenue aisément avec un coton imbibé de sérum 

physiologique appliqué sur la dent sous pression pendant deux minutes maximum (Figure 

24).  

La cavité d’accès peut alors être désinfectée. Il n’existe pas de consensus actuellement sur la 

meilleure méthode de désinfection : gluconate de chlorexidine à 2 %, NaOCl faiblement 

concentrée (0,5 – 1 %) ou la technique de photoactivation.  
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Le matériau de coiffage Biodentine™ (Septodont, St Maur des Fossés) est alors mis en place 

(Figure 25). Le matériau est également utilisé comme matériau de restauration temporaire. 

Après dépose du champ opératoire, une radiographie post opératoire est réalisée pour 

vérifier le bon positionnement du matériau (Figure 26). L’occlusion est contrôlée.  

Le patient est ensuite adressé à son praticien généraliste pour la restauration coronaire 

définitive.  

 

 

     
Figure 21 : Radiographie rétro-alvéolaire              Figure 22 : Pose du champ opératoire. 
pré-opératoire 

      
Figure 23 : Éviction de la pulpe camérale.            Figure 24 : Obtention de l’hémostase pulpaire 
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Figure 25 : Mise en place du biomatériau de        Figure 26: Radiographie post opératoire 
coiffage   (Biodentine®, Septodont, St Maur  
des Fossés)  
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 4. CONCLUSION 

Cette revue de littérature de la pulpotomie camérale sur dents permanentes matures 

effectuées avec trois matériaux de coiffage sélectionnés à savoir l'hydroxyde de calcium, le 

Mineral Trioxyde Aggregate (MTA) et la Biodentine™ a permis d'analyser 20 études in vivo, 

16 ex vivo et 31 études cliniques.  

Les résultats de la pulpotomie camérale avec de l'hydroxyde de calcium montre la 

formation non prédictible d'un pont dentinaire; de plus, les ponts minéralisés néoformés 

présentent des défauts tunnels (inclusions cellulaires), portes d'entrées potentielles pour les 

micro-organismes. Ceux-ci sont susceptibles de provoquer une inflammation secondaire ou 

une nécrose du tissu pulpaire entraînant un échec du coiffage à moyen et long cours.  

Au contraire, le MTA induit quant à lui une formation de dentine réparatrice de 

manière plus prédictible que l'hydroxyde de calcium, avec un effet anti-inflammatoire 

intéressant du matériau; la dentine réparatrice plus uniforme et plus épaisse. Il s'agit donc d'un 

matériau de choix pour la thérapeutique de pulpotomie camérale. 

              Il existe à ce jour peu d'études utilisant la Biodentine™ comme matériau de coiffage 

(absence d'études in vivo, ex vivo). Cependant, les 3 études cliniques recensées suggèrent une 

efficacité intéressante de la Biodentine™  qui pourrait être comparable à celle du MTA. Il 

semble nécessaire de recourir à de nouvelles études afin de confirmer ces résultats.  

           La faiblesse des niveaux de preuves des études ne permet pas actuellement de valider 

clairement les indications cliniques, la faisabilité de la pulpotomie camérale sur dents 

permanentes matures en pratique quotidienne. L'hypothèse du projet Pulpsave est la non 

infériorité de la pulpotomie camérale par rapport au traitement endodontique pour le 

traitement des dents souffrant de pathologies pulpaires inflammatoires; ceci permettrait de 

repousser les indications cliniques du traitement canalaire.  

Le protocole de la pulpotomie camérale est établi, est plus rapide, moins invasif et plus simple 

à mettre en œuvre que le traitement canalaire. Dans cette perspective, ceci pourrait contribuer 

à une possible diminution des échecs liés aux traitements canalaires de mauvaise qualité et par 

corrélation à une diminution de leurs complications douloureuses et/ou infectieuses mais 

également à la nécessité de retraitements et/ou d'extractions dentaires.  
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RESUME EN FRANÇAIS : 
  
Le traitement endodontique est actuellement la thérapeutique de référence des pathologies 
inflammatoires pulpaires sévères. Cependant, c’est une procédure techniquement difficile et 
chronophage. Les études épidémiologiques montrent la qualité insuffisante des traitements 
endodontiques malgré l’apport de nouveaux instruments endodontiques performants.  
La pulpotomie camérale ou coiffage de la pulpe radiculaire est une thérapeutique utilisée en 
pratique quotidienne sur dents déciduales et sur dents permanentes immatures. Sur dents matures 
définitives, elle est actuellement essentiellement indiquée comme traitement d’urgences de 
pathologie pulpaire irréversible avant la réalisation d’un traitement endodontique.  
Or, depuis plusieurs années, plusieurs études ont montré qu’elle pouvait être une thérapeutique 
permanente intéressante même en cas de pathologie pulpaire sévère sur dents permanentes 
matures. Malheureusement, le nombre restreint de publications scientifiques, la faible qualité des 
études ne permet pas encore de l’indiquer comme thérapeutique de choix en cas de pathologies 
pulpaires.  
Afin de valider ses indications et sa faisabilité en pratique quotidienne, un essai clinique 
randomisé multicentrique ayant obtenu un financement ministériel (PHRC) et dont le porteur du 
projet est le Pr Simon a été mis en place en septembre 2016. L’objectif de cette étude est d’évaluer 
le taux de succès de la pulpotomie camérale en comparaison avec celui du traitement 
endodontique dans le traitement de pathologie pulpaire de dents permanentes matures. 
Dans le cadre de cette thèse d’exercice, nous ferons une présentation de la technique de 
pulpotomie camérale sur dents permanentes matures et de ses résultats cliniques dans la littérature. 
Dans une deuxième partie, nous aborderons la mise en place de l’essai clinique randomisé 
multicentrique nommé PULPSAVE. 
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