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1 Introduction

hY

L'odontologie pédiatriqgue est une spécialité a part entiere de I'art dentaire. Tout
d’abord par la relation complexe du praticien avec son patient. En effet, il s’agit ici
d’une relation triangulaire puisqu’il faut y intégrer une tierce personne représentée la
plupart du temps par un parent. Le praticien doit alors adapter son attitude a I'enfant
mais aussi au parent qui 'accompagne.

La santé-bucco dentaire de I'enfant est un élément fondamental dans sa santé
générale puisqu’elle détermine la santé bucco-dentaire adulte qu’il aura (Naulin-Ifi,
2011). Pour une prise en charge optimale, divers outils sont a notre disposition : cela
permet alors de définir le risque carieux individuel.

L’odontologie pédiatrique concerne les enfants mais aussi les adolescents. Le
praticien est alors confronté a différents types de dents a soigner :

* les dents temporaires,

» les dents permanentes immatures,

* les dents permanentes matures.

Les thérapeutiques réalisables sont différentes selon le type de dents concerné, s'il
s’agit d’'une lésion carieuse ou d’'une Iésion traumatique, selon la profondeur de la
lésion et donc selon I'atteinte pulpaire. L'objectif final du traitement est également
différent selon si la conservation de la vitalité de la dent est recherchée ou si le
praticien opte pour la conservation de la dent sur I'arcade.

De plus, depuis plusieurs années, I'émergence de certains biomatériaux ont fait
évoluer les thérapeutiques d’'usage en s’appuyant sur les concepts de régénération
et de réparation tissulaire. Certains auteurs préconisent alors de plus en plus la
conservation de la vitalité pulpaire dans la mesure ou cela est possible (Simon et
coll, 2013).

Aprés plusieurs rappels histologiques et physiologiques sur les différents types de
dents, nous aborderons la démarche diagnostique ainsi que l'attitude a adopter face
a un enfant. Nous détaillerons ensuite les différentes thérapeutiques possibles, leurs
indications, les matériaux utilisables et leur protocole de mise en place. Nous verrons
pour finir des traitements qui ne sont pas encore ancrés dans notre pratique
guotidienne mais qui pourraient le devenir.



2 Le complexe dentino-pulpaire
2.1 Histologie

2.1.1 Lapulpe

2.1.1.1 Les odontoblastes

lls sont dérivés des crétes neurales (Rush et coll, 1995). Ce sont les cellules
responsables de la sécrétion des composants matriciels de la prédentine qui sera
ensuite transformée en dentine. Ces cellules se divisent classiquement en deux
compartiments :
» le corps cellulaire qui comporte les éléments qui permettent la synthése de la
prédentine,
» le prolongement cellulaire ou les échanges avec la matrice extracellulaire se
font.

Les corps cellulaires des odontoblastes sont réunis entre eux par des jonctions
intercellulaires. lls forment une palissade de cellules a la périphérie de la pulpe.

Figure 1 : odontoblastes fonctionnels. Des complexes de jonctions intercellulaires
relient les corps cellulaires des odontoblastes (Occ) dans leur partie distale. Les
prolongements cellulaires (PO) qui en sont issus traversent la prédentine.
Coloration : aldéhyde-trichlorure (grossissement x8100)

(source : Piette et Goldberg, 2001)

Ces cellules sécretent principalement du collagéne de type |, des glycoprotéines, des
phosphoprotéines, des protéoglycanes et des lipides.



L’'odontoblaste change de morphologie au cours du temps, on en distingue plusieurs

types.

L’odontoblaste prépolarisé : il provient des fibroblastes pulpaires. C'est une
cellule non polarisée, qui n'a pas de prolongement cellulaire. Il forme avec
ses homonymes une palissade de cellules qui ne possedent pas encore de
jonctions intercellulaires. Il mesure environ 20um de hauteur. Il va ensuite se
polariser grace a son contact avec la membrane basale et acquérir les
caractéristiques qui feront de lui une cellule sécrétrice.

L’'odontoblaste sécréteur : il est composé de deux compartiments cellulaires,
le corps et le prolongement cytoplasmique. Il forme également une palissade
avec ses homonymes, de deux a trois rangées, a la périphérie de la pulpe. Il
mesure environ 50um de hauteur pour 5 a 7um de largeur au niveau de son
corps cellulaire et le prolongement cellulaire peut aller s'invaginer dans la
dentine jusqu’a 0,7mm. On observe entre les corps cellulaires de ces cellules
des jonctions intercellulaires qui permettent de former une membrane isolant
alors la prédentine de la pulpe, a noter tout de méme que ce n’est en aucun
cas, une barriere imperméable. Les prolongements cytoplasmiques
présentent souvent des ramifications entre eux. Les troncs principaux des
prolongements permettent le transport de vésicules de sécrétion (exocytose)
et la réinternalisation de membrane plasmique et de résidus de la matrice
prédentinaire (endocytose), les ramifications quant a elles, ont un réle
d’intégrateur d’espace.

L’'odontoblaste de transition et 'odontoblaste agé : au fil du temps, la cellule
perd sa fonction sécrétrice, sa taille diminue pour atteindre 20um de hauteur.
Les jonctions intercellulaires persistent tout de méme malgré I'espace
intercellulaire élargi du fait du rétrécissement de la cellule. L’'odontoblaste a
une durée de vie sécrétoire estimée a 2-3ans, puis il s’involue.
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Figure 2 : schéma des odontoblastes et de leurs jonctions intercellulaires
(source : Balas, 2010)

2.1.1.2 Lacouche acellulaire de Weil

C’est une zone dépourvue de cellules. Elle fait environ 40um d'épaisseur. Elle
contient essentiellement des capillaires et des fibres nerveuses sensitives et
autonomes.

2.1.1.3 Lacouche sous-odontoblastique de H6hI

Elle contient principalement des cellules fibroblastiques mais aussi des cellules
provenant des préodontoblastes qui ne donneront pas de cellules odontoblastiques
car elles sont trop a distance de la membrane basale. Ces derniéres, en revanche,
donneront des odontoblastes de remplacement si les odontoblastes sécréteurs sont
détruits par agression. lls formeraient alors la dentine réparatrice lors de la
cicatrisation tissulaire : ce sont donc des cellules qui se différencient au fur et a
mesure des besoins de remplacement des odontoblastes. La couche de HGhI
contient également des cellules immunitaires.
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Figure 3 : structure générale de la région pulpaire dentinogénétique. Les
odontoblastes (O) forment une couche de cellules pseudostratifiées a l'interface
dentine-pulpe. lls sont séparés de la couche sous-odontoblastiques (SO) par la zone
acellulaire de Weil (W). D : dentine ; P : pulpe. Coloration : bleu de méthyléne-azur II
(grossissement x100)

(source : Piette et Goldberg, 2001)

2.1.1.4 Les fibroblastes pulpaires

Le fibroblaste est une cellule non polarisée en forme de fuseau ou en forme d'étoile.
Les fibroblastes sont reliés entre eux par des prolongements latéraux qui mesurent
jusqu'a 20um de long et qui permettent la formation de jonctions communicantes. |l
faut distinguer les fibroblastes actifs, impliqués dans la mise en place et le
remaniement des composants de la matrice mais aussi dans la formation de
collagene, des fibrocytes, qui eux, comportent moins d'organites et ont donc une
activité meétabolique beaucoup plus réduite. Ces derniers correspondent au
vieillissement des fibroblastes, on les retrouve donc en plus grande quantité dans
des pulpes plus agées.

2.1.1.5 Les cellules de défense

On distingue trois types principaux de cellules immunocompétentes au sein du tissu
pulpaire : les cellules dendritiques, les macrophages et les lymphocytes T. Les
cellules dendritiques sont 4 fois plus présentes que les macrophages et les



lymphocytes T sont la en moindre quantité. D'autres cellules de défense sont
présentes mais a I'état de traces (Jontell et coll, 1998).

Les cellules dendritiques sont de grande taille (50um), et possedent au moins 3
prolongements cytoplasmiques qui leur permettent d'étre reliées entre elles et de
former ainsi un réseau. On les retrouve principalement dans la couche sous-
odontoblastique mais également dans la pulpe centrale. Elles sont localisées,
chaque fois, proches des capillaires sanguins. Ces cellules ont pour rdle de
présenter les antigénes protéiques aux lymphocytes T présents dans la pulpe ou
dans les capillaires sanguins, qui vont a leur tour activer d'autres cellules
immunocompétantes qui mettront en place les défenses de la pulpe. Les cellules
dendritiqgues sont essentielles a I'immunosurveillance de la pulpe.

Les macrophages sont de grandes cellules rondes, ovalaires ou étoilées. Elles se
trouvent également au contact des capillaires sanguins. Leur fonction est I'élimination
des cellules mortes mais également I'élimination des bactéries, en interaction avec
les lymphocytes T, lors d'une inflammation.

2.1.1.6 Les cellules souches

Ce sont des cellules mésenchymateuses indifférenciées. Elles sont les précurseurs
des cellules différenciées retrouvées dans la pulpe et essentiellement des
fibroblastes. Elles sont localisées dans la couche sous-odontoblastique ainsi que
dans le centre de la pulpe et souvent a proximité des vaisseaux sanguins. On les
retrouve de moins en moins dans les pulpes plus agées, ce qui participe a la
diminution du potentiel régénérateur de ces dernieres.

2.1.1.7 La matrice extracellulaire

Elle est composée de différents éléments.

* Le collagéne : on trouve surtout du type | au sein de la pulpe mais aussi dans
une moindre mesure du type lll. Ces fibres sont élaborées par les fibroblastes
et ont un réle structural de support, comme dans les autres tissus conjonctifs.
Leur quantité augmente avec I'age de la pulpe.

 Les glycosaminoglycanes: ces molécules représentent la moitié des
molécules de la matrice extracellulaire. Leur réle est d’assurer la rétention de
'eau dans la pulpe, elles interviendraient aussi dans la minéralisation de la
trame dentinaire. Elles participent également a la fibrillogenése du collagéene.
On retrouve principalement des chondroitines-4 et -6-sulfates, les
dermatanes-sulfates et les keratanes-sulfates ainsi qu’en plus faible quantité
de l'acide hyaluronigue (Goldberg et Takagi, 1993). Enfin, apres I'éruption, la
proportion d’acide hyaluronique et de dermatanes-sulfates augmente tandis
gue celle de chondroitines-sulfates diminue.



» Les glycoprotéines : celles qu'on retrouve le plus dans la pulpe sont les
fibronectines synthétisées par les fibroblastes pulpaires. Elles permettent
'adhésion des cellules au réseau collagénique pulpaire.

» L’élastine : des fibres élastiques sont présentes dans la pulpe essentiellement
autour des artérioles. Elles sont responsables de [I'élasticité des parois
vasculaires.

» Les métalloprotéases matricielles : ce sont des enzymes impliquées dans la
dégradation des composants matriciels. Elles ont un role essentiel dans le
remodelage de la pulpe mais aussi lors des phénoménes inflammatoires et de
cicatrisation des tissus.

» Leslipides : ils sont associés aux fibres de collagéne.

2.1.2 Ladentine

2.1.2.1 Laprédentine

Au niveau coronaire, elle est d’'une épaisseur de 15 a 20um. Elle sera plus fine au
niveau radiculaire. Elle contient des fibres de collagenes, des glycosaminoglycanes,
des protéoglycanes, des phospholipides, et des ions calcium. Tous ces éléments
participent & la minéralisation de la dentine. On observe d’ailleurs une limite entre la
prédentine et la dentine appelée front de minéralisation ou encore métadentine. La
prédentine est donc une zone non minéralisée limitée en dedans par les jonctions
intercellulaires formées par les corps odontoblastiques et en dehors par le front de
minéralisation. Les prolongements odontoblastiques forment le compartiment
cellulaire de la prédentine.

Figure 4 : imprégnation par du nitrate de lanthane d'une structure intermédiaire ou
métadentine (MD), transition entre la prédentine non minéralisée (PD) et la dentine
(D) ou s'effectue la minéralisation (grossissement x 27000)

(source : Piette et Goldberg, 2001)



2.1.2.2 Ladentine périphérique

On l'appelle le manteau dentinaire, il est situé sous la jonction amélo-dentinaire et
est intriqgué dans I'émail interne. Il correspond a la formation d’'une dentine par les
odontoblastes encore non polarisés, c’est-a-dire dépourvus de prolongements. Cette
couche de dentine est atubulaire, hypominéralisée par rapport a la dentine
circumpulpaire et a une épaisseur de 7 a 20um. Le manteau se trouve sur la partie
périphérique coronaire de la dentine et au niveau des racines, il se prolonge en la
couche hyaline de Hopewell-Smith, qui est également une dentine dépourvue de
canalicules et qui mesure de 7 a 15um d’épaisseur. Sous cette derniere, on retrouve
la couche granulaire de Tomes qui est hypominéralisée, mesure 8 a 15um

d’épaisseur et contient de trés fins canalicules sinueux.

2.1.2.3 La dentine circumpulpaire

Une fois polarisés, les odontoblastes participent a la transformation de la prédentine
en dentine et donc a la formation de la dentine primaire qui s’achevera une fois la
mise en fonction de la dent sur I'arcade.

Au stade fonctionnel, la prédentine se transforme en dentine secondaire. La
différence entre ces deux dentines résulte de la courbure en « S » des canalicules
dentinaires qui sera plus accentuée dans la dentine secondaire. De plus, on
observera un plus grand nombre de canalicules dans la dentine secondaire ce qui
parait logique puisque le volume pulpaire diminue quand le volume dentinaire
augmente et on a donc un plus grand nombre d’odontoblastes pour une plus petite
surface.

Demarcation
line

Secondary
dentin
Primary Ry

dentin

Figure 5 : dentine primaire et dentine secondaire. Les tubuli sont plus courbés dans
la dentine secondaire et ils sont plus nombreux.
(source : Bhaskar et coll, 1980)



On compte environ 20 000 canalicules dans la couche la plus externe de dentine
pour 55 000 dans le tiers interne.

Figure 6 : répartition et variations de diamétre des tubuli dentinaires en fonction de la
proximité de la pulpe (molaire de souris en coloration hématoxyline-Eosine)
(source : Simon, 2011)

Les canalicules dentinaires principaux ont un diametre de 2um environ, ils
contiennent un prolongement odontoblastique et un espace péri-odontoblastique non
minéralisé. Les troncs principaux donnent naissance a des ramifications qui forment
alors un réseau et qui traversent la dentine intercanaliculaire.

Tant dans la dentine primaire que dans la dentine secondaire, on trouve deux types
de dentines physiologiques plus spécifiques :

* la dentine intercanaliculaire

* la dentine péricanaliculaire

Figure 7 : dentine péricanaliculaire (DP) et dentine intercanaliculaire (DI) (microscope
a balayage)
(source : Hasni et coll, 2010)
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La dentine intercanaliculaire se situe entre les troncs principaux des canalicules, elle
résulte directement de la transformation de la prédentine en dentine. La dentine
péricanaliculaire borde le canalicule et, est quant a elle, hyperminéralisée et résulte
de la sécrétion de composants matriciels par le prolongement odontoblastique dans
la lumiére du canalicule.

Enfin, notons que la dentine humaine est de type orthodentine. Cela se caractérise
par le fait que seuls les prolongements odontoblastiques traversent le tissu calcifié,
leurs corps cellulaires étant situés dans la pulpe et donc a I'extérieur de la dentine.
C’est un tissu conjonctif qui constitue la majeure partie de la dent. Elle est
minéralisée a 70% par des cristaux d’hydroxyapatite, et composée de 20% de
matiére organique (elle-méme composée a 90% de collagénes) et de 10% d’eau.

2.2 Physiologie du complexe dentino-pulpaire
2.2.1 Vascularisation

2.2.1.1 Vascularisation sanguine

Les vaisseaux sanguins pénétrent la pulpe sous la forme d’'une ou deux artérioles
par le foramen apical et remontent jusqu’'a la chambre pulpaire. Ces artérioles
proviennent des arteres dentaires. D’autres vaisseaux plus petits peuvent également
pénétrer dans la pulpe par l'intermédiaire des canaux accessoires. Les artérioles
principales se ramifient ensuite en artérioles secondaires, qui elles-mémes se
ramifient en capillaires, qui forment alors un réseau a la périphérie de la pulpe. Au
début de la formation dentinaire, certains capillaires se trouvent dans la couche
odontoblastiqgue et vont jusqu'au contact de la prédentine. lls sont fénestrés et
permettent donc une meilleure diffusion des nutriments vers les odontoblastes.

Le retour veineux se fait également au travers du foramen apical : des veinules post-
capillaires se forment puis se regroupent en veinules collectrices qui cheminent a
contre-sens mais au Vvoisinage des artérioles. On observe un rapport
veinules/artérioles de 3 pour 1.

Il existe également des anastomoses artério-veineuses qui permettent une régulation
du débit sanguin et de la pression intra-pulpaire. Elles permettent également de
dériver le flux sanguin et d’isoler une partie du réseau capillaire lorsque celle-ci
connait un épisode inflammatoire.
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2.2.1.2 Vascularisation lymphatique

Des petits vaisseaux lymphatiques naissent a la périphérie pulpaire, confluent vers la
partie centrale et sortent de la pulpe par le foramen apical. Le drainage de ce réseau
lymphatique s’effectue dans les ganglions sous-mentonniers et sous-mandibulaires,
puis vers les ganglions cervicaux. lls assurent la réabsorption des fluides et la libre
circulation des cellules sanguines de la lignée blanche.

La pulpe est contenue dans un espace incompressible qui ne peut ni se dilater, ni se
rétrécir. On observe donc une pression permanente des fluides intrapulpaires
relativement élevée et chaque petite variation de volume va induire une variation
importante de pression. La pulpe a la particularité de disposer d’une forte capacité de
réabsorption capillaire des fluides extravasés, ce qui évite la formation d’cedéme
comme on peut rencontrer dans la plupart des tissus.

2.2.2 Innervation

2.2.2.1 Innervation sensitive

Le réseau nerveux pulpaire est essentiellement composé de fibres sensitives. Elles
proviennent du nerf trijumeau qui donne 3 branches :
* le nerf ophtalmique, destiné aux régions nasale, orbitaire et frontale ;
* le nerf maxillaire, qui assure notamment I'innervation des dents maxillaires ;
* le nerf mandibulaire, qui assure notamment [linnervation des dents
mandibulaires.

Les nerfs maxillaires et mandibulaires vont se diviser en plusieurs branches
alvéolaires qui elles-mémes vont se diviser en deux parties au niveau apical :

* une, destinée au parodonte,

» lautre, destinée a I'endodonte.

Les fibres nerveuses pénétrent alors la pulpe par le foramen apical ainsi que par les
canaux accessoires. La pulpe est un tissu richement innervé et les fibres nerveuses
cheminent autour des capillaires sanguins pulpaires. Les faisceaux nerveux se
divisent dans la chambre pulpaire et se ramifient pour terminer dans la couche
acellulaire de Weil sous la forme d'un plexus appelé : plexus nerveux sous-
odontoblastique ou encore plexus de Raschkow. Nous pouvons souligner que les
fibores de ce réseau terminal sont exclusivement amyéliniques mais qu'a la
pénétration de l'apex, certaines fibres nerveuses possédent une gaine de myéline
gu’elles perdent au fur et a mesure de leur cheminement dans la dent.
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Dentin

Nervesin
cell-free zone

Figure 8 : terminaisons nerveuses sous la palissade odontoblastiques : plexus de
Raschkow
(source : Bhaskar et coll, 1980)

Comme dit précédemment, la plupart des fibres nerveuses se terminent dans le

plexus de Raschkow. Or, certaines fibres se prolongent jusqu’au péle apical de
I'odontoblaste et jusque dans la prédentine.

—*—— dentine

——prédentine

plexusde
RASCHKOW

Figure 9 : fibres sensitives pulpodentinaires
(source : Hasni et coll, 2010)

Ces fibres constituent un plexus marginal prédentinaire. Certains faisceaux pénétrent

également dans les tubules dentinaires : on les retrouve surtout dans les tubuli situés
a proximité des cornes pulpaires.
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Figure 10 : diagramme de la zone périphérique de la pulpe. On peut observer les
terminaisons nerveuses au sein de la prédentine, le long des prolongements
odontoblastiques
(source : Bhaskar et coll, 1980)

Ces fibres nerveuses sensitives sont pour la plupart des fibres amyéliniques de type
C. Elles ont un seuil d’excitabilité élevé et une vitesse de conduction lente. Elles sont
chimio et thermosensibles et sont impliquées dans les douleurs durables et
irradiantes retrouvées par exemple lors d’'une pulpite. La pulpe contient également
des fibres A-0 qui sont plus grosses et ont un seuil d’excitabilité plus bas ainsi qu’une
vitesse de conduction plus rapide. Ces derniéres sont a l'origine des douleurs aigiles
et semblent étre stimulées par le déplacement du fluide intratubulaire.

2.2.2.2 Innervation autonome

On retrouve dans la pulpe des fibres du systeme sympathique. Elles sont impliquées
dans la régulation du débit sanguin et assurent le tonus vasomoteur pulpaire. En
effet, les parois des vaisseaux pulpaires sont équipés de récepteurs a et (-
adrénergiques en contact avec les terminaisons nerveuses du systeme sympathique.
Le débit sanguin est alors régulé par les propriétés vasodilatatrices et
vasoconstrictrices de ce systéme. Le systeme para-sympathique serait également
présent mais en plus faible quantité et participerait également a la régulation du débit
sanguin.
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Cell-free zone

Cell-rich zone

Figure 11 : diagramme de la pulpe dentaire. lllustration de I'architecture nerveuse (en
noir) et vasculaire (en blanc) avec en périphérie les différentes couches : cellulaire,
acellulaire et la palissade odontoblastique
(source : Bhaskar et coll, 1980)

2.2.3 Fonctions pulpaires

2.2.3.1 Fonction de formation

La tache principale de la pulpe est la fabrication de la dentine qui la recouvre et la
protege. L'apposition dentinaire continue tout au long de la vie, et ce, bien apres la
fin de I'édification de la dent, ce qui explique la diminution du volume pulpaire avec le
temps.

2.2.3.2 Fonction de nutrition

Durant toutes les étapes du développement dentaire et au travers de la
vascularisation, la pulpe fournit les nutriments et fluides tissulaires nécessaires a la
mise en place des tissus minéralisés. Ces éléments sont également transportés au
travers des prolongements odontoblastiques.

2.2.3.3 Fonction de sensibilité

La pulpe, par son réseau nerveux développé, permet a la dent de réagir face a une
agression par la douleur et donc participe a garder la dent integre.
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2.2.3.4 Fonction de défense

Comme tout tissu conjonctif, la pulpe réagit face a une agression par une réponse
inflammatoire. Cette réponse se traduira alors par la cicatrisation ou par la chronicité
qui pourra aboutir & une nécrose pulpaire.

2.3 Physiopathologie

2.3.1 La dentine tertiaire

La dentine tertiaire est une dentine cicatricielle que l'on retrouve suite a une
agression. On différencie deux types de dentine tertiaire : le dentine réactionnelle et
la dentine réparatrice.

Dentinogénése Dentinogénése
réactionnelle réparatrice

Figure 12 : dentine réactionnelle et dentine réparatrice
(source : Simon, 2011)

2.3.1.1 Ladentine réactionnelle

Elle est produite par les odontoblastes. On la retrouve sous les caries dentinaires
initiales, peu profondes, évoluant de maniére chronigue le long de la jonction émail-
dentine (Farges et coll, 1993 ; Magloire et coll, 1992). Elle comporte deux parties
distinctes.

* La dentine réactionnelle sclérotique : elle est formée aux dépens de la lumiére
des tubules dentinaires et résulte de laugmentation du processus
physiologique normal de la production de dentine péritubulaire. Cette dentine
est trées minéralisée et differe des calcifications intratubulaires.

» La dentine réactionnelle péripulpaire : elle est formée a linterface dentine-
pulpe suite a l'accroissement de dépdt de prédentine. Elle résulte de
I'accélération de la formation de la dentine péripulpaire par les odontoblastes
(Smith et coll, 1995).
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Si la progression carieuse s'accélére et que la carie passe du stade de lésion
chronique a Iésion active, alors la dentine réactionnelle est détruite et des signes de
souffrance odontoblastique apparaissent jusqu’'a la nécrose de ces derniers en
regard de la Iésion carieuse (Farges et coll, 1993). Si cette progression carieuse
n'est pas trop rapide, alors la pulpe va pouvoir mettre en place une barriere
dentinaire appelée dentine réparatrice.

2.3.1.2 La dentine réparatrice

Pour que ce type de dentine soit mis en place, il faut que 3 critéres soient respectés :
* une absence de réaction inflammatoire sévere,
* une densité suffisante de cellules,
* une vascularisation de la pulpe optimale.

Suite a la nécrose des odontoblastes, des cellules de la couche sous-
odontoblastique vont migrer au contact de la zone nécrosée et se différencier en
odontoblastes de remplacement.

Figure 13 : formation de la dentine réparatrice (DR). (a) Sous une Iésion carieuse, la
couche odontoblastique (O) se désorganise et les jonctions intercellulaires
disparaissent. (b) et (c) Les odontoblastes de remplacement (OR) déposent une
matrice extracellulaire d’épaisseur croissante. D : dentine ; P : pulpe. Coloration au
bleu de méthyléne-azur Il (grossissement x100)

(source : Piette et Goldberg, 2001)
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Deux hypothéses sont privilégiées quant a l'origine de ces cellules. La premiére est
gu’elles proviennent des cellules filles issues de la derniere division des
préodontoblastes : ces cellules seraient donc prédéterminées. La seconde est que
les odontoblastes de remplacement proviennent des fibroblastes pulpaires et des
cellules mésenchymateuses indifférenciées. Ces cellules migreraient en direction de
la dentine en périphérie pulpaire et se différencieraient en odontoblastes.

Les cellules de la couche sous-odontoblastique vont d’abord sécréter une matrice
appelée fibrodentine. Elle est atubulaire, moins minéralisée et moins structurée que
la dentine normale. On trouve a la jonction dentine normale-fibrodentine quelques
inclusions cellulaires, on parle alors d’ostéodentine du fait de sa structure assez
voisine de celle de l'os.

La fibrodentine formée va ensuite étre en contact avec les cellules pulpaires et c’est
ce contact qui va permettre leur différenciation en odontoblastes de remplacement.
Ces nouveaux odontoblastes vont alors sécréter une matrice proche de la
fibrodentine qui va se minéraliser et devenir de l'orthodentine. La différence
principale entre la fibrodentine et l'orthodentine est la présence de tubules et
I'alignement des cellules en périphérie comme pour la dentine saine. Cependant les
tubules de 'orthodentine ont un trajet plus tourmenté, une direction plus divergente
et sont moins nombreux que ceux de la dentine saine.

Dentin

Demarcation Reparative Pulp
line dentin

Figure 14 : dentine réparatrice. Les tubulis dentinaires sont irréguliers et moins
nombreux que dans la dentine normale.
(source : Bhaskar et coll, 1980)

Cette réaction face a la Iésion carieuse permet de diminuer la perméabilité dentinaire
en augmentant son épaisseur face au stimulus irritant. La présence de dentine
réparatrice a été observée dans 63,6% des dents présentant des Iésions carieuses
(Stanley et coll, 1983).
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2.3.2 La sclérose dentinaire

Elle est observée dans 95,4% des dents présentant des lésions carieuses (Stanley et
coll, 1983). Elle protége la pulpe contre la diffusion d'irritants bactériens en diminuant
la perméabilité dentinaire et formant ainsi un bouclier vis-a-vis des agresseurs
(Berggren, 1965). Elle est hyperminéralisée et se traduit par I'oblitération partielle ou
totale des tubules dentinaires par des sels phosphocalciques sous forme d’apatite
et/ou de whitlockite.

2.3.3 La sensibilité pulpodentinaire

2.3.3.1 Lathéorie hydrodynamique pulpaire

C’est la théorie la plus probable aujourd’hui quand a la sensibilité pulpaire. Elle
correspond au déplacement du fluide intratubulaire provoqué par le stimulus qui
exciterait les fibres nerveuses intratubulaires et/ou intrapulpaires (Brannstrom, 1963).
Elle a été validée par la mise en évidence d’'une relation directe entre le déplacement
du fluide dentinaire et I'activité des fibres nerveuses A-d (Piette et Goldberg, 2001).

2.3.3.2 Les propriétés sensorielles de I'odontoblaste

Selon cette hypothése, les odontoblastes se comporteraient comme des récepteurs
neurosensoriels et le stimulus serait ensuite transmis au plexus nerveux de la
couche sous-odontoblastique. Lorsqu’un stimulus serait appliqué sur la dent, cela
entrainerait une déformation des odontoblastes due a une modification des pressions
intratubulaires et donc, l'ouverture de canaux ioniques dans leur membrane
cellulaire. Cette hypothése n’a pas encore été prouvée puisqu’il est, pour le moment,
impossible de démontrer s’il existe un systéme de jonctions communicantes ou de
synapses entre les odontoblastes et les fibres nerveuses intrapulpaires, mais de plus
en plus d’auteurs tendent a s’y intéresser (Allard et coll, 2006 et Okumura et coll,
2005).

2.3.3.3 L’'implication des fibres nerveuses

Nous avons vu précédemment que certaines fibres nerveuses se prolongeaient
jusque dans les tubuli dentinaires. Ces fibres présenteraient, selon cette hypothese,
des mécanorécepteurs de la famille des TREK qui seraient impliqués dans le
processus douloureux post-opératoire.
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Figure 15 : schéma des différents mécanismes de la sensibilité dentinaire.
A : excitation directe des fibres nerveuses intradentinaires
B : modifications des propriétés hydrodynamiques des fluides intratubulaires et
excitation secondaire des fibres nerveuses terminales péri-odontoblastiques
C : excitation des odontoblastes et transmission directe aux fibres nerveuses
terminales péri-odontoblastiques
(source : Triller, 1987)

2.4 Sénescence

C'est le vieilissement des tissus. On observe lors de ce phénoméne plusieurs
modifications.

* Une diminution du volume pulpaire : due a la formation continue de dentine au
fil du temps. Cette réduction n’est pas homogene, elle est plus prononcée au
niveau du plafond et du plancher pulpaire qu’au niveau des cornes.

* Une diminution du nombre d’odontoblastes et de fibroblastes : on observe une
chute de 50% de la proportion cellulaire entre 20 et 70 ans. Les fibroblastes
restants se transforment en fibrocytes, cellules beaucoup moins actives
métaboliquement. De plus, le vieillissement de ces cellules est accéléré avec
la disparition du réseau capillaire pulpaire et donc avec le manque de
nutriments apportés par ce dernier.

e La réduction de la couche odontoblastique : due a la diminution en nombre et
en volume des odontoblastes. Elle aura un aspect plus lache et désordonné.

e La régression et la sclérose du réseau capillaire: ce qui entraine une
diminution du flux sanguin.

e La régression du plexus nerveux: ce qui conduit a une diminution de la
sensibilité pulpodentinaire.
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* Une augmentation des fibres de collagéne au sein de la matrice extracellulaire
et 'apparition d’une fibrose associée a la diminution de I'eau : on les appelle
les fibres de Von Korff.

» L’apparition de calcifications pulpaires, appelées pulpolithes. lls sont dus au
manque de solubilité de la matrice extracellulaire avec le temps.

La sénescence n’est pas un phénomeéne pathologique, cependant les changements

opérés réduisent considérablement le potentiel de défense et de cicatrisation du tissu
pulpaire.
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3 Physiologie dentaire
3.1 Ladent temporaire

3.1.1 Morphogeneése

L'odontogenese est un phénomeéne physiologique de nature embryologique. La dent
est le résultat de la confrontation entre deux tissus d'origine différente : un tissu
épithélial et un tissu mésenchymateux. Ces deux tissus vont permettre la formation
de la lame dentaire primitive. Au sein de cette lame, vont apparaitre des nodules
cellulaires appelés papilles mésenchymateuses. Il y autant de papilles que de
germes dentaires.

Une fois les papilles individualisées, la lame dentaire primitive se divise en deux
parties :
» La lame vestibulaire : qui permettra la formation du futur vestibule et donc la
séparation entre les joues et les futures arcades dentaires.
e La lame dentaire: qui permet la formation des dents temporaires et
permanentes.

La lame dentaire se développe face aux papilles mésenchymateuses, elle
s’hypertrophie et donne le stade du bourgeon. Se suivent ensuite les stades de
cupule et de cloche dentaire avec la différenciation histologique des différents tissus
qui composeront la dent comme I'émail, la dentine et la pulpe avec la sécrétion de
leurs matrices extracellulaires respectives. On observe par la suite, la minéralisation
des germes dentaires contenus chacun dans un sac folliculaire formé au stade de
cupule. Le début de la calcification dentaire commence entre le 4° et le 5° mois de la
vie intra-utérine.

Figure 16 : les différents stades pré-éruptifs de développement de la dent
A : initiation (stade du bourgeon)
B : prolifération (stade de la cupule)
C : histodifférenciation (stade de la cloche)
D : minéralisation
(source : Bath-Balogh et Fehrenbach, 2006)
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La formation des dents temporaires débute pendant la vie intra-utérine et leur
minéralisation commence avant la naissance. On observe dailleurs une ligne néo-
natale sur les dents temporaires qui marque la rupture intervenue dans le rythme de
minéralisation. La dent apparait dans la cavité buccale alors qu’elle est immature en
moyenne entre 6 mois et 3 ans. Leur éruption inachevée, les dents temporaires
subissent déja un phénomeéne d’attrition qui correspond a leur résorption pour laisser
place, par la suite, aux bourgeons de remplacement.

Initiation Prolif i
(Bud stoge)) (Cap stage)

(Before (Afer

Histadiflerentiation and emergence) emergence)

(Bell stoge)

GROWTH CALCIFICATION ERUPTION ATIKIION -

Figure 17 : cycle du développement de la dent temporaire
(source : Bhaskar et coll, 1980)

Le schéma suivant résume les stades de minéralisation d'une dent jusqu’a
I'édification compléte de la racine et la fermeture apicale en 4 principaux stades :

(a) début de la minéralisation de la couronne : il commence par la formation de
dentine au sommet des cuspides ou au bord libre,

(b) achévement de la couronne et début de I'édification radiculaire,

(c) apparition de la couronne dans la cavité buccale,

(d) calcification compléte de la racine et donc édification compléete de la racine avec
fermeture de l'apex.

Figure 18 : Les 4 principaux stades de développement de la dent
(source : Lautrou, 1992)
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On distingue 3 stades physiologiques de la dent temporaire :
» stade | : stade de formation
» stade Il : stade de stabilité
» stade lll : stade de résorption

Nous reviendrons sur les différents dges de minéralisation et d’éruption des dents
temporaires en 3.3.

3.1.2 Les différents stades physiologiques de la dent temporaire

3.1.2.1 Stadel: stade de formation de la dent

Il correspond a la formation ou développement de la dent. Il dure environ 1 an. Les
racines sont encore incomplétement formées. La dent est donc immature. Sa
physiologie est comparable a celle dune dent permanente immature, sa
vascularisation est importante et elle possede un fort potentiel cellulaire c’est-a-dire
une bonne capacité de réparation en cas d’agression: on peut donc stimuler
facilement la dentinogenése réactionnelle. Les thérapeutiques seront orientées vers
la conservation de la vitalité pulpaire, nous le détaillerons plus précisément dans la
partie 5.

Figure 19 : stade I, immaturité
(source : Fortier et Demars-Fremault, 1987)

3.1.2.2 Stade Il : stade de stabilité de la dent

C’est le stade de stabilité ou encore de maturité de la dent temporaire. La dent est
maintenant complétement formée et ce stade dure 3 ans +/- 6 mois. Sa physiologie
est comparable a celle de la dent permanente mais avec des caractéres propres a la
dent temporaire : I'émail est de faible épaisseur, la dentinogenése peut étre intense
et méme plus forte que pour une dent permanente et les tubuli dentinaires sont
largement ouverts. La pulpe a un volume important et est richement vascularisée
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mais son innervation est moins importante que pour la dent permanente. On
distingue maintenant le germe de la dent de remplacement et il existe de nombreux
canaux accessoires et des communications pulpo-parodontales.

Figure 20 : stade II, stabilité
(source : Fortier et Demars-Fremault, 1987)

3.1.2.3 Stade lll : stade de résorption de la dent

C’est le stade de résorption ou régression de la dent temporaire. |l dure environ 4
ans. Cette résorption résulte de l'arrivée d'ostéoclastes dans I'environnement des
structures dentaires. De plus, sous les actions conjuguées des forces de mastication
et de I'éruption du germe de la dent permanente, on observe une modification du
tissu conjonctif interposé entre les deux organes dentaires en un tissu de granulation
hyperhémié et de type inflammatoire. C’est ce tissu de granulation qui aura une forte
activité ostéoclastique et on observera alors :

- une diminution de la longueur des racines,

- une augmentation de la largeur du foramen apical,

- Il'apparition de nombreux orifices secondaires ce qui augmente les voies de

communication pulpo-parodontales.

La résorption commence a la face interne des racines des dents pluriradiculées ce
qui rend I'estimation de leur longueur clinique plus difficile a la radiographie. Dans un
second temps, le pan externe de la racine se résorbe a son tour ce qui fait diminuer
la longueur radiculaire.

Figure 21 : résorption physiologique des molaires temporaires
(source : Fortier et Demars-Fremault, 1987)
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Le contenu pulpaire va également devenir inflammatoire du fait de la communication
pulpo-parodontale grandissante et donc de la pénétration des cellules inflammatoires
au sein de la pulpe. On observe également une atteinte de I'attache épithéliale de la
dent temporaire. Enfin, une élimination progressive des fibres nerveuses se produit
ainsi qu’une désorganisation de la vascularisation pulpaire.

Figure 22 : stade Ill, résorption
1 : modifications de la longueur des racines et de I'ouverture de l'orifice apical
2 : modifications des structures parodontales (attache épithéliale et os inter-
radiculaire)
3 : proximité du germe de la dent permanente
(source : Fortier et Demars-Fremault, 1987)

3.1.3 Spécificités de la dent temporaire

3.1.3.1 Morphologie

Tout d'abord, les dents temporaires sont de taille plus petite que les dents
permanentes excepté les molaires temporaires qui ont un diamétre mésio-distal plus
larges que les prémolaires. Les dents temporaires sont également moins hautes que
les dents permanentes.

Les couronnes des dents temporaires sont plus claires et plus transparentes, ce qui
leur donne un aspect plus blanc. Enfin leur ligne de plus grand contour se trouve au
niveau de la limite gingivale ce qui leur donne un aspect plus globuleux que les dents
permanentes.

Les racines des dents temporaires sont plus divergentes que celles des dents
permanentes depuis le collet anatomique (pour les dents pluriradiculées) : cela
permet de créer un espace pour loger le germe de la dent permanente sous-jacente.
Les racines des molaires temporaires divergent sur leur 2/3 coronaires mais
convergent sur leur 1/3 apical formant ainsi une pince autour du germe définitif. Les
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racines des dents temporaires sont également plus fines, plus effilées et
proportionnellement plus grandes que celles des dents permanentes. Enfin, la
hauteur du tronc radiculaire est plus courte sur les dents temporaires que sur les
dents permanentes.

3.1.3.2 Histologie
e« Email

L'épaisseur amélaire de la dent temporaire est plus fine que celle de la dent
permanente : 2 a 3mm contre 5 & 6mm. L’émail est également moins minéralisé et
plus poreux sur les dents temporaires : il est aprismatique. Ceci explique son usure
plus facile que I'émail d’'une dent permanente. Enfin, il a une teinte blanche
caracteristique.

 Dentine

Les tubuli dentinaires sont plus larges que ceux de la dent permanente. La dentine
de la dent temporaire a donc une densité moindre que celle de la dent permanente
ainsi qu'une plus faible épaisseur.

* Pulpe

La chambre pulpaire est plus volumineuse par rapport a celle des dents
permanentes. Le plancher et le plafond pulpaire sont plus convexes sur les dents
temporaires. Les cornes pulpaires remontent jusqu’a la jonction amélo-dentinaire et
sont plus proéminentes. On note également la présence de nombreux canaux pulpo-

parodontaux accessoires a partir du plancher pulpaire et de la face interne des
racines.

e Cément

Son épaisseur est moindre que sur les dents permanentes et son stade de maturité
est fugace puisqu’a peine la racine édifiée, la résorption débute.
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Figure 23 : caractéristiques de la dent temporaire
1 : émail trés mince
2 : chambre pulpaire volumineuse
3 : communications pulpo-parodontales
4 : résorption physiologique des racines
5 : modification de I'orifice apical
(source : Fortier et Demars-Fremault, 1987)

3.2 Ladent permanente

3.2.1 Morphogenése

Les hommes sont diphyodontes, c’est-a-dire gqu'ils possédent deux dentitions
successives. Les dents permanentes sont donc notre deuxiéme génération de dents.
Les germes des incisives, canines et prémolaires permanentes remplacent les dents
temporaires : on les dit diphysaires. Les molaires permanentes, quant a elles, ne
remplacent pas de dent, elles sont dites monophysaires.

3.2.1.1 Les dents diphysaires

Pour les dents diphysaires, le mode de remplacement des dentitions est vertical chez
’lhomme, la dent permanente se forme sous la dent temporaire par le développement
d'expansions épithéliales face a des petits nodules mésenchymateux. Le
développement des bourgeons de remplacement sera identique a celui des dents
temporaires.

Les germes permanents se trouvent alors dans des cryptes osseuses sous-jacentes
aux dents temporaires. En général, ces cryptes sont placées en lingual des dents
temporaires. La minéralisation des germes des dents permanentes commence pour
la plupart apres la naissance. L’éruption de ces dents et donc leur migration
occlusale entraine la rhizalyse des dents temporaires et par la suite, leur chute.
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Figure 24 : agencement des germes des dents permanentes dans le maxillaire en
denture temporaire
(source : Lautrou, 1992)

3.2.1.2 Les dents monophysaires

Les molaires permanentes sont dites monophysaires : c’est-a-dire qu’elles ne sont ni
remplacées, ni remplacantes des dents temporaires. Elles se forment a partir de
I'extension distale de la lame dentaire qui fournit les dents temporaires : en effet, les
multiplications cellulaires se poursuivent et on assiste alors au développement
successif des germes des molaires. Leur minéralisation se fait aprés la naissance
excepté la premiére molaire qui voit sa minéralisation débuter a la naissance, voire
dans certains cas in utero.
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Figure 25 : formation des molaires permanentes par suite de la prolifération distale
du mésenchyme odontogéne et de la lame dentaire
1 : lame dentaire
2 : germe de la 1°° molaire permanente
3 : germe de la 2°™ molaire permanente
4 : germe de la 3°™ molaire permanente
(source : Triller, 1987)
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3.2.2 Spécificités de la dent permanente immature

3.2.2.1 L'immaturité de I’émail

Les prismes de I'’émail sont associés a un réseau de pores qui constituent un lieu
d’échanges ioniques. Ce réseau sera donc moins sensible aux attaques acides mais
sera également une zone de moindre résistance. On observe également des
irrégularités de surface et des sillons profonds et anfractueux. L'émail subit une
maturation post-éruptive avec des remaniements de sub-surface pour que la dent
permanente soit dite mature.

3.2.2.2 L'immaturité de la dentine

La dentine présente, dans la dent immature, des tubuli largement ouverts et non
oblitérés, ce qui facilite la pénétration des bactéries jusqu’a la pulpe. Elle est
également moins minéralisée, notamment par I'absence de dentine péri-
canaliculaire, les espaces inter-canaliculaires sont donc trés larges. De plus, elle est
d’'une épaisseur moindre que sur une dent permanente mature puisque la dentine
secondaire est déposée progressivement au cours de la vie.

3.2.2.3 L'immaturité de la pulpe

La pulpe d'une dent immature est trés volumineuse puisque I'épaisseur de dentine
est encore faible. Par contre, elle a un fort potentiel cellulaire, et donc une forte
capacité de réparation puisqu’en effet, la dent est jeune, on observe donc une
grande quantité d’odontoblastes, de fibroblastes mais aussi de cellules de défenses
et de cellules mésenchymateuses. Les fibres nerveuses, quant a elles sont encore
immatures, ce qui rend les tests de sensibilité pulpaire pas toujours fiables.

3.2.2.4 L’édification radiculaire et I'apexogenése en cours

La dent immature fait son éruption au stade 8 de Nolla alors qu’elle est aux deux
tiers de son édification (stades de Nolla vu en 3.4.2). Il s’écoulera entre 3 et 4 ans
avant que la jonction cémento-dentinaire se mette en place et donc avant que la dent
soit mature.

La dent immature présente des canaux radiculaires larges et évasés, c’est-a-dire que
'extrémité apicale est plus large que l'extrémité cervicale. L'apex de la dent
immature est béant, ouvert : le cone dentinaire n’est pas fermé mais cette région est
trés vascularisée et a une intense activité cellulaire. Ceci permettra la formation de la
jonction cémento-dentinaire une fois la désintégration de la gaine de Hertwig
effectuée. La gaine de Hertwig est tributaire de la progression apicale, et une fois la
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longueur définitive de la racine atteinte, elle se désintégre. En effet, sa disparition
permet la mise en contact direct de la dentine avec le tissu conjonctif environnant et
c’est cette induction qui permet la formation des cémentoblastes et donc du cément.

Figure 26 : dents immatures avec apex ouverts
(source : Chueh et coll, 2009)

3.3 Séquence d’éruption des dents

Les dents temporaires ainsi que les dents permanentes ont un ordre bien précis
d’éruption. Voici leur séquence d’éruption moyenne.

Incisive centrale Incisive latérale 5 i 1ére molaire 2éme molaire
" - Canine temporaire = -
temporaire temporaire temporaire temporaire

Début de
minéralisation

3-4 mois in utero 3-4 mois in utero 5 mois in utero 5 mois in utero 6 mois in utero

Couronne achevée 4-5 mois 4-5 mois 9 mois 6 mois 10-12 mois

6 mois 12 mois 24 mois 18 mois 30 mois
Racine édifiée 2 ans 2,5ans 3ans 3 ans 4 ans
Début rhizalyse 4 ans 5ans 8 ans 6 ans 7 ans
Exfoliation 6-7 ans 7-8 ans 11-12 ans 10 ans 11-12 ans

Tableau 1 : chronologie d'éruption des dents temporaires
(source : Dursun et Landru, 2014)
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Incisive centrale | Incisive latérale Canine 1éme molaire 2éme molaire 3éme molaire
1ére prémolaire [2eme prémolaire
permanente permanente permanente permanente permanente permanente
BAiELE 3-4 mois 3-4 mois 4-5 mois 1,5-2 ans 2-2,5 ans Oans 2,5-3 ans 7-10 ans
minéralisation

Couronne

4-5 ans 4-5 ans 6-7 ans 5-6 ans 6-7 ans 2,5-3 ans 7-8 ans 12-16 ans
achevée
7 ans 8 ans 11-12 ans 9-10 ans 10-11 ans 6ans 12 ans 17-21ans
Racine édifiée 10 ans 11ans 13-15 ans 12-13 ans 13-14 ans 9-10 ans 14-16 ans 18-25 ans

Tableau 2 : chronologie d'éruption des dents permanentes
(source : Dursun et Landru, 2014)

Concernant I'éruption des dents, certaines regles générales peuvent se dégager :
* les dents mandibulaires font trés souvent leur éruption avant leurs
antagonistes maxillaires,
» les filles connaissent généralement une séquence d’éruption plus précoce que
les garcons.

Les incisives et les premieres molaires permanentes font partie d'une premiére
poussée de croissance du systeme dentaire ce qui permet I'élaboration de la denture
mixte. On observe ensuite une période de repos avant I'éruption des autres dents et
donc I'établissement des phases de dentures adolescente et adulte jeune

Le diagramme de Hurme (1949) résume les ages moyens d’éruption des dents
permanentes avec un intervalle de variation d’'un écart-type de part et d'autre de
chaque moyenne.

MAXILLAIRE

MANDIBULE

Figure 27 : diagramme de Hurme, 1949
(source : Lautrou, 1992)
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3.4 Ages dentaires

L’age dentaire a été étudié par de multiples auteurs. On peut I'évaluer selon deux
critéres :
» le stade d’éruption dentaire, c’est I'dge dentaire clinique ;
* le stade de minéralisation dentaire sur les clichés radiographiques, c’est I'age
dentaire radiographique.

Nous présenterons ici une classification selon chaque critére.
3.4.1 Age dentaire de Démogé

Démogé a proposé en 1972 une classification de la morphogenése dentaire selon
I'éruption en 10 étapes.

* Phase de constitution de la denture temporaire : elle correspond a I'éruption
des dents temporaires.

* Phase de denture temporaire stable : toutes les dents temporaires sont en
bouche.

Figure 28 : phase de denture temporaire stable, Démogé 1972
(source : Lautrou, 1992)

* Phase de constitution de la denture mixte : elle correspond a I'éruption des
incisives permanentes et des premiéres molaires permanentes.

* Phase de denture mixte stable : les incisives et les premieres molaires sont en
place.

Figure 29 : phase de denture mixte stable, Démogé 1972
(source : Lautrou, 1992)
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« Phase de la constitution de la denture adolescente: elle correspond a
I'éruption des prémolaires et des canines.

* Phase de denture adolescente stable : les prémolaires et les canines sont en
bouche.

Figure 30 : phase de denture adolescente stable, Démogé 1972
(source : Lautrou, 1992)

* Phase de constitution de la denture adulte jeune : elle correspond a I'éruption
des deuxiemes molaires permanentes.

« Phase de denture adulte jeune stable : les deuxiemes molaires sont en
fonction.

Figure 31 : phase de denture adulte jeune stable, Démogé 1972
(source : Lautrou 1992)

Les phases de denture adolescente et de denture adulte jeune peuvent étre
fusionnées. En effet, il est possible d’observer I'éruption des deuxiemes molaires
permanentes avant I'éruption des prémolaires et des canines chez certains patients.

 Phase de constitution de la denture adulte compléete : elle correspond a
I'éruption des troisiemes molaires permanentes.
* Phase de denture adulte complete : les troisiemes molaires sont en occlusion.

Figure 32 : phase de denture adulte compléte stable, Démogé 1972
(source : Lautrou, 1992)
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3.4.2 Age dentaire de Nolla

Il s’est intéressé au degré de développement des germes selon le stade de
minéralisation de la dent. Il propose, en 1960, une classification en 10 stades.

e Stade 1: présence d’'une crypte dentaire avec absence de minéralisation.

» Stade 2 : apparition de points de calcification qui correspondent aux pointes
cuspidiennes.

» Stade 3 : minéralisation d’un tiers coronaire.

» Stade 4 : minéralisation de deux tiers coronaires.

» Stade 5 : minéralisation coronaire presque complete.

» Stade 6 : minéralisation coronaire complete.

» Stade 7 : édification du premier tiers des racines.

» Stade 8 : édification de deux tiers des racines, éruption de la dent.

» Stade 9 : les racines sont édifiées mais leurs apex restent ouverts.

» Stade 10 : les racines sont complétement formées, leurs apex sont fermés, la
jonction cémento-dentinaire est en place.

Figure 33 : classification selon le stade de minéralisation, Nolla 1960.
(source : Bérard, 1980)
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4 Méthodes de diagnostic

4.1 Anamnese

Il s’agit d’'un préalable indispensable a toute premiére consultation et elle comporte
plusieurs points.

« L’état civil de I'enfant : nom, prénom, date de naissance.

* Le motif de la consultation : est-ce une urgence ou un simple contrdle ? En
cas de traumatisme, le praticien devra remplir aprés un examen clinique
complet (développé en 4.1.2), un certificat médical initial a remettre en main
propre au responsable Iégal de I'enfant et en conserver une copie.

» Les antécédents familiaux (d’ordre général et dentaire) : les membres de la
famille présentent-ils une pathologie héréditaire, des agénésies dentaires, des
anomalies dentaires ?

* Evaluation des capacités cognitives, des conditions de vie et de
'environnement : I'enfant dort il bien ? Quel est son niveau scolaire ? Ou vit
il ? Quel est son caractére ? Quelle relation a-t-il avec ses parents ?

* Les habitudes alimentaires: se renseigner sur la composition des repas
notamment sur les boissons consommées au cours de ces derniers mais
aussi sur la présence ou non de grignotage, d’allaitement prolongé ou encore
sur une éventuelle prise de boisson pour s’endormir.

» Etablir un bilan fluoré de I'enfant au travers des différents apports en fluor qu’il
recoit au quotidien afin d’orienter et d’adapter la prise en charge préventive et
thérapeutique.

» L’hygiene bucco-dentaire : il est indispensable de savoir si I'enfant se brosse
les dents et surtout a quelle fréquence, pendant combien de temps, avec
guelle technique et avec ou sans laide de ses parents ? Utilise-t-il un
dentifrice adapté a son age ? Quelle est sa concentration en fluorures ?

» Le passé médical: a l'aide du carnet de santé, se renseigner sur les
antécédents médicaux et chirurgicaux. L'enfant a-t-il subi des interventions
chirurgicales ? A-t-il un risque hémorragique ? Prend-il des médicaments ? A-
t-il des allergies? A-t-il des problemes de santé ? Quels sont son poids et sa
taille et quelles sont leurs positions dans la courbe de croissance ?
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» Déroulement de la grossesse et de l'accouchement : en effet, certains
troubles survenus pendant la grossesse peuvent influencer la sphére oro-
faciale (intoxications médicamenteuses, irradiations, affections virales et
microbiennes, certaines manceuvres obstétricales). De plus, on observera
souvent chez un enfant né prématurément un retard d’éruption des dents
(entre 2 et 6 mois de retard par rapport a un enfant né a terme) mais aussi
une augmentation de la fréquence d’hypoplasie de I'émail.

» L’histoire bucco-dentaire : I'enfant a-t-il déja consulté un chirurgien dentiste ?
Pour quel motif ? Comment s’est déroulée la consultation ? L'enfant a-t-il
peur des soins dentaires et/ou des actes médicaux ? Est-ce que l'un des
parents est anxieux face au chirurgien dentiste ?

Cet interrogatoire est adressé aux parents et implique I'enfant selon son age et son
degré de coopération : c’est un échange entre les trois parties (praticien, parents et
enfant) qui permet de déterminer le comportement de I'enfant face aux soins et le
type de fonctionnement de la famille (hotamment le type d’attachement entre parents
et enfant) afin d’adapter son discours. Il doit étre mené avant tout acte, y compris les
urgences. Il permet de définir le risque carieux individuel de I'enfant (développé en
4.1.5) indispensable pour tout diagnostic et décision thérapeutique.

Voici un exemple d’anamneése résumée sous forme de 3 tableaux :

Histoire familiale et
Données personnelles Motif de consultation Vie sociale
personnelle

Niveau d'apprentissage ou de

p - o Situation familiale : avec qui compréhension : retard dans
Nom et prénom Visite de contrdle ou urgence ’ o ’ L
I'enfant vit-il? I'acquisition du langage, retard
scolaire?

Profession des parents : niveau
Douleur ou tuméfaction : durée, d'éducation, disponibilités par Problémes relationnels :
nature, facteurs déclenchants rapport a une programmation des autisme?
rendez-vous

Titulaire(s) de l'autorité parentale
: nom, adresse et coordonnées
téléphoniques

. . . Fratrie : nombre de freres et Habitudes et occcupations
Date de naissance Traumatismes : circonstances . ) P PN
soeurs, ages extrascolaires, centres d'intérét
Antécédents médicaux familiaux :
Médecin traitant : nom et Particularités : couleur, forme, problémesmédicaux séveres,
coordonnées position des dents antécédents héréditaires (terrain

allergiques, hémophilie...)

Antécédents dentaires familiaux :
état de santé bucco-dentaire
familial, suivi, antécédents
héréditaires (amélogenése ou
dentinogenése imparfaite...)

Tableau 3 : état civil et situation de I'enfant
(source : d’aprés Muller-Bolla et Naulin-Ifi, 2011
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Antécédents d'hospitalisation et

Grossesse, naissance, période . .
P Maladies systémiques o
médications

néonatale et petite enfance

. Hospitalisation : age et motif de
Santé maternellependant la grossesse : . ) . - ot \ . P B
infection des voies aériennes supérieures I'admission, opérations subies,
expérience d'anesthésie générale

Respiratoire : asthme, rhume des foins,

prise de médicaments, affections sévéres p
fréquentes
Circonstances de l'accouchement : . . . Médications : préscriptions réguliéres
. p p . Cardiovasculaire : facteurs de risques de .
naissance prématurée, délivrance, . . et/ou en cours, allergies
cardiopathies Jm
médicamenteuses

complications, poids a la naissance

Hématologique : anémie, saignement
anormal (trouble de la crase sanguine),
tendance aux ecchymoses, hématomes

Période néonatale : ictere, probleme
respiratoires, difficultés d'alimentation,
carences nutritionnelles et vitaminiques,
dents néonatales
Maladies de la petite enfance : infections Immunologique : prédisposition aux

a répétition infections
Endocrinienne : diabéte

Gastro-intestinale : problemes
intestinaux, hépatite

Neuromusculaire : coordination des
mouvements

Squelettique

Autres: taille, poids, allergies manifestées
par urticaire, eczéma

Tableau 4 : anamnése médicale
(source : d’apres Muller-Bolla et Naulin-Ifi, 2011)

Antécédents de soins Situation bucco-dentaire

Hygiéne bucco-dentaire : fréquence, durée, type de brosse a

Suivi dentaire : visites régulieres ou non, fréquence o
9 q dent, type de dentifrice

Soins antérieurs : prévention, restaurations, extractions, niveau Fluoration systémique : eau ou sel fluoré, prise de comprimés
ou gouttes de fluor

de coopération
Habitudes : succion non nutritive compensatrice, parafonctions

Anesthésies : locale, générale ou sédation consciente,
problemes particuliers a signaler?

Tableau 5 : histoire dentaire
(d’apres Muller-Bolla et Naulin-Ifi, 2011)
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4.2 Examen clinique

4.2.1 Examen extra-oral

Il permet d’évaluer le profil de I'enfant, d’apprécier le parallélisme des lignes faciales,
'examen des téguments : couleur de la peau, gonflement des joues, épaisseur des
levres, présence ou non de cernes et aspect des ailes du nez mais aussi
'observation de la présence ou non d’adénopathies cervico-faciales. Lors de cet
examen, il est également important d’'observer les mains de I'enfant afin de mettre en
évidence des anomalies de forme des doigts (signe de syndrome, par exemple
syndrome de Marfan), des cals (signe d’habitude de succion non nutritive), des
anomalies de la qualité et de la forme des ongles (signe de maladie systémique, par
exemple le diabéte) ou encore une onychophagie (signe d’anxiété) (Welbury et coll,
2005). Enfin en cas de traumatisme, il faut examiner minutieusement les plaies des
tissus mous afin de mettre en évidence une éventuelle inclusion d’'un corps étranger.

4.2.2 Examen intra-oral

Figure 34 : cliché intra-buccal de face
(source : Fellus, 2014)

Cet examen peut s’organiser en différentes étapes.
* Noter la formule dentaire : en cas d’anomalie, il est impératif de demander s'il

y a eu une extraction antérieure et rechercher un retard d’éruption ou une
agénésie.
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Evaluer la qualité de I'hygiéne bucco-dentaire avec l'aide d’'un révélateur de
plaque.

Figure 35 : révélation de la plaque a l'aide d'un indicateur de plaque (GC Plaque

Indicator ® ). La coloration de la plaque varie en fonction de son ancienneté.

(source : Muller-Bolla, 2011)

pY

Effectuer un nettoyage prophylactique minutieux des dents a l'aide d'une
brossette seche montée sur contre-angle ou d'un aéropolisseur afin de
permettre I'élimination du biofilm. Ceci rend la différentiation des Iésions
reminéralisables de celles qui sont irréversibles plus aisée (Muller-Bolla et
coll, 2009 ; Pitts, 2004).

Observer pour chacune des dents la présence ou non de lésions carieuses,
de perte de substance sur une dent, de variations de couleur, de mobilités,
d’anomalies dentaires (forme, nombre, structure). La présence d'un ou
plusieurs de ces facteurs orienterait alors, selon le cas, la recherche d'une
étiologie comme par exemple, la surconsommation de fluor, le bruxisme, un
manque d’hygiéne, un traumatisme antérieur, une maladie systémique,
I'hérédité, une hypominéralisation des molaires et des incisives (MIH).

Analyser l'occlusion statique et l'occlusion dynamique: ces rapports
permettent la mise en évidence de malpositions, de rotations et de
dysharmonies dento-maxillaires et donc de malocclusions.

Effectuer un examen du parodonte notamment avec l'indice gingival de Loe et
Silness (1963) afin de déterminer le degré d’'inflammation gingivale.

SepERananE

0 Gencive normale, absence d'inflammation, pas de coloration, absence de saignement

Légeére inflammation, Iégére modification de la coloration, faible modification de la surface,
absence de saignement

2 Inflammation modérée, rougeur, gonflement, saignement au sondage et a la pression

Forte inflammation, rougeur et gonflement importants, tendance au saignement spontané,
éventuellement ulcération

Tableau 6 : indice gingival de L6e et Silness (1963)
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» Veérifier 'absence d’aphtes ou d’herpés qui sont souvent associés a des
difficultés d’alimentation. Faire un examen de la langue, des muqueuses pour
observer leur couleur et leur apparence ainsi que la présence ou non de
tuméfactions, d'ulcérations ou encore de fistules. Les freins sont également
examinés pour mettre en évidence un probleme d’insertion ou de taille. Enfin,
les glandes salivaires et leurs ostium sont inspectés et palpés. En cas de
traumatismes, I'examen du parodonte est précédé d’'un nettoyage doux des
muqueuses (Naulin-Ifi, 2005).

Inspection et
palpation
des
vestibules

Inspection et
palpation
des levres

Inspection et
palpation du
plancher de

bouche

Figure 36 : examen du parodonte
(source : Dean et coll, 2011)

4.2.3 Examen fonctionnel

Il nous permet d’analyser les différentes fonctions orofaciales (la respiration, la
déglutition, la mastication et la phonation) afin de prévenir la mise en place de
malocclusions. Ce bilan permet également la mise en évidence de parafonctions
comme la succion digitale, I'onycophagie ou encore le bruxisme. Il consiste aussi a
effectuer un examen des articulations temporo-mandibulaires, d’autant plus lors d’'un
traumatisme, ou l'on observe souvent une diminution de I'amplitude d’ouverture
associée ou non a une déviation de la mandibule.

Ventilation Buccale Nasale Mixte

Déglutition Mature Immature Mixte
Frein inter-incisif maxillaire Normal Hypertrophique
Frein lingual Normal Court
Parafonctions Non Oui, lesquelles?
Overture/fermeture Normale Diminuée de ...mm
Propulsion Normale Déviée de ...mm

Guidage normal Intérférences

Tableau 7 : exemple d'examen fonctionnel
(source : d’apres Courson et Landru, 2005)

41



Figure 37 : A et B, observation et palpation de l'articulation temporo-mandibulaire
C et D, palpation de la région sous-mandibulaire
(source : Dean et coll, 2011)

4.3 Examen radiographique

Il doit étre justifié par 'anamnese et I'examen clinique, et son rapport bénéfice/risque
doit étre systématiguement envisagé. Les patients doivent porter une protection
plombée et les doses de rayonnements doivent étre diminuées chez les enfants par
rapport & celles des adultes (Espelid et coll 2003 et Haute Autorité de santé 2006).
En cas de traumatisme, I'examen radiographique devient alors obligatoire non
seulement pour poser un diagnostic précis de la lIésion mais aussi afin d’évaluer les
conséquences et donc le pronostic a court, moyen et long terme (Muller-Bolla et
Naulin-Ifi, 2011).

4.3.1 Radiographies rétro-coronaires

Ces clichés, aussi appelés bite-wings, permettent la mise en évidence des caries
proximales et la détection des caries occlusales cachées. lls sont inutiles lors de la
présence de diastéme puisque les faces proximales sont visibles (American
Association of Paediatric Dentistry, 2009). lls sont par contre systématiques a partir
de 6 ans car les diastéemes se referment.
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Figure 38 : clichés rétro-coronaires en secteur postérieur
A : positionnement du film
B : radiographies
(source : Dean et coll, 2011)

4.3.2 Radiographies rétro-alvéolaires

Ces clichés permettent de renseigner sur I'extension de la carie, sur I'éventuelle
implication pulpaire et les complications pulpo-parodontales, sur I'anatomie
radiculaire mais aussi sur le stade physiologique de la dent et sur le rapport dent
temporaire/germe sous-jacent. On les utilise dés qu’'on observe une atteinte
dentinaire lors d'une lésion carieuse. Ces radiographies sont également
indispensables lors d'un traumatisme afin d’observer la présence ou non d'une
fracture radiculaire ainsi que l'atteinte parodontale (Muller-Bolla et Naulin-Ifi, 2011).

Figure 39 : cliché rétro-alvéolaire de la dent 37 présentant une lésion carieuse distale
(source : Gerdolle, 2013)
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4.3.3 Radiographie panoramique

Cette radiographie présente un apport diagnostique inférieur pour la détection des
lésions carieuses a celui des clichés intrabuccaux. Néanmoins, elle permet d’avoir
une vision globale de la denture du patient pouvant en faire dans certains cas un
examen de premiere intention (Welbury et coll 2005 et Haute Autorité de santé
2006). Elle est recommandée aprés I'age de 3 ans en cas de position dentaire
ectopique, d’anomalie de nombre ou d’éruption.

Elle s'impose au moins une fois en denture mixte afin de contrbler la présence de
tous les germes dentaires et d’anticiper un probleme orthodontique. 1l est
recommandé de la faire a 'dge de 8 ans car tous les germes sont normalement
présents a cet age et le pic de croissance n'ayant pas eu lieu, il est possible
d’envisager un traitement orthodontique interceptif (Espelid et coll 2003 et Haute
Autorité de santé 2006). Elle permet également une observation de I'environnement
anatomique des dents (sinus et bases osseuses).

Elle peut remplacer les clichés intrabuccaux en denture adulte jeune lorsque
plusieurs lésions carieuses ont été mises en évidence sur plusieurs cadrans lors de
'examen clinique (American Association of Paediatric Dentistry, 2009) mais aussi
lors de pathologies affectant les tissus dentaires comme I'amélogenese imparfaite ou
encore la dentinogenése imparfaite. Elle est indispensable chez les enfants
présentant les premieres molaires permanentes trés délabrées afin de visualiser la
présence ou non des germes des troisiemes molaires et de décider de I'approche
thérapeutique a adopter (Welbury et coll, 2005).

Enfin, en traumatologie, ce type de cliché est intéressant lors de suspicion de
fractures de la mandibule et/ou des condyles, notamment lors de choc sous le
menton.

Figure 40 : radiographie panoramique en denture mixte
(source : Ngyuen, 2014)
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4.3.4 Autres radiographies

4.3.4.1 Les radiographies occlusales

Figure 41 : mordu occlusal montrant une inclusion d’une incisive centrale maxillaire
(source : Bentahar et coll, 2000)

Lors d’'un traumatisme, ce type de cliché sera particulierement utile afin de voir s'il
existe un décalage entre la dent et son alvéole. On les utilise également en cas
d’éruption retardée des dents permanentes antérieures et suspicion de dents
surnuméraires et/ou incluses : en effet, les mordus occlusaux permettent de préciser
les relations vestibulo-linguales des éléments anatomiques analysés comme par
exemple la position d’'un odontome.

4.3.4.2 Les radiographies latérales

Lorsque les enfants ne supportent pas les clichés intraoraux qui sont trop
volumineux, on peut les remplacer par une radiographie latérale (Welbury et coll,
2005). On utilise cet examen notamment lors de traumatisme, en cas de suspicion
d’intrusion.

Figure 42 : radiographie latérale
(source : Naulin-Ifi, 2011)
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4.3.4.3 Les téléradiographies de face et de profil

Elles servent a apprécier les bases maxillaires et mandibulaires ainsi que les
structures cranio-faciales. Elles sont systématiquement utilisées dans le cadre d’'un
traitement orthodontique (Muller-Bolla et Naulin-Ifi, 2011) et sont utilisées parfois
chez les enfants devant subir une radiothérapie ou une chimiothérapie afin de
surveiller les éléments de croissance (Haute Autorité de santé, 2006).

Figure 43 : téléradiographie de profil
(source : Muller-Bolla, 2011)

4.3.4.4 Imagerie sectorielle

Elle fait appel a la reconstruction tomographique par faisceau conique (cone beam)
ou au scanner RX. Elle est utilisée en complément des examens conventionnels
lorsque les rapports entre les différents éléments anatomiques ou encore entre une
pathologie et les organes voisins sont mal déterminés (Haute Autorité de santé,
2006). Lors de traitement de cas chirurgicaux complexes, ce type d’examen se
révéle particulierement intéressant. Enfin, la tomographie volumique numeérique a
faisceau conique (cone beam) est également utilisée dans des cas de traumatisme
permettant ainsi de visualiser en 3 dimensions une fracture radiculaire.

Figure 44 : dents surnuméraires
a : radiographie panoramique
b : cone beam
c:3D
(source : Muller-Bolla, 2011)
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4.4 Les examens complémentaires

Il en existe plusieurs types. lls peuvent étre intéressants, mais il faut toutefois rester
prudent, car l'utilisation d’'une troisieme méthode en complément de I'examen
clinigue et de I'examen radiographique augmente la sensibilité de la démarche
diagnostique mais diminue sa spécificité pour la détection de lésions dentinaires.
Ceci peut avoir pour conséguences un surtraitement des dents par des restaurations.
Il faut donc utiliser ce type d’examen avec précaution.

4.4.1 Lafluorescence laser

La technique la plus connue est la fluorescence infrarouge. Elle permet de mettre en
évidence les tissus déminéralisés en mesurant la fluorescence émise par ces tissus
dentaires : son intensité dépend de leur concentration en matiére organique. C'est
actuellement la méthode la plus intéressante pour compléter I'examen visuel dans le
cas des lésions occlusales suspectes car elle détecte mieux les |ésions dentinaires
que les lésions amélaires (Baelum et coll, 2012). L’instrument le plus connu est le
DIAGNOdent Pen Kavo®.

Il existe également d’autres systémes a fluorescence plus pédagogiques pour le
patient mais en revanche moins performants que la fluorescence infrarouge (Muller-
Bolla et coll, 2013).

* La caméra LED intra-orale a fluorescence laser (comme par exemple
Soprolife Actéon®) qui permet une évaluation qualitative des lésions
carieuses.

* La fluorescence lumineuse extra-orale (comme par exemple QLF Inspektor
Research Systems®) qui permet une évaluation & la fois quantitative et
gualitative des |ésions carieuses.

Figure 45 : sonde manuelle de fluorescence utilisée sur une molaire
(source : Goswami et Rajwar, 2015)
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4.4.2 Lamesure de la conductance électrique

C’est une méthode diagnostique dont la sensibilité est équivalente a la fluorescence
infrarouge pour la détection des Iésions dentinaires (Lasfargues et Colon, 2010).

4.4.3 Latransillumination

Il existe deux méthodes de transillumination :
» par fibres optiques (FOT),
* numeérisée (DIFOT).

La transillumination n’est cependant pas recommandée actuellement du fait du peu
d’études réalisées ou de leur faible niveau de preuve (Muller-Bolla et coll, 2013).

4.4.4 Les photographies

Faites a la premiére consultation, elles permettent de mémoriser I'état initial, de faire
un comparatif état initial/état final et de communiquer avec le patient. Elles sont de
regles chez un orthodontiste mais peuvent étre également utiles chez le chirurgien-
dentiste lors d'un traumatisme pour le suivi de la cicatrisation mais aussi pour
'appréhension d’éventuelles complications. Elles sont également obligatoires en
présence d’ecchymoses ou de tuméfactions pouvant étre liées a une maltraitance de
'enfant (Welbury et coll, 2005). La prise de cliché nécessite le consentement du
patient.

4.5 Lerisque carieux individuel

Il est évalué de facon dichotomique : risque carieux élevé et risque carieux faible.
Son évaluation se fait selon plusieurs facteurs.

Selon Keyes, en 1960, la carie est due a 3 facteurs fondamentaux :

» la flore bacterienne,

* le terrain, c’'est-a-dire les facteurs individuels qui regroupent la dent, I'h6te, le

milieu salivaire et les défenses immunitaires,

» [alimentation.
Ce diagramme a été modifé en 1980 par Newburn qui y a introduit un quatriéme
facteur : le temps. Il représente la durée et la fréquence durant lesquelles les
bactéries, I'héte et le substrat sont présents simultanément conditionnant également
le déclenchement de la maladie carieuse (Newburn, 1978).
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Figure 46 : schéma de Keyes modifié
(source : Keyes, 1960 ; Newburn 1980)

Nous allons donc décrire les facteurs susceptibles d’influencer le risque carieux
individuel en référence au schéma de Keyes.

45.1 Laflore bactérienne

On la retrouve dans le biofilm. Il correspond a la plaque dentaire. C’est un dép6t
granuleux, mou, amorphe qui s’accumule sur les surfaces dentaires. C’est une
communauté microbienne complexe noyée dans un réseau de polymeéres d’origine
salivaire. Le premier temps de formation du biofilm ne dépend pas des bactéries
mais correspond a la création d’un film glycoprotéique issu des protéines salivaires :
la pellicule exogene acquise. Cette derniére sert alors de substrat d’attache pour les
bactéries. On retrouve principalement des streptocoques mutans ainsi que des
lactobacilles. La biosynthese de I'énergie nécessaire a la vie et a la multiplication des
bactéries du biofilm dentaire s’effectue principalement par la voie fermentaire. Le
sucre le plus fermentable est le saccharose et on le retrouve beaucoup dans les
aliments courants.

Le biofilm peut d’abord étre invisible a I'eeil, puis il s’épaissit dans les zones non
nettoyées et prend une teinte allant du blanc au jaune. Les bactéries se multiplient
surtout dans les zones difficiles d’accés pour le nettoyage comme les surfaces
interdentaires, les irrégularités de I'’émail, les sillons anfractueux.

On peut mettre en évidence la présence de plague dentaire a I'aide de colorants
comme vu précédemment mais on peut également la quantifier a I'aide de l'indice de
plaque de Silness et Loe (1964).
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Quantité de plaque

0 Absence de plaque
Film de plaque fin le long de la marge gingivale, uniguement reconnaissable par le
passage de la sonde

Plaque modérée le long de la marge gingivale, visible a I'eeil nu, espaces interdentaires
exempts

Plague importante le long de la marge gingivale, espaces interdentaires remplis de
plague

Tableau 8 : indice de plaque de Silness et Loe (1964)

Enfin, il est aussi possible de mesurer le pH de la plaque au travers d’un test: un
échantillon est prélevé et est plongé le temps d’'une seconde dans un mélange
contenant du saccharose et un indicateur de pH. La lecture se fait au bout de 5
minutes en référence a une charte de 4 couleurs correspondant a différentes valeurs
de pH. Cet examen est davantage considéré comme un outil de motivation que
comme un outil diagnostique (Muller-Bolla et Naulin-Ifi, 2011).

La quantité de plague dentaire est directement corrélée a I'hygiéne bucco-dentaire.
C’est donc un facteur prépondérant dans I'évaluation du risque carieux individuel.

45.2 Le terrain

45.2.1 Ladent
* Morphologie

L'anfractuosité des sillons, la présence de fissures ou craquelures ou encore des
bombés vestibulaires ou linguaux importants sont des facteurs influencant le risque
carieux individuel (Powell, 1998). Ces zones sont des lieux de prédilection pour les
bactéries puisque trés difficilement accessibles lors du brossage : en effet les poils
de la brosse a dent sont souvent trop épais pour effectuer un nettoyage parfait de
tous les reliefs des dents.

e Composition

L'émail renferme 96% de matieres minérales dont la quasi totalité est de
I’hydroxyapatite. Cette derniére contient essentiellement du calcium et du phosphate
et est a l'origine de I'absorption de glycoprotéines salivaires qui viennent se fixer sur
I'émail et ainsi former la pellicule exogéne acquise, substrat pour les bactéries. Le
rapport calcium/phosphate ne peut étre évalué cliniquement, cependant, plusieurs
études ont montré qu’il existait une corrélation positive entre anomalie de I'émail et
présence de caries (Montero et coll, 2003 ; Pascoe et Seow, 1994). En effet, le taux
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de Streptocoques mutans serait plus élevé chez les sujets présentant une anomalie
de I'émail, ce qui suggere que les irrégularités de surface retrouvées dans ces
différentes anomalies (par exemple amélogenese imparfaite, fluorose ou encore
MIH) favoriseraient la colonisation bactérienne (Li et coll, 1994).

* Encombrement dentaire, appareils et restaurations iatrogénes

Ces facteurs favorisent la rétention de plague et sont donc a rechercher lors de
'examen clinique afin de déterminer le risque carieux.

45.2.2 Lasalive

La salive est le produit complexe de sécrétions principalement des glandes salivaires
et de I'exsudat sulculaire. Elle permet la régulation du pH de la cavité buccale qui
chute notamment lors de lingestion de sucres: le pH critique est de 6 +/- 0,5.
L’augmentation du flux salivaire ne suffit pas a lui seul a rétablir un pH optimal. Les
composants salivaires tels que les bicarbonates, les phosphates et les ions fluor sont
capables de constituer une fonction tampon qui permet alors une augmentation du
pH. La salive comporte également des facteurs antibactériens comme les lysozymes
qui sont des enzymes qui permettent la lyse des parois bactériennes, les
lactoferrines qui privent les bactéries de nutriments et certaines immunoglobulines
(IgA et IgG) qui diminuent les capacités d’adhérence des bactéries et augmentent la
bactériolyse.

» Le flux salivaire et le pouvoir tampon

Certaines médications comme par exemple les antidépresseurs ou antihistaminiques
et certaines maladies comme par exemple le diabete ou le syndrome de Goujerot-
Sjogren provoquent une xérostomie, c’'est-a-dire une sécheresse de la bouche. Elle
est due a une hyposialie (production plus faible de salive) ce qui provogue une
altération du flux salivaire ainsi qu’'une diminution de sa capacité tampon. O’Sullivan
et Curzon (2000) ont montré que l'altération de ces deux facteurs augmentait
I'activité carieuse de I'enfant.

Des tests salivaires existent et nombre de recommandations internationales s’y
référent pour déterminer le risque carieux individuel (American Association of
Paediatric Dentistry, 2006). lls sont toutefois bien plus utilisés chez I'adulte que chez
'enfant. Nous verrons ici plusieurs tests différents, il en existe néanmoins d’autres
dans le commerce.

Le dosage du flux salivaire consiste a faire mastiquer a I'enfant pendant 5 minutes un
petit bloc de paraffine en lui demandant de recracher la totalité de la salive dans un
gobelet. Si le volume est inférieur a 5mL alors le débit est faible. Ce test a cependant
été considéré comme peu représentatif chez I'enfant du fait qu'’il contrdle difficilement
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la salive a recracher (Swedish Council on Technology Assessment in Health Care,
2008).

Pour mesurer la capacité tampon, on utilise une bandelette imprégnée d’acide : la
couleur obtenue au bout de 5 minutes est corrélée a un pouvoir tampon faible,
moyen ou fort.

Figure 47 : test pour mesurer la capacité tampon salivaire. La bandelette imprégnée
de salive, stimulée préalablement a I'aide d’'un morceau de paraffine, indique la
capacité tampon dans un délai de 5 minutes. Le bleu correspond a une forte capacité
tampon, le vert a une capacité intermédiaire et le jaune a un faible pouvoir tampon.
(source : Steinberg, 2005)

On peut également mesurer le pH salivaire a l'aide d’'une bandelette colorimétrique
de papier pH. La couleur obtenue indique que le pH est corrélé a un risque carieux
élevé s'il est inférieur & 5. Le patient ne doit pas manger, boire, macher de chewing-
gum, ni se brosser les dents 1h minimum avant le test.

Figure 48 : test de mesure du pH salivaire. Par exemple, le coffret Saliva Check
Buffer GC® comporte une bandelette de mesure du pH de la salive non stimulée
(bandelette rose) a lire dans les 10 secondes.

(source : Schuster et Terézhalmy, 2013)
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Ces deux derniers moyens de mesures ont cependant un faible potentiel prédictif
pour le risque carieux individuel (Swedish Council on Technology Asessment in
Health Care, 2008).

» La concentration salivaire en streptocoques mutans et en lactobacilles

Les bactéries cariogénes présentes dans la cavité buccale sont transmises a I'enfant
de maniére directe ou de maniere indirecte.

Les principaux vecteurs de la transmission directe sont la sucette ou la cuillere qui
passe de la bouche d’'une personne a celle de I'enfant mais aussi la composition de
son alimentation. En effet une alimentation riche en sucres et en hydrates de
carbones augmentera le taux de bactéries présentes en bouche.

La transmission indirecte se fait quant a elle au travers des objets que I'enfant est
susceptible de mettre dans la bouche tels que les différentes tétines (biberon ou
sucette), ses jouets ou encore ses doigts.

Pour mesurer la concentration salivaire en bactéries, il existe plusieurs tests. On en
décrira un ici : le CRT Bacteria Ivoclar Vivadent®. Il consiste & doser la concentration
salivaire des streptocoques mutans et des lactobacilles. Si leur concentration
salivaire est supérieure & 10° CFU/mL, alors le patient a un risque carieux élevé.

Mutans Streptococci (CFU/ml saliva)

Lactobacilli (CFU/m saliva)

Figure 49 : CRT Bacteria Ivoclar Vivadent ®, culture sur milieux spécifiques et
numération des streptocoques mutans et lactobacilles sur deux géloses différentes
(sur salive situmulée)

(source : Baygin et coll, 2013)
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L’'observation des lames est un bon outil de motivation pour le patient puisqu’elle lui
permet d’évaluer la quantité de bactéries cariogénes présentes dans sa salive
(Muller-Bolla, 2014). Cependant, ces méthodes sont insuffisantes a elles-seules pour
déterminer le risque carieux individuel. 1l est donc nécessaire de les corréler a
d’autres méthodes d’évaluation. De plus, leur rapport codt/efficacité est encore
considéré a ce jour comme peu intéressant (Swedish Council on Technology
Assessment in Health Care, 2008).

45.2.3 L’'age

C’est également un facteur de risque. Les dents permanentes immatures ont une
susceptibilité accrue a la carie. En effet, comme cela a été vu précédemment (3.2.2),
'émail de la dent permanente immature est poreux ce qui favorise le développement
de la carie.

De plus, I'absence d’auto-nettoyage par les forces masticatoires des molaires en
éruption favorise I'accumulation de plaque (Carvalho et coll, 1989). La période post-
éruption influe donc le risque carieux individuel (Powell, 1998). Elle correspond aux
ages d'un a 2 ans pour I'éruption des molaires temporaires et aux ages de 6 et 12
ans pour I'éruption des molaires permanentes.

Par ailleurs, un enfant en bas adge n'a pas la dextérité requise pour un brossage
correct. S'il n'est pas aidé par un adulte, le brossage n’est pas optimal, ce qui
favorise alors la rétention de plaque bactérienne et donc augmente le risque carieux
individuel.

45.2.4 L’état de santé général

C’est un facteur indirect de risque carieux individuel élevé. En effet, les maladies et
handicaps réduisant I'habileté manuelle, si I'enfant ne bénéficie pas d'une aide
appropriée, ceux-ci peuvent étre a l'origine d'une hygiéne bucco-dentaire moins
bonne et donc un risque de développement de carie plus élevé (National Institutes of
Health, 2001).

De plus, certains traitements peuvent influencer le risque carieux individuel.
Certaines médications entrainent une modification de la salive (hyposialie provoquée
par les antidépresseurs par exemple) et interferent alors sur la régulation du pH
salivaire. L'ingestion de médicaments riche en sucres peut également augmenter le
risque carieux individuel par son contact prolongé dans la cavité buccale (pastilles
pour la gorge par exemple). Toutefois, la consommation de ces médicaments
combinée a une hygiéne bucco-dentaire correcte reste un facteur indirect du risque
carieux élevé (Haute Autorité de Sante, 2005).

Les troubles alimentaires comme Il'anorexie et la boulimie sont également des
facteurs de risques indirects du risque carieux individuel : notamment par I'acidité
des vomissements, ou encore la fragmentation des repas.
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45.2.5 L'état de santé bucco-dentaire

Il peut étre considéré d’'une part sur un plan familial ou personnel et d’autre part, sur
un plan historique ou clinique (Haute autorité de santé, 2005).
L’état de santé bucco-dentaire des parents et de la fratrie permet d’identifier les
éventuelles difficultés d’acces aux soins et surtout d’évaluer la motivation et la place
de la santé bucco-dentaire au quotidien dans la famille (American Association of
Paediatric Dentistry, 2005). Ceci reste en revanche un facteur indirect pour
I'évaluation du risque carieux individuel.
L'état de santé bucco-dentaire du sujet lui-méme est par contre un élément prédictif
du risque carieux. Il permet de recenser les dents cariées, les dents absentes et les
dents déja obturées (NIH, 2001) mais également la quantité de plaque observée
ainsi que l'aspect gingival.
L’histoire dentaire de I'enfant sera également a prendre en compte dans I'évaluation
de son risque carieux (Harris et coll 2004 ; Muller-Bolla et Naulin-Ifi 2011). Elle
regroupe toutes les attitudes préventives adoptées par le patient a savoir :

» son bilan fluoré réalisé lors de 'anamnése,

» lafréquence et la méthode de brossage,

* le type de dentifrice utilisé,

* lafréquence des visites de contrdle chez le chirurgien-dentiste.

. C' 2 brossages par jour
matin et soir
P20 pendant 2 minutes

N

Lutilisation d'un

dentifrice fluore

j dentaire ¢!

Une visite au meins 1 fois
par an chez le dentiste,
' et ce dés l'aged'l an

~—

Figure 50 : recommandations de 'UFSBD pour une bonne santé bucco-dentaire
(source : Union Francaise pour la Santé Bucco-Dentaire, 2015)

4.5.2.6 Le contexte socio-économique

La haute autorité de santé en 2005 indique qu’un niveau socio-économigue et/ou un
niveau d’éducation de la famille faible, augmentent le risque carieux individuel de
'enfant. En effet, il a été remarqué dans plusieurs études que I'hygiéne bucco-
dentaire ainsi que l'accés aux soins étaient moins bons dans les classes socio-
eéconomiques plus faibles (Powell, 1998).
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45.3 L'alimentation

C’est un élément indispensable a I'établissement du risque carieux individuel. Le
chirurgien-dentiste peut établir un bilan fluoré de I'enfant & partir des différents
aliments consommeés au quotidien.

Il peut également repérer les habitudes nocives pour I'état bucco-dentaire a corriger
et a améliorer afin d’avoir un traitement efficace :

» le grignotage qui correspond a une prise d’aliments et de boissons sucrées en
dehors des 4 repas quotidiens,

e une consommation de sucre trop élevée, notamment au travers des bonbons,
des fast-foods, une consommation de boissons sucrées au cours du repas
type sodas ou jus de fruits (Harris et coll 2004 ; Warren et coll 2009),

» la prise de boissons nocturne et plus spécialement les biberons de boissons
sucrées donnés a I'enfant pour qu’il s’endorme (Muller-Bolla, 2014),

» lallaitement prolongé, en effet I'allaitement maternel exclusif est recommandé
jusqu’a 6 mois selon 'OMS (Organisation Mondiale de la Santé, 2000) et la
ANAES (Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé, 2002),
au-deld, il est recommandé d’introduire d’autres aliments et de renforcer les
mesures d’hygiene bucco-dentaire apres chaque tétée.

Les troubles alimentaires (anorexie, boulimie) sont également a prendre en compte,
ilIs entrainent souvent une hyposialie et une acidité salivaire qui, comme vu
précédemment, augmentent le risque carieux individuel. Certains de ces troubles
correspondent également a une désorganisation des repas au cours de la journée et
donc entrainent une augmentation du grignotage.

4.5.4 Conclusion sur le risque carieux individuel

Selon la Haute Autorité de santé, il faut distinguer deux types d’éléments :
- les éléments d’orientation
- les éléments d’indication

Les éléments d'orientation ne suffisent pas a classer un individu en risque carieux
individuel élevé, en revanche, ils le font suspecter. Le chirurgien-dentiste se doit
d’étre alors particulierement vigilant et doit rechercher avec plus d’attention des
éléments d’indication d’un risque carieux élevé. Il suffit par contre de rencontrer ne
serait-ce qu’'un élément d’indication pour que le sujet soit alors considéré comme a
risque carieux individuel élevé.
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Eléments d'orientation Eléments d'indication

Période postéruptive Absence de brossage quotidien avec du dentifrice fluoré

Niveau socio-économique et/ou niveau d'éducation faible de la Ingestion sucrées régulieres en dehors des repas ou du golter

famille (sodas, bonbons, ...)
Mauvais état de santé bucco-dentaire des parents ou de la Prise au long cours de médicaments sucrés ou générant une
fratrie hyposialie

Présence de caries (atteinte de la dentine) et/ou de Iésions

Maladie et handicaps entrainant des difficultés de brossage L . . . P
P g initiales réversibles (atteinte de I'émail)

Antécédents de caries (dents obturées) Sillons anfractueux au niveau des molaires

Présence d'éléments favorisant la rétention de plaque

. . . Présence de plaque visible a I'eeil nu sans révélation
(restaurations défectueuses, appareils)

Tableau 9 : facteurs de risque utiles a la détermination du risque carieux individuel
(source : recommandations de la Haute Autorité de santé, 2006)

4.6 Larelation triangulaire praticien/enfant/parent

C’est une relation particuliere propre a I'odontologie pédiatrique. Le praticien doit
écouter ce que disent les parents tout en privilégiant une relation directe avec
I'enfant.

4.6.1 Une relation centrée sur I'enfant

Il faut étre attentif a tous les faits et gestes de I'enfant :
» safacon de s’installer sur le fauteuil,
* les mouvements de ses mains et de ses pieds,
» les mots gu'il utilise et le ton sur lequel il les prononce,
* son regard.

L'observation de son attitude permet au praticien d’adapter sa consultation a I'enfant
(Wolikow et Adam, 2001). Le praticien doit établir certaines régles qui doivent étre
respectées : il autorise par exemple I'enfant a « pleurer un peu » mais lui interdit de
« crier fort » (Naulin-Ifi, 2011). La plupart des enfants auront un sentiment de peur
lors de la premiere consultation lié au contexte de situation nouvelle : c’est au
chirurgien-dentiste de dédramatiser la consultation afin d’établir un climat de
confiance.

Il faut également adapter I'heure de la séance de soin a I'enfant: en effet, il faut
éviter au maximum de le voir le soir apres une journée d’école car il est en général
fatigué et cela augmente son stress et sa réticence aux soins. Dans lidéal, le
rendez-vous doit avoir lieu un jour sans école, et si possible, sans empiéter sur un
temps de loisir.
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4.6.2 Les parents

Le comportement de I'enfant est directement lié aux relations entretenues avec les
parents (et plus particulierement la mére). L’attitude de la meére et son mode
d’éducation influencent la conduite de l'enfant et permettent de prédire le
comportement de ce dernier au cabinet dentaire (Allen et coll, 2003).

Une mére surprotectrice entretient un lien fusionnel avec son enfant. Elle est souvent
trés anxieuse et communique sa peur a I'enfant. Il faut alors, lors de la consultation
dentaire, prendre le temps de bien expliquer les soins envisagés et rassurer la
maman. |l est préférable dans ces cas que la maman ne soit pas présente lors des
soins afin qu’elle ne communique pas son stress a I'enfant. Un autre adulte pourra
alors accompagner I'enfant lors de la séance de soins ou ce dernier pourra étre seul
selon son age.

Un mere trop laxiste laissant passer le moindre caprice de son enfant et n’ayant pas
d’autorité sur lui ne doit également pas étre présente pendant les soins. Le dentiste
aura pour mission d’étre ferme et directif afin que I'enfant accepte les soins.

Si au contraire la mére est trop autoritaire, I'enfant a tendance a étre trés refermé sur
lui-méme et n'ose pas s’exprimer. De plus, il est souvent sujet a une grande anxiété.
Le chirurgien-dentiste doit alors tempérer la situation en expliquant que des soins
sont nécessaires mais sans dévaloriser I'enfant.

Le parent bienveillant, lui, aide le praticien en acceptant les angoisses de son enfant
et en étant capable de les calmer sans pour autant tout lui permettre. Il est
évidemment apte a rester dans la salle de soin. L'enfant sera alors, dans la plupart
des cas, confiant et arrivera facilement a établir des liens avec le dentiste mais cela
dépendra aussi de son age.

4.6.3 Le praticien

La difficulté principale pour le praticien dans sa relation avec les enfants est de ne
pas trop s’investir affectivement. En effet, il ne doit pas se laisser influencer par
'angoisse de I'enfant a recevoir un soin qui est nécessaire. Il ne doit néanmoins pas
non plus s’acharner a vouloir réaliser un soin sur un enfant non coopérant ce qui lui
donnerait au final un sentiment d’incompétence.

Selon Fortier et Demars-Fremault en 1987, le praticien doit :
* savoir ce qu’il va faire,
» dire et expliquer ce qu'il fait,
» faire ce qu’il a dit,
» faire valoir ce qu'il a fait.
Ces principes permettent d’établir un lien de confiance avec I'enfant et ses parents.
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Le praticien doit faire appel & des éléments de communication verbale et non verbale
envers I'enfant. Ceux-ci permettront également de mettre I'enfant en confiance avant
d’envisager tout type de soin.

Communication verbale Communication non verbale

Appeler I'enfant par son prénom Prendre un enfant par la main

Un ton monotone et une voix douce ou apaisante Echanger des regards et ne pas perdre le contact visuel et physique avec lui

Avec des gestes attentionnés (toucher la main, la joue, I'épaule) et toujours

Des paroles appropirées a I'age de I'enfant (chansons, histoires...) lents et non précipités

Créer une ambiance apaisante et rassurante (luminosité et couleurs du

Eviter tout terme agressif (mal, pigdre...) cabinet, jouets, dessins...)

Toujours dire ce que I'on va faire et faire ce que I'on a dit

Tableau 10 : principaux éléments de communication entre le praticien et I'enfant
(source : Courson et Landru, 2005)

Enfin, aprés la séance, le praticien doit insister sur les efforts faits par I'enfant en
évitant au maximum d’évoquer les éventuels petits problémes survenus pendant les
soins dans la mesure ou ceux-ci restent minimes. Cela permet un renforcement
positif et I'enfant sera d’autant plus coopérant lors de la séance suivante.

4.6.4 Laprésence des parents en salle de soins

En dehors de la premiére consultation ou elle est obligatoire et indispensable, cette
présence est acceptée par le chirurgien-dentiste lors des séances suivantes, si et
seulement si, les parents permettent un renforcement positif du comportement de
I'enfant face aux soins. lls doivent encourager leur enfant sans le placer en victime et
sans lui transmettre leurs propres craintes. lls doivent également respecter les
consignes du praticien en n’interférant pas dans la relation de soin praticien/enfant.

Si I'enfant est trés jeune (avant 4 ans et surtout avant 2 ans), la présence d’un parent
est obligatoire car cela pourrait lui infliger un stress trop intense di a la séparation.
En général, le parent accompagnant se met sur le fauteuil en prenant I'enfant sur lui
afin de le rassurer ou encore en positionnant I'enfant genoux a genoux afin de garder
un contact visuel.

Figure 51 : I'enfant reste en contact avec sa mére pour le rassurer
(source : Muller-Bolla, 2011)
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Pour les plus grands, en revanche, plusieurs arguments peuvent étre en faveur de
I'éloignement parental pendant les soins (Vanderzwalm-Gouvernaire et Naulin-Ifi,

2011).

Les parents répétent souvent ce que dit le praticien.

Les parents interferent dans la relation praticien/enfant et sont un frein au bon
déroulement des soins.

Les parents observent le praticien dans ses actes et ses paroles ce qui peut
étre source de géne.

L’enfant n’a pas son attention focalisée entierement sur le praticien.

Le praticien n’a pas son attention focalisée entiérement sur I'enfant.

Les parents peuvent étre trop autoritaire envers I'enfant ce qui le rend d’autant
plus anxieux.

La présence des parents lors des soins reste une décision délicate que le praticien
doit adapter en fonction de chaque cas au vu du comportement de I'enfant ainsi que
de ses parents.
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5 Les différents types de soins pulpaires

5.1 Le coiffage pulpaire indirect

5.1.1 Définition

Le coiffage pulpaire indirect a pour objectif de provoqguer un processus de réparation
qui correspond a « une cicatrisation dentinaire » avec conservation de l'intégrité
pulpaire (Fortier et Demars-Fremault, 1987). Cette réparation s’opere au niveau de
la dentine affectée qui correspond au front du processus carieux et présente une
matrice susceptible d’étre reminéralisée par la formation de dentine tertiaire (Simon
et Azerad, 2011). Cette couche de dentine Iésée est donc conservée au fond de la
cavité du fait de sa capacité de guérison mais aussi afin d’éviter I'atteinte mécanique
de la zone pulpaire sous-jacente. Les bords et les pourtours sont quant a eux
soigneusement débarrassés de la dentine infectée pour un collage optimal de la
restauration future. La cicatrisation dentinaire permettra également l'arrét de la
propagation bactérienne et de la réaction inflammatoire. Outre un réle biologique
actif, le coiffage pulpaire indirect a aussi un role de protection passif de I'organe
pulpo-dentinaire vis-a-vis des agressions liees au matériau de restauration sus-
jacent.

On retrouve différents types d’'agressions (Paladino et coll, 2013).

* Physiques : thermiques (un polissage prolongé sans spray par exemple
augmente ce type d’agression) et mécaniques (pression et vibration).

e Chimiques : elles sont trés variées. Il peut s’agir d'un monomere résiduel di a
une polymérisation incompléte, du vieilissement du matériau, ou encore de
divers produits de dégradation des restaurations.

* Physico-chimiques : dues notamment & la solubilité du matériau de
restauration.

» Electrochimiques : liées aux phénomeénes de corrosion des alliages.

» Toxicité indirecte du matériau liée aux propriétés conditionnant linterface
dent/matériau  (coefficient de dilatation thermique, contraction de
polymérisation, infiltration bactérienne).

Enfin, pour que ce type de traitement soit possible et durable dans le temps, il faut

impérativement que la pulpe soit vitale, qu’il n'y est pas de pathologie apicale et que
I'obturation de la cavité soit parfaitement hermétique.
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Reconstitution coronaire

Matériau de coiffage

Figure 52 : coiffage pulpaire indirect
(source : Académie Canadienne d’Endodontie, 2006)

Le coiffage pulpaire indirect regroupe deux méthodes distinctes (Simon et Naulin-Ifi,
2012) :

» le coiffage indirect « simple » qui ne nécessite aucune réintervention puisque
le matériau de coiffage sera mis en place sous la restauration définitive,

» I'excavation « raisonnée » encore appelée technique « stepwise » qui, quant a
elle, nécessite une seconde intervention a plus ou moins long terme ; cette
derniére consiste a I'élimination du matériau de coiffage, a la vérification de la
reminéralisation du tissu et a la mise en place de la restauration coronaire
définitive.

Actuellement, le principe de réintervention est de plus en plus abandonné si aucun
signe de souffrance pulpaire ou de perte d’étanchéité de la restauration n’est visible
(Rickett et coll, 2006).

Le taux de succes du coiffage pulpaire indirect varie de 74 a 99%. Cette différence
dans les résultats s’explique par I'hnétérogénéité des méthodologies (Camp et Fucks,
2006).

5.1.2 Applications

5.1.2.1 Traumatisme sans exposition pulpaire

Le coiffage pulpaire indirect est réalisable sur les dents temporaires quelque soit le
stade physiologique, sur les dents permanentes immatures et sur les dents
permanentes matures. Ces traumatismes correspondent a des fractures coronaires
non compliquées amélo-dentinaires.
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5.1.2.2 Lésion carieuse active sans symptdémes pulpaires

Les lésions carieuses concernées sont celles qu’on retrouve au niveau du tiers
interne dentinaire et dans les zones juxta-pulpaires.

Le coiffage indirect est réalisable sur les dents temporaires au stade |, sur les dents
permanentes immatures et sur les dents permanentes matures.

Les dents temporaires en stade Il auront une thérapeutique orientée vers la
conservation de la dent plus que vers la conservation de la vitalité pulpaire car
I'atteinte pulpaire irréversible est trés rapide (Naulin-Ifi, 2011). De plus, lors d’'une
atteinte carieuse profonde d'une dent temporaire au stade II, I'objectif final du
traitement est la mise en place correcte du germe sous-jacent et son bon
développement. Deux écoles s’opposent alors :

e conservation de la vitalité pulpaire en I'absence de signes cliniques,

e pulpotomie préventive.
Il n'existe actuellement pas de consensus quant a l'attitude a adopter face a ces cas.
Le chirurgien dentiste est alors maitre de sa décision en fonction du contexte clinique
(risque carieux individuel, coopération de I'enfant, possibilité de suivi a long terme...)
(Naulin-Ifi, 2010).

Les dents temporaires au stade Il auront quant a elles, une indication de traitement
trés limitée due a leur remplacement imminent.

5.1.2.3 Technique ART (Atraumatic Restorative Treatment)

C’est une technique particuliere réalisable sur les dents temporaires quelque soit le
stade physiologique, sur les dents permanentes immatures et sur les dents
permanentes matures. On l'utilise lorsqu’on rencontre un manque de coopération de

la part du patient. Elle permet alors de temporiser la progression de la lésion
carieuse avant de pouvoir effectuer une restauration définitive.

5.1.2.4 Préparations prothétiques sur dents vivantes

Ce domaine d’application ne concerne que les dents permanentes matures.

5.1.2.5 Certaines lésions cervicales d’usures

On réalise un coiffage pulpaire indirect sur les dents permanentes immatures et
matures lorsque ces lésions sont tres profondes.

63



5.1.3 Les matériaux utilisables

5.1.3.1 Les ciments verres ionomeéres (CVI)
» Définition

Les ciments verres ionomeéeres ont été élaborés au début des années 1970 par
Wilson et Kent (Pilipili et coll, 2014). Il s’agit de matériaux organo-minéraux résultant
d’'une réaction acide-base entre des particules de fluoro-alumino-silicate (poudre) et
une solution d'acide polyalkénoique (liquide). Cette réaction permet la libération
d’ions calcium (Ca*") et d'ions aluminium (A**) qui se lient aux ions carboxylate
(COO), permettant alors la formation de polyacrylates de calcium et d’aluminium et
la libération concomitante de fluorures.

Il existe plusieurs types de ciments verres ionomeres :

- les ciments verres ionomeres conventionnels qui possédent un haut taux de
libération d’ions fluorures;

- les ciments verres ionoméres modifiés par adjonction de résine (CVIMAR), le
ciment verre ionomere est associé a des monomeéres organiques
polymérisables (le plus souvent HEMA, méthacrylate d’hydroxyméthyle) ; on
observe alors une double réaction de prise par une réaction acide-base d’'une
part, et une réaction de photopolymérisation d’autre part (Mont et Hume,
2002) ;

- les ciments verres ionoméres condensables (CVIc) qui voient leur viscosité
augmentée ce qui facilite leur mise en place a I'aide d’un fouloir.

On retrouve le plus souvent les ciments verres ionomeres présentés sous forme de
compules ce qui permet d’avoir un mélange poudre/liqguide dans des proportions
satisfaisantes, le mélange et la réaction de prise étant standardisés. De plus, la
forme de la compule ressemblant a une seringue, cela permet une insertion précise
du matériau dans la cavité. Il faut cependant bien suivre les indications du fabricant
concernant le mélange mécanique : en effet, le temps de mélange peut varier d’'un
fabricant a un autre ainsi que d’'un appareil de mélange a un autre.

Il existe certains ciments verres ionomeres qu’'on peut mélanger manuellement. I
faut alors faire extrémement attention au rapport poudre/liquide puisque ce dernier
influe sur les propriétés physiqgues du ciment. Cette technique n’est pas
recommandée du fait de la difficulté de ce dosage. Néanmoins, en cas d'utilisation, il
est conseillé d’incorporer la poudre au liquide en deux fois et d'utiliser un systéeme de
seringue jetable pour I'insérer dans la cavité (Mount et hume, 2002).
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* Avantages

Les ciments verres ionomeéres posseédent plusieurs propriétés intéressantes pour les
restaurations dentinaires.

Tout d’abord, ils adhérent aux tissus dentaires chimiquement par I'établissement de
liaisons ioniques entre le calcium de [I'hydroxyapatite et les groupements
carboxylates de I'acide polyalkénoique ce qui permet d’obtenir une bonne étanchéité
de la restauration. lls permettent également une bonne isolation thermique de la
pulpe et leur coefficient de dilatation thermique est proche de celui de la dentine, ce
qui garantit la pérennité du joint obtenu (Colon, 1994).

Ensuite, les ciments verres ionoméres sont dits bioactifs car ils libérent des ions
fluorures localement au sein des surfaces dentaires et sont dans une certaine
mesure capables de se recharger en fluorures grace a I'application topique de celui-
ci (par exemple, au travers des dentifrices) (Mount et Hume, 2002).

Les ciments verres ionoméeres ont également un effet bactéricide sur certaines
souches dont les Streptococcus mutans, mitis, sanguis et salivarius et les
Lactobacillus (Mac Comb et Ericson 1987, Palenik et coll 1992) et stoppent les
microinfiltrations bactériennes par une oblitération mécanique des tubuli dentinaires.

* Inconvénients

Les ciments verre ionomeres sont toxiques pour les composants pulpaires, il faut
donc pour leur emploi, une épaisseur de dentine résiduelle d’au-moins 0,5 a 0,7mm.
Leurs propriétés mécaniques sont a améliorer notamment les résistances a la
compression et a la flexion qui sont relativement faibles. On évite donc la mise en
place de ces matériaux sous de grosses contraintes occlusales. Les ciments verres
ionoméres condensables ont tout de méme des propriétés mécaniques plus
satisfaisantes du fait de la taille de leurs charges augmentée et de 'augmentation du
rapport poudre/liquide.

Enfin, leurs propriétés optiques peuvent étre également améliorées bien que les
CVIMAR possedent déja des propriétés optigues supérieures aux autres types de
ciments verres ionomeres.

* Protocole de mise en place

Nous décrivons ici uniquement le protocole de mise en place d'un ciment verre
ionomeére modifié par adjonction de résine (CVIMAR).
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A

Coiffage indirect avec un CVIMAR :
1. Radiographie préopératoire.
2. Anesthésie.

3. Mise en place du champ opératoire : il garantit le confort et la
sécurité du patient et du praticien ainsi que la réussite des traitements
par une bonne isolation.

4. En cas de lésion carieuse : on élimine le tissu carieux dans un
premier temps avec une fraise diamantée sur turbine ou contre angle
bague rouge afin de préparer les pourtours de la cavité, puis dans un
second temps, on utilise une fraise en carbure de tungsténe montée
sur contre angle bague verte ou encore un excavateur pour le fond de
cavité afin d'éliminer entierement la dentine infectée et de laisser une
fine couche de dentine affectée pour ne pas risquer I'effraction pulpaire.

En cas de traumatisme : on effectue un nettoyage de la dentine
exposee a l'aide d'un produit antiseptique local et une préparation de la

dent peut étre réalisée a l'aide d'un chanfrein parallele a la ligne de
fracture afin de faciliter le futur collage.

5. Ringage abondant et séchage sans assécher la cavité.

6. Conditionnement de la surface a I'acide polyacrylique pendant 15 a
20 secondes et rincage abondant : ce traitement de surface permet
I'élimination de la boue dentinaire et donc augmente ainsi 'adhésion du
CVI a la dent. Cette étape est conseillée mais pas obligatoire.

7. Séchage sans exces.

8. Préparation du ciment verre ionomere par vibration si on utilise une
compule, ou a I'aide d’'une spatule en cas de mélange poudre/liquide.

9. Mise en place du ciment verre ionomére a l'aide de I'embout
seringue en cas d'une utilisation de CVIMAR sous forme de compule.

10. Photopolymérisation (temps déterminé par le fabricant).
11. Mise en place d'une obturation sus-jacente.
12. Radiographie postopératoire.

Y

13. Contrdle régulier de la vitalité pulpaire a court, moyen et long
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Figure 53 : coiffage indirect réalisé sur 36
(source : Paladino et coll, 2013)

5.1.3.2 Les résines composites fluides
o Définition

Les résines composites fluides sont nées en 1996. Elles sont composées d’'une
matrice organique, de charges et d'un agent de couplage appelé silane. Pour obtenir
une résine composite fluide, les fabricants peuvent :

- diminuer le taux de charges,

- augmenter la proportion de monomeéres diluants de faible poids moléculaire,

- jouer sur les deux possibilités.

Les résines composites adhérent au tissu dentaire par un phénoméne d’adhésion. Le
principe de l'adhésion est défini comme la force nécessaire pour séparer deux
surfaces de nature différente. Plus les surfaces sont réunies intimement, plus la force
nécessaire pour les séparer sera importante et donc plus I'adhésion sera forte. Le
principe d’adhésion repose sur une théorie mécanique : I'engrenement de I'adhésif
dans les irrégularités et les porosités des tissus dentaires permet une rétention
micromécanique.

Le collage d’'une résine composite sur de la dentine présente deux obstacles :
- la présence de boues dentinaires ou encore smear layer (débris bactériens et
dentinaires),
- I'humidité de la dentine due aux fluides dentinaires présents dans les
canalicules et entourant les prolongements odontoblastiques.
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La dentine nécessite alors une préparation préalable. On aura alors deux
solutions possibles.

- L'utilisation d’'un systeme M&R (mordancage et ringcage) : ce systeme permet
une élimination compléte de la boue dentinaire par une étape initiale de
mordancage avec de l'acide orthophosphorique entre 35 et 37%, suivie par
I'application d’'un primaire d’adhésif puis d’'un adhésif (application faite en une
seule ou deux étapes). Certains auteurs ne recommandent pas cette
technique lors d'un coiffage indirect de par la toxicité accrue de l'acide
orthophosphorique vis-a-vis du tissu pulpaire, ainsi que son efficacité moindre
sur la dentine que sur I'émail, cependant aucun consensus n’existe a ce jour
(Decup et Gaucher, 2014).

- L'utilisation d'un systtme SAM (systeme automordancant): ce dernier
engendre la dissolution partielle de la boue dentinaire en utilisant un primaire
d’adhésif contenant un acide plus faible que l'acide orthophosphorique qui
déminéralise donc partiellement la boue dentinaire. Il restera donc dans ce
systéme une fine couche hybride qui correspond a des débris de boues
dentinaires encapsulés dans la résine. On applique ensuite un adhésif. Une
fois encore, le primaire d’adhésif et 'adhésif peuvent étre réunis en une seule
étape ou séparés en deux étapes distinctes. Cette technique est préférée lors
d’un coiffage pulpaire indirect.

Les résines composites fluides sont présentées sous formes de seringues avec un
embout jetable permettant une application précise. On les trouve aussi sous forme
de compules quon place dans un pistolet avec un embout permettant une
application optimale.

* Avantages

Les résines composites fluides ont une haute mouillabilité, c’est-a-dire une grande
capacité a s’étaler sur la surface dentinaire et une bonne adaptation aux parois
cavitaires. On les utilise donc en fond de cavité principalement lors de grosses
cavités postérieures avec de larges plages dentinaires découvertes.

Les résines composites ont également une faible conductivité thermique et
permettent dont une bonne isolation du tissu pulpaire face aux variations de
température.

De plus, leurs propriétés mécaniques (module d’élasticité) et optiques (stabilité

bY

colorimétrique) sont supérieures a celles des ciments verres ionomeres ce qui

amenent plusieurs auteurs a préférer les résines composites fluides aux ciments
verres ionomeres (Mortier et coll, 2004 ; Gerdolle et coll, 2008).
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* Inconvénients

Tout d'abord, de par la présence d’humidité dentinaire, I'adhésion des résines
composites est moins bonne sur la dentine que sur I'émail.

Les résines composites fluides présentent également un inconvénient majeur par
rapport aux résines composites de viscosité moyenne puisqu’a volume équivalent,
ayant moins de charges, elles présentent donc une plus grande quantité de matrice.
Apres polymérisation les interactions faibles qui existaient entre les monomeres
(liaison de Van Der Waals : 3 & 4A) sont remplacées par des liaisons covalentes afin
de former un polymére (ordre de grandeur des liaisons covalentes : 1,5A). Ce
phénoméne intermoléculaire engendre une contraction de prise du matériau qui va a
son tour générer des contraintes susceptibles d’entrainer une décohésion du
matériau par rapport a la dent ou encore des micro-félures des tissus dentaires et
donc une perte d’étanchéité. Les résines composites fluides présentent donc une
plus grande contraction de prise que les résines composites de viscosité moyenne.
Les résines composites entrainent également une réaction inflammatoire de la pulpe
due au relargage de produits chimiques toxiques les composant, notamment
'hydroxyethyl methacrylate (HEMA) et le triethyleneglycol dimethacrylate
(TEGDMA). La réaction inflammatoire est aussi due a la préparation du tissu
dentinaire avec l'acide orthophosphorique qui reste tres agressif vis-a-vis du tissu
pulpaire méme utilisé a distance, il est donc indispensable d’avoir une épaisseur de
dentine résiduelle relativement importante (de I'ordre de 0,7mm minimum).

Enfin, le coefficient de dilatation thermique des résines composites est souvent
différent des structures dentaires ce qui est nuisible au joint dent/matériau obtenu
(Chung et coll, 2004).
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* Protocole de mise en place

Nous décrivons ici uniguement le protocole opératoire utilisant un systeme adhésif
auto-mordancant.

Coiffage indirect avec une résine composite :

1. Radiographie préopératoire, anesthésie et mise en place du champ
opératoire.

2. Eviction carieuse ou préparation de la dent en cas de traumatisme
(méme technique que décrite en 5.1.3.1).

3. Ringage abondant et séchage sans assécher la cavité.

4. Application d'un systéme auto-mordancant en une ou deux étapes.

5. Séchage sans assécher pendant 1 a 3 secondes.

6. Photopolymérisation : le temps varie selon le modele de lampe utilisé
ainsi que selon la marque du matériau utilisé. Il faut donc se référer aux
conditions d'utilisation du fabricant.

7. Application de la résine qu'on laisse fluer dans le fond de la cavité.

8. Photopolymérisation selon les recommandations du fabricant.

9. Mise en place d'une restauration sus-jacente et radiographie
postopératoire.

11. Contréle régulier de la vitalité pulpaire a court, moyen et long terme.
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Figure 54 : mise en place d'une résine composite fluide en tant que substitut
dentinaire sur 16
(source : Decup et Gaucher, 2014)
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5.1.3.3 Matériau a base d’oxyde de zinc/eugénol
o Définition

Le mélange de l'oxyde de zinc et de I'eugénol permet, en présence d’humidité,
I'obtention d’eugénolate de zinc. C’est un matériau utilisé depuis plusieurs décennies
dans I'art dentaire.

Il existe des eugénolates de zinc renforcés : par exemple, I''RM® (Dentsply). Ces
matériaux correspondent a des ciments d’oxyde de zinc/eugénol associé a de I'acide
orthoétoxybenzoique et/ou avec adjonction de résine. lls présentent des
caractéristigues mécanigues supérieures aux ciments a l'oxyde de zinc/eugénol
classiques et sont utilisés en tant que substituts dentinaires.

Ces matériaux se présentent sous la forme d’'une poudre d’oxyde de zinc que I'on
mélange avec de I'eugénol afin d’obtenir la consistance de la pate voulue : le ratio
doit étre de 4 (0,4g de poudre pour 0,21mL de liquide) (Davido et Yasukawa, 2014b).
On peut également les retrouver sous forme de capsules pré-dosées.

* Avantages

Les matériaux a base d'oxyde de zinc/eugénol présentent plusieurs avantages
notamment des propriétés sédatives et anti-inflammatoires sur le tissu pulpaire
lorsqu’ils sont placés a distance de celui-ci.

La présence de I'eugénol leur confére également des propriétés antiseptiques ainsi
gue germicides.

lls sont radio-opaques.

Les eugénolates de zinc renforcés présentent de bonnes propriétés mécaniques
comme leur résistance a la compression de I'ordre de 85MPa (Grégoire et Millas,
1995) mais aussi leur dureté et une stabilité dimensionnelle remarquable puisqu’en
effet, aprés 24h, le retrait par contrainte thermique est faible, allant de 0,1 a 0,3%
(Bedouin et Houée, 2010).

Enfin, ces types de matériaux offrent une excellente isolation thermique et électrique
de la pulpe.

* Inconvénients

Les matériaux a base d’oxyde de zinc présentent toutefois plusieurs inconvénients.
Ce sont des matériaux hydrophiles et tout de méme trés solubles par rapport a
d’autres matériaux, ce qui, malgré un protocole moins strict pour I'application de ce
produit, compromet I'herméticité de I'obturation (Wang et coll, 2012).

De plus, leur pH est plus acide que celui de la pulpe ce qui rend ces matériaux
agressifs vis-a-vis des composants pulpaires. lls doivent donc étre utilisés a distance
de la pulpe, en fond de cavité, sous un amalgame par exemple au risque sinon de
provoquer une lyse cellulaire (Markowitz et coll, 1992).
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lls sont a manipuler avec précaution car leur goQt est désagréable et ils peuvent
braler les tissus mous.

lls sont également a éviter en cas de restauration par collage envisagée
coronairement puisque la présence d’eugénol entrave la réaction de polymérisation
des résines composites (Mount et Hume, 2002).

Enfin, leur résistance a la compression est faible par rapport a celle de la dentine
saine et ils présentent une mauvaise résistance a I'abrasion.

* Protocole de mise en place

Coiffage indirect avec un matériau a base d'oxyde de zinc/eugénol :

1. Radiographie préopératoire, anesthésie et mise en place du champ
opératoire.

2. Eviction carieuse ou préparation de la dent en cas de traumatisme
(méme technique que décrite en 5.1.3.1).

3. Rincage de la cavité et séchage modeéré.

4. Spatulation du ciment oxyde de zinc/eugénol afin d’obtenir une
consistance platreuse.

5. Mise en place du ciment dans la cavité a I'aide d’'un fouloir pour une
application optimale.

6. Mise en place d'une restauration sus-jacente (celle-ci sera le plus
souvent un amalgame car I'eugénol empéche la polymérisation et donc le
collage alors que I'amalgame est inséré selon le principe de rétention
mécanique) et radiographie postopératoire.

7. Controle régulier de la vitalité pulpaire a court, moyen et long terme. /

\\\ A

5.1.3.4 L’hydroxyde de calcium
o Définition

L’hydroxyde de calcium est un matériau de référence dans la pratique dentaire et
notamment dans la protection dentino-pulpaire : il a été introduit par Hermann en
1930. Il provient de la décarbonisation d’'un calcaire pur a haute température qui
donne de la chaux vive et c'est cette chaux vive (CaO), une fois hydratée, qui
donnera de I'hydroxyde de calcium. Ce matériau est une base forte (pH=12,4), qui,
au contact des tissus dentaires se dissocie en ions calcium (Ca®*) et ions hydroxydes
(OH).

72



On trouve I'hydroxyde de calcium sous différentes formes de préparations.

- Préparation commerciale : ce sont des seringues ou des carpules. Ce type de
préparation est trés ergonomique et la libération des ions Ca** et OH varie
selon le fabricant.

- Préparations durcissantes : ce sont des pates photopolymérisables ou encore
associées a un catalyseur. Leur prise est trés rapide et leur utilisation peu
pratique, elles ne sont pas recommandées en endodontie mais peuvent étre
utilisées lors d’'un coiffage.

- Préparation magistrale extemporanée : on mélange une poudre d’hydroxyde
de calcium avec un liquide. Il est possible d'utiliser du sérum physiologique
stérile ou de I'eau bidistillée. Ce mélange, fait manuellement, permet de doser
la consistance de I'hydroxyde de calcium a notre convenance. Pour un
coiffage indirect, on privilégiera une consistance épaisse pour permettre la
formation d’'un tissu minéralisé cicatriciel.

* Avantages

Le caractére alcalin de I'hydroxyde de calcium permet de contrer I'acidose
inflammatoire en entrainant la dénaturation de la membrane plasmique des bactéries
ainsi que l'altération de leur ADN. Cependant certaines bactéries telles que Candida
Albicans et Enterococcus faecalis sont capables de survivre en milieu alcalin (Davido
et Yasukawa, 2014a).

Il a également une action hémostatique permettant la vasoconstriction des
capillaires.

De plus, grace a la libération d’ions calcium (Ca?"), I'hydroxyde de calcium posséde
une fonction ostéoinductrice permettant alors la formation d’un pont dentinaire.

Enfin, c’est un trés bon isolant thermique du tissu pulpaire car il présente une tres
faible conductivité thermique.

* Inconvénients

Ce matériau n'est pas étanche a long terme, se dissout avec le temps et le pont
dentinaire formé grace a son action ostéoinductrice est poreux, ce qui diminue sa
qualité (Simon et Ifi-Naulin, 2012). Les propriétés mécaniques de I'hydroxyde de
calcium sont a améliorer, notamment sa résistance a la compression faible qui oblige
ce matériau a étre recouvert par une restauration coronaire présentant des
propriétés mécaniques meilleures.

De plus, le recouvrement d’'une zone dentinaire par I'hydroxyde de calcium empéche
la pénétration des systemes adhésifs dans les tubuli, la mise en place d'une
restauration coronaire sus-jacente par collage est donc compromise.

La radio-opacité de ce matériau est équivalente a celle de la dentine ce qui le rend
treés difficilement visible a la radiographie : il est donc délicat de contrbéler son
utilisation.
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* Protocole de mise en place

Coiffage indirect avec de I'hydroxyde de calcium :

1. Radiographie préopératoire, anesthésie et mise en place du champ
opératoire.

2. Eviction carieuse ou préparation de la dent en cas de traumatisme
(méme technique que décrite en 5.1.3.1).

3. Ringcage de la cavité et séchage.

4. Mélange de la poudre avec du sérum physiologique afin d’obtenir
une consistance platreuse.

5. Le mélange est essoré dans une compresse afin d'absorber
I'excédent de liquide, puis inséré dans la cavité.

6. L’hydroxyde de calcium est foulé dans la cavité. En théorie, il faudrait
ensuite attendre que I'hydroxyde de calcium soit totalement pris avant
d’envisager une restauration sus-jacente. Or, ceci est impossible en
extemporané. Certains auteurs recommandent alors le recouvrement
de I'hnydroxyde de calcium par une fine couche de composite fluide ou
encore un CVIMAR ce qui permettra alors de mettre en place une
restauration sus-jacente, de préférence par rétention mécanique type
amalgame, mais aussi d’éventuellement effectuer sur les parois
cavitaires restantes un traitement de surface et d’envisager la mise en

place d’'un matériau de restauration par collage (Boukpessi et coll,
2013).

7. Mise en place d'une obturation sus-jacente : certains auteurs
recommandent de mettre dans un premier temps une obturation
coronaire provisoire pendant 6 mois afin de contr6ler la vitalité pulpaire
ainsi que de permettre I'élaboration d’'un pont dentinaire solide capable
de supporter les pressions nécessaires, et donc, par la suite, d’élaborer
une reconstitution définitive. Cependant, la réintervention semble de
plus en plus abandonnée en cas d'absence de symptébmes cliniques
(Simon et Naulin-Ifi, 2012).

\ 8. Radiographie postopératoire.
/
\\9. Contréle régulier de la vitalité pulpaire a court, moyen et long terme.//

- A
~ -
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Figure 55 : coiffage indirect a I'hydroxyde de calcium sur 46
(source : Boukpessi et coll, 2013)

5.1.3.5 Le Mineral Trioxyde Aggregate (MTA)
» Définition

Ce produit a été décrit pour la premiére fois en 1993 par Mahmoud Torabinejad tout
d’abord comme matériau d'obturation apical mais ce dernier fut rapidement
recommandé pour le coiffage pulpaire. C’est un matériau composé de silicate de
calcium (CaSiO,), d’'oxyde de Bismuth (Bi.O3), de carbonate de calcium (CaCOs3), de
sulfate de calcium (CaSQ,) et d’aluminate de calcium (CaAl,O4). On le retrouve sous
forme de poudre qui, en présence d’eau stérile, se durcit pour former un gel colloide,
puis une structure ferme et imperméable (Mount et Hume, 2002).

Le MTA se présente sous forme d'une poudre contenue dans un sachet qu’il faut
maintenir fermé afin d’éviter la dégradation par moisissure du produit. Les différentes
formes commerciales du MTA auront des compositions variables selon le fabricant.
On mélange cette poudre avec de l'eau stérile pour obtenir un mélange de
consistance type gel. Le mélange doit étre utilisé immédiatement pour ne pas risquer
une déshydratation. Enfin, il est conseillé d’apporter I'eau stérile a la poudre a l'aide
d’'une seringue afin d’obtenir un mélange optimal de MTA. Le temps de prise est
d’environ 3 heures.
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* Avantages

C’est un matériau trés étanche et non résorbable contrairement a I'hydroxyde de
calcium. Il est insoluble dans I'eau et a donc une capacité de prise en milieu humide
ce qui constitue un certain avantage par rapport a d’autres matériaux qui nécessitent
un environnement sec.

Il permet l'induction d’'un pont dentinaire, et ce, plus rapidement et d’'une intégrité
structurale supérieure par rapport a celui induit par I’hydroxyde de calcium (Bakland
et Andreasen, 2012).

Le MTA limite également I'acidose inflammatoire de par son pH basique : 12,5 apres
3 heures et 9 & 7 jours. Il lui confére alors des propriétés antibactériennes
notamment sur les bactéries anaérobies facultatives. Cependant, son spectre
antibactérien est limité et surtout inférieur a celui de I'hydroxyde de calcium
(Eskandarizadeh et coll, 2011).

Contrairement a d’'autres matériaux, c’est un matériau biocompatible et un bon
isolant thermique. Ses propriétés meécaniques sont satisfaisantes, en effet sa
résistance a la compression est de 67MPa.

Enfin, c’est un matériau, qui, grace a la présence de poudre d’'oxyde de bismuth,

permet au MTA d’étre radio-opaque (Bakland et Andreasen, 2012).
e Inconvénients

Le MTA présente pour le moment peu dinconvénients hormis un recul clinique
moyen et un co(t relativement élevé.
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* Protocole de mise en place

Coiffage indirect avec du MTA :

1. Radiographie préopératoire, anesthésie et mise en place du champ
opératoire

2. Eviction carieuse ou préparation de la dent en cas de traumatisme
(méme technique que décrite en 5.1.3.1).

3. Ringage de la cavité et sechage modeéré.
4. Préparation du MTA.

5. Mise en place d'une petite quantité de MTA a l'aide d'un porte-
matériau type porte-amalgame. Le porte-amalgame doit alors étre
dédié a l'utilisation du MTA.

6. Enlever I'excédant d’humidité a l'aide d’'une boulette de coton.
Certains auteurs recommandent de placer une boulette de coton
humide pendant 3 a 4 heures au contact direct du matériau et de placer
par dessus une restauration temporaire étanche (Robert et coll, 2008),
avant de réintervenir afin que le MTA soit pris totalement.

7. Recouvrir le MTA dun CVIMAR ou dun composite fluide et
photopolymériser : le MTA ne doit pas étre déplacé, ni altéré
chimiquement et ne doit pas interférer avec le collage, il est donc
obligatoire pour obtenir une adhésion périphérique, de disposer d'au-
moins 3mm de surface amélodentinaire indemne pour le collage
(Alleman et Magne, 2012).

8. Mise en place d'une restauration sus-jacente si nécessaire et
radiographie postopératoire.

9. Controle régulier de la vitalité pulpaire a court, moyen et long terme/

N ~
. ~
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5.1.3.6 LaBiodentine ®
o Définition

Ce matériau est apparu en 2010. Il a été mis au point par les laboratoire Septodont
et A.T.O Zizine. La Biodentine® est composée d’'une poudre contenant des silicates
tricalciques, des carbonates de calcium et des oxydes de zirconium ainsi que d’'un
liquide a base de chlorure de calcium et d’eau. Tous ces éléments associés forment
alors un silicate de calcium hydraté aux propriétés remarquables.
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On retrouve la Biodentine® sous forme de capsules prédosées, ce qui permet un
mélange poudre/liquide idéal et posséde un temps de prise de seulement 12 minutes
contrairement au MTA qui nécessite 3 heures. La capsule contient la poudre et on y
ajoute 5 gouttes de liquide qui se trouve sous forme de monodose. La capsule est
ensuite refermée et placée dans un vibreur pendant 30 secondes. Le mélange ne
doit pas étre touché pendant les 6 minutes suivantes. Une fois ce temps écoulé, la
Biodentine® est utilisable.

* Avantages

C’est un matériau tres étanche et un bon isolant thermique. Ceci est di au
microclavetage par phénomene d’adhésion avec les tissus dentaires minéralisés
(Machtou, 2010).

Son temps de prise est tres court : 12 minutes contre plusieurs heures pour le MTA.
La Biodentine® est un matériau biocompatible avec la dentine, la pulpe et les tissus
parodontaux et non cytotoxigue. Elle a également un effet antibactérien pendant les
4 premiéeres heures qui suivent son utilisation.

Elle est encore peu connue mais des effets biologiques ont été récemment rapportés
sur la régulation de facteurs de croissance (Laurent et coll, 2012), la différenciation
des cellules pulpaires en cellules sécrétrices ainsi que la biominéralisation (Zanini et
coll, 2012).

De plus, la Biodentine® permet la formation d’un pont dentinaire (Tran et coll, 2012)
qui serait équivalent a celui induit par le MTA. Ces deux matériaux présentent des
réponses cellulaires équivalentes notamment quant a linduction de dentine
réparatrice (Nowicka et coll, 2013).

Les oxydes de zirconium présents au sein de la Biodentine® lui permettent d'étre
radio-opaque.

Enfin, ses propriétés mécaniques sont particulierement intéressantes car similaires a
celles de la dentine saine. Sa résistance a la compression est bien supérieure a celle
du MTA: entre 130 et 240MPa contre seulement 67MPa pour le MTA.

* Inconvénients

Une contamination hydrique entraine un ralentissement de la prise du matériau : il
faut donc éviter tout contact avec I'eau ou les fluides pendant la phase de prise
initiale du matériau c’'est-a-dire pendant environ 10 minutes.

Ce matériau est onéreux bien que moins que le MTA.

Enfin, le recul clinique face & la Biodentine® est plus limité par rapport au MTA.
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* Protocole de mise en place

Coiffage indirect avec de la Biodentine® :

1. Radiographie préopératoire, anesthésie et mise en place du champ
opératoire.

2. Eviction carieuse ou préparation de la dent en cas de traumatisme
(méme technique que décrite en 5.1.3.1).

3. Rincage de la cavité et séchage.

4. Préparation de la Biodentine®.

5. Placer la Biodentine® dans la cavité a I'aide d’'un porte-instrument
type porte-amalgame.

6. Tasser la Biodentine® a l'aide d'un fouloir afin d'éviter I'inclusion
d’éventuelles bulles d’air et veiller a sa bonne adaptation sur les parois
dentinaires.

7. Attendre la fin du temps de prise (12 minutes) avant de procéder a la
restauration sus-jacente. L'avantage de la Biodentine® par rapport au
MTA est que par son temps de prise trés cours, le collage est
directement possible une fois le matériau completement pris. Certains
auteurs préconisent d'ailleurs de réaliser immédiatement une
restauration coronaire définitive (Simon et Naulin-Ifi, 2012). De plus, il
est compatible avec toutes les techniques de restaurations coronaires
directes et notamment tous les types de systemes adhésifs. Le
fabricant (www.septodont-fr.be, 2015) recommande néanmoins de
placer d'abord la Biodentine® en restauration coronaire temporaire puis
de réintervenir 48 heures aprés en éliminant la partie coronaire du
matériau et en procédent a une obturation coronaire définitive étanche.

8. Radiographie postopératoire.

9. Contrdle régulier de la vitalité pulpaire a court, moyen et long terme.

Eviction Obturation |Radiogra-
carieuse de la cavité | phie post-
sur 15 ala opératoire
Biodenti-
ne®

Figure 56 : coiffage pulpaire indirect & la Biodentine® sur 15
(source : Rozé et coll, 2014)
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5.1.3.7 Conclusion sur le coiffage pulpaire indirect

Le matériau idéal pour réaliser un coiffage pulpaire indirect n’existe pas. Cependant,
le MTA et la Biodentine® semblent se rapprocher de plus en plus du cahier des
charges du matériau idéal. L’hydroxyde de calcium reste également une solution de
choix mais tend a s’effacer face a ces nouveaux produits.

Enfin, l'utilisation de ciments verres ionomeéres, de résines composites ou encore de
matériau a base d’'oxyde de zinc/eugénol reste possible mais on les préferera en
deuxieme couche car ces derniers ne permettent pas I'élaboration d'un pont
dentinaire.

La coopération de I'enfant, le risque carieux et le type de dent (temporaire ou
permanente) sont des facteurs qui vont également influencer le choix du matériau.
En effet, si I'on observe un manque de coopération de I'enfant, il est préférable
d’utiliser un matériau qui ne craint pas un milieu humide puisqu’il parait difficile d’étre
dans des conditions étanches si I'enfant refuse le champ opératoire ou s'’il ferme la
bouche pendant le soin.

De plus, le risque d'échec de la procédure clinigue est augmenté lorsque I'enfant
présente un risque carieux individuel élevé, et notamment une hygiene bucco-
dentaire insatisfaisante.

Enfin, comme nous l'avons dit précédemment, en théorie il est possible d’effectuer
un coiffage indirect sur une dent temporaire en stade I. Or, il faut se poser la
guestion de savoir si un enfant de 4 ans ou moins est capable de supporter un
protocole clinique qui sera peut étre trop long pour lui.

Le coiffage pulpaire indirect est donc indiqué chez des enfants coopérants, sur dents
permanentes immatures ou matures. On utilise pour cela en priorité des matériaux
comme le MTA et la Biodentine®. Si les conditions de travail ne sont pas étanches,
alors on préfére temporiser par la mise en place d’'un ciment verre ionomere modifié
par adjonction de résine.
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5.2 Le coiffage pulpaire direct

5.2.1 Définition

Le coiffage pulpaire direct consiste en la mise en place d’'un matériau biocompatible
au contact d'une pulpe exposée, pour stimuler la formation d’un pont dentinaire afin
de conserver la vitalité pulpaire. Cette technique fait appel a une réaction de défense
pulpaire et a la formation de dentine réactionnelle.

Reconstitution coronaire

Matériau de coiffage

Figure 57 : coiffage pulpaire direct
(source : Académie canadienne d’endodontie, 2006)

Dans le cas d’un coiffage direct, la pulpe est directement exposée. Sa survie dépend
alors de plusieurs facteurs.

L’'age du patient : plus le patient est jeune, plus la pulpe est vascularisée et
donc a méme de survivre.

L'état de la pulpe : en effet, une agression antérieure a déja pu déclencher la
formation d’un tissu cicatriciel ce qui diminue le potentiel de récupération de la
pulpe.

La nature et le nombre de microorganismes présents : la présence infectieuse
n'est pas souhaitable et donc a éviter au maximum, mais l'utilisation d’agents
antibactériens sur la pulpe peut provoquer des dommages supplémentaires
(Mount et Hume, 2002).

Les conditions opératoires : il faut une bonne asepsie par la mise en place
obligatoire d’'un champ opératoire sous peine d’une contamination bactérienne
en cas de non utilisation (Naulin-Ifi, 2011).

Le matériau utilisé : il faut privilégier les matériaux qui engendrent une
minéralisation et qui offrent une étanchéité a long terme.
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5.2.2 Applications

5.2.2.1 Traumatismes avec exposition pulpaire

Tout d’'abord, le coiffage pulpaire direct est réalisable sur une dent traumatisée,
gu’elle soit temporaire ou permanente, seulement sous certaines conditions (Fraysse
et coll, 2007) :

» I'exposition pulpaire est peu étendue (inférieure a 1mm),

* la pulpe est saine,

* e traumatisme date de moins de 24 heures.

Concernant les dents temporaires, le coiffage direct est possible uniquement sur
celles au stade | présentant une fracture amélo-dentinaire avec exposition pulpaire,
si la dent est bien isolée et surtout si une restauration étanche est réalisable (Davido
et Yasukawa, 2014b). Ce type de traitement reste cependant trés rare, une
pulpotomie est communément effectuée.

La conservation de la dent sur I'arcade sera privilégiée a la conservation de la vitalité
pulpaire pour les dents temporaires au stade Il. En effet, les cellules
mésenchymateuses peuvent se différencier en odontoclastes aboutissant a des
résorptions internes (Kennedy et Kapala, 1985). On préfére alors pratiquer une
pulpotomie (5.3).

Une extraction sera envisagée pour les dents temporaires au stade Ill car le
pronostic de conservation de la dent est faible du fait de la résorption en cours
(Naulin-Ifi, 2011).

En cas de fractures corono-radiculaires, quelque soit le stade physiologique,
I'extraction est indiquée (Naulin-Ifi, 1994).

Le coiffage pulpaire direct est également réalisable sur les dents permanentes
immatures et matures lors d’'une fracture amélo-dentinaire avec exposition pulpaire.
Le pronostic de conservation de la vitalité pulpaire est alors amélioré si le coiffage
est immédiat car il limite la contamination bactérienne et l'agression tissulaire
(Naulin-Ifi, 2011). En cas de fracture corono-radiculaire complexe, un coiffage direct
peut étre envisagé sur une dent permanente immature. En revanche, une
pulpectomie sera préférée si la dent permanente est mature (Simon et Ifi-Naulin,
2012).

5.2.2.2 Exposition pulpaire d’origine iatrogéene

L’exposition pulpaire d’origine iatrogéne est une dénudation accidentelle de la pulpe
par des instruments dentaires rotatifs ou manuels lors d’'une préparation cavitaire ou
périphériques, et ce, en l'absence de carie dentaire (American Association of
Endodontists, 2003). L'ouverture de la chambre pulpaire étant accidentelle, la pulpe
exposée est considérée comme indemne de toute inflammation (Tronstad, 1993).
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Le coiffage direct est alors possible sur les dents temporaires en stade |, sur les
dents permanentes immatures et sur les dents permanentes matures.

5.2.2.3 Lésion carieuse amélo-dentinaire avec exposition pulpaire

La pulpe est souvent mise a nu pendant I'ablation de dentine cariée ramollie.
Concernant les dents temporaires, le coiffage pulpaire direct est contre-indiqué lors
de lésions carieuses. La pulpotomie partielle (5.3) montre un meilleur pronostic
(Naulin-Ifi, 2011).

En revanche, il est réalisable sur les dents permanentes matures et immatures dans
la mesure ou la dent est asymptomatique : le saignement doit étre présent (signe
d’absence de nécrose) et arrété (signe d’'inflammation limitée) (Naulin-Ifi, 2011).
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5.2.3 Les matériaux utilisables

5.2.3.1 L’hydroxyde de calcium

Nous avons vu précédemment (5.1.3.4) la composition de I'hydroxyde de calcium,
son fonctionnement, ses avantages et ses inconvénients. Nous détaillerons donc ici
le protocole de mise en place de ce matériau lors d’un coiffage pulpaire direct.

Coiffage direct avec de I'hydroxyde de calcium :

1. Radiographie pré-opératoire, anesthésie et mise en place du champ |
opératoire.

2. Eviction carieuse (comme vu en 5.1.3.1) ou nettoyage de la plaie
pulpaire en cas de traumatisme.

3. Hémostase : on I'obtient grace a la désinfection de la cavité avec une
solution d’hypochlorite de sodium a 2,5%. Si le saignement persiste,
alors on recherche une nouvelle fois 'hémostase en effectuant une
pression a l'aide d’'une boulette de coton imbibée d’'une solution saline
(par exemple du sérum physiologique). Si le saignement persiste encore,
alors le coiffage direct n’est plus indiqué.

4. Mise en place de I'hydroxyde de calcium préalablement préparé et
élimination de ce dernier sur les parois dentinaires pour une bonne
herméticité de la restauration sus-jacente.

5. Il est recommandé de recouvrir I'hydroxyde de calcium a l'aide d’un
eugénate a prise rapide (type IRM®) ou encore d'une fine couche de
CVIMAR puis de procéder a la restauration coronaire étanche sus-
jacente.

6. Contrdle régulier de la vitalité a court, moyen et long terme.

Exposition Coiffage

pulpaire pulpaire

apres direct avec

curetage de |de

la carie I'nydroxyde
de calcium

Figure 58 : coiffage pulpaire direct avec de I'hydroxyde de calcium
(source : Simon, 2013)
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5.2.3.2 Le Mineral Trioxyde Aggregate (MTA)

Ce matériau a également été développé précédemment (5.1.3.5). Nous verrons donc
uniquement le protocole de mise en place du MTA lors d’un coiffage pulpaire direct.

Coiffage direct avec du MTA :

1. Radiographie pré-opératoire, anesthésie si nécessaire et mise en
place du champ opératoire. n

2. Eviction carieuse (comme vu en 5.1.3.1) ou nettoyage de la plaie
pulpaire en cas de traumatisme.

3. Hémostase (méme protocole qu'en 5.2.3.1).

4. Préparation du MTA et mise en place d’'une petite quantité a l'aide
d’'un porte-matériau type porte-amalgame sur la zone d’exposition
pulpaire. En cas d'utilisation d'un porte-amalgame, celui-ci doit étre
dédié a I'utilisation de MTA.

5. Enlever I'excédent d’humidité en tamponnant avec une boulette de
coton. Il est possible de laisser une boulette de coton humide
pendant le temps de prise complet du MTA (3 a 4 heures), de le
recouvrir d’une restauration temporaire et de réintervenir une fois le
matériau complétement pris.

6. Recouvrement du MTA par une fine couche de CVIMAR et
photopolymérisation.

7. Mise en place d’'une restauration sus-jacente étanche définitive.

8. Contrble régulier de la vitalité pulpaire a court, moyen et long
terme.

Radiographie | Obtention de Radiographie | Radiographie

pré-opératoire | I'némostase post-opératoire | de contrble a
de 36 immature apres mise en |12 mois
présentant une place du MTA

Iésion carieuse

Figure 59 : coiffage pulpaire direct avec du MTA
(source : Maturo et coll, 2009)
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5.2.3.3 La Biodentine®

La Biodentine® a été décrite en 5.1.3.6. Seul son protocole de mise en place lors
d’'un coiffage pulpaire direct est donc traité ici.

oiffage direct a la Biodentine® :

1. Radiographie pré-opératoire, anesthésie et mise en place du champ
opératoire.

2. Eviction carieuse (comme vu en 5.1.3.1) ou nettoyage de la plaie
pulpaire en cas de traumatisme.

3. Hémostase (méme protocole qu'en 5.2.3.1).
4. Préparation de la Biodentine®.

5. Placer la Biodentine® dans la cavité a I'aide d’'un instrument type porte-
amalgame au contact de la pulpe exposée sans compression excessive
(Nowicka et coll, 2013).

6. Remplir la cavité de Biodentine® et dans un second temps opératoire
(48 heures aprés environ), réaliser une restauration coronaire étanche sur
fond de cavité de Biodentine® (www.septodont-fr.or, 2015). On peut
également réaliser I'obturation définitive lors de la 1° séance mais il faut
alors attendre la polymérisation compléte de la Biodentine® soit 12
minutes environ (Simon et Naulin-Ifi, 2012).

. Contr6le régulier de la vitalité pulpaire a court, moyen et long terme.

Lésion carieuse |Eviction carieuse | Effraction Coiffage direct &

profonde sur 47 pulpaire minime |la Biodentine®
dans un tissu ainsi que
dentinaire sain  |remplissage total
de la cavité

Figure 60 : coiffage pulpaire direct réalisé avec de la Biodentine®
(source : Boukpessi, 2013)
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5.2.4 Conclusion sur le coiffage pulpaire direct

L’hydroxyde de calcium, présente un recul clinique important (70 ans) et de
nombreuses études estiment que le taux de succes des coiffages pulpaires directs
avec ce matériau s’éléve a 90% (Hilton, 2009).

Cependant, comme pour le coiffage pulpaire indirect, le MTA et la Biodentine®
semblent étre les matériaux se rapprochant le plus du cahier des charges du
matériau idéal. En effet, ils permettent tous les deux la formation d’'un pont dentinaire
et surtout ils restent étanches et insolubles dans le temps contrairement a
I’hydroxyde de calcium qui se solubilise et qui présente un pont dentinaire poreux
contenant des défauts structuraux rendant ainsi favorable la prolifération bactérienne
vers la pulpe et donc une contamination secondaire du tissu (Simon et Naulin-Ifi,
2012).

Le MTA et la Biodentine® sont également intéressants pour leur utilisation qui est
plus facile que la mise en place d’hydroxyde de calcium (Eskandarizadeh et coll,
2011). Mais ces produits, notamment le MTA, restent plus colteux (Hilton, 2009).

Le praticien doit aussi adapter son traitement en fonction de son patient. L'age de ce
dernier et son comportement sont des facteurs a prendre en compte. Par exemple, si
'enfant n’est pas coopérant et ne permet pas la mise en place correcte du champ
opératoire, alors le coiffage direct est contre-indiqué.

Ce type de soin est également écarté en cas de risque carieux individuel élevé et en
cas d'antécédent de pathologie pulpaire puisque ces deux facteurs augmentent trop
le risque d’échec de la procédure clinique.

Le coiffage pulpaire direct est également proscrit en cas de traumatisme datant de
plus de 24 heures ou encore si le praticien n’obtient pas d’hémostase lors de la
procédure clinique.

Enfin, si I'enfant présente une pathologie lourde, comme des troubles de la crase
sanguine ou encore un risque d’endocardite infectieuse, le coiffage pulpaire direct
n'est pas réalisable.

Le coiffage pulpaire direct est donc envisageable sur des dents permanentes
immatures et matures ne présentant pas de symptébmes pulpaires et/ou ayant subi
un traumatisme inférieur a 24 heures. L’enfant doit étre coopérant et doit présenter
un risque carieux individuel faible.
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5.3 Lapulpotomie

5.3.1 Définition

La pulpotomie correspond a une ablation totale ou partielle de la pulpe camérale
saine ou avec une inflammation réversible lors d’'une effraction pulpaire d’origine
carieuse, iatrogéne ou traumatique. Elle consiste en I'élimination chirurgicale d’'une
partie du tissu pulpaire coronaire inflammatoire, suivie de la pose au contact de la
pulpe restante, d’'un matériau biocompatible et étanche, qui permet le maintien de la
vitalité de celle-ci par la formation d’un pont dentinaire (Naulin-Ifi, 2011).

La pulpotomie présente plusieurs contre-indications (Davido et Yasukawa, 2014a) :

- présence dune pathologie générale lourde comme par exemple une
cardiopathie a risque d’endocardite infectieuse ou encore un diabéte non
équilibré,

- présence d'une radio-clarté péri-apicale ou au niveau de la furcation,

- hémorragie incontrélable malgré [I'extirpation de la totalité de la pulpe
camérale,

- nécrose de la dent,

- présence de résorptions internes ou externes.
Il existe différents types de pulpotomie.
* La pulpotomie partielle encore appelée pulpotomie selon Cvek

Elle consiste en I'élimination chirurgicale d'une partie du tissu pulpaire coronaire
inflammatoire. Pour cela, on utilise une fraise diamantée stérile montée sur turbine
ou contre-angle bague rouge a grande vitesse et sous irrigation abondante. La
guantité de tissu pulpaire retirée est de 1 a 2 mm de profondeur. Cet acte permet
d’éliminer la couche superficielle de la pulpe qui est la plus susceptible d’avoir été
contaminée par les bactéries (Mount et Hume, 2002). Cette technique de pulpotomie
est réalisable sur dent permanente mature ou immature et ses résultats sont plus
favorables que ceux des coiffages pulpaires directs (Aguilar et Linsuwamont, 2011 ;
Trope et coll, 2002). En revanche, elle n'‘est pas recommandée pour les dents
temporaires mais possible lorsque la pulpe est saine.

Selon Naulin-Ifi (2011), elle est préférée au coiffage pulpaire direct pour les dents
permanentes car elle permet :
- un meilleur contrdle de la surface exposée,
- I'élimination du caillot extra-pulpaire,
- une meilleure rétention du matériau de coiffage,
- un scellement plus efficace et donc une meilleure capacité a éviter I'invasion
bactérienne.
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Elle est également préférée a la pulpotomie totale pour les dents permanentes car
elle permet :
- une diminution physiologique de la lumiére de la chambre pulpaire ayant pour
conséquence une augmentation de la résistance de la dent a la fracture,
- laréalisation clinique de tests de sensibilités pulpaires,
- laréalisation d’'un traitement définitif ne nécessitant pas une réintervention par
une pulpectomie.

La pulpotomie partielle présente un taux de succes de 95% sur dents traumatisées
(Cvek, 1993) et de l'ordre de 90% pour les dents permanentes immatures cariées
(Mejare et Cvek, 1993).

* La pulpotomie totale ou pulpotomie cervicale

Elle est pratiquée lorsque I'hémostase n’est pas obtenue par pulpotomie partielle ou
encore lors d’'un traumatisme datant de plus de 24 heures.

Elle est réalisable sur les dents permanentes immatures et c’est également la
thérapeutique de choix pour les dents temporaires (Naulin-Ifi, 2011).

Concernant les dents permanentes matures, la pulpectomie a été pendant longtemps
préférée a la pulpotomie totale, leur potentiel de cicatrisation pulpaire étant considéré
comme trop réduit (Davido et Yasukawa, 2014a). Toutefois, certains auteurs
semblent maintenant préconiser la pulpotomie sur dent permanente mature en
s’appuyant sur les avancées dans le domaine des biotechnologies, notamment avec
la Biodentine®, mais aussi sur une meilleure compréhension des mécanismes de
réparation tissulaire (Simon et coll, 2013). En effet, la pulpe est capable de recouvrer
ses fonctions et de conserver sa vitalité si les conditions opératoires permettent la
formation d’'un pont dentinaire étanche (Boukpessi et coll, 2013 ; Simon et coll,
2013). lls mettent alors a I'honneur le principe que «la meilleure obturation
endodontique reste la pulpe » (Boukpessi et coll, 2013).

Lors d’'une pulpotomie totale, une élimination chirurgicale totale de la pulpe camérale
jusqu'aux orifices canalaires est réalisée avant la mise en place d'un matériau
(Davido et Yasukawa, 2014a). Si I'hémostase n'est pas obtenue, si les filets
radiculaires continuent de saigner, la pulpectomie est alors indiquée (Boukpessi et
coll, 2013).

La pulpotomie totale est fondée sur I'hypothése que la pulpe radiculaire d’une dent

cariée peut étre saine malgré une pulpe coronaire infectée (Naulin-Ifi, 2011). Son
taux de succes est de 75%.
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5.3.2 Applications

5.3.2.1 Traumatismes avec exposition pulpaire

lls regroupent les fractures amélo-dentinaires avec exposition pulpaire supérieure a
« une téte d’épingle » pour les dents temporaires en stade | et pour les expositions
pulpaires de petite ou de grande taille pour les dents temporaires en stade Il et Il si
la résorption radiculaire est inférieure a 2/3. Dans le cas contraire, on extrait la dent
(Naulin-Ifi, 1994).

Pour les dents permanentes immatures, les traumatismes regroupent les fractures
amélo-dentinaires avec exposition pulpaire seulement si I'effraction pulpaire est
modérée et le traumatisme est récent (moins de 48 heures). Une pulpotomie est
alors envisageable (Simon et Naulin-Ifi, 2012).

Enfin, pour les dents permanentes matures, il est possible d’effectuer une pulpotomie
lors d'une fracture amélo-dentinaire si le traumatisme date de moins de 24 heures.
Au-dela, le risque d’échec augmentant, une pulpectomie était généralement
envisagée (Davido et Yasukawa, 2014a). Cependant, certains auteurs semblent de
plus en plus indiquer la réalisation d’une pulpotomie lors d’un traumatisme sur une
dent permanente mature, méme si ce dernier date de plusieurs jours (Borkar et
Ataide, 2015 ; Simon et coll, 2013).

5.3.2.2 Lésion carieuse amélo-dentinaire avec exposition pulpaire

La pulpotomie est la thérapeutique de choix pour les dents temporaires quelque soit
le stade physiologique et tant que la résorption est inférieure a 2/3 de la hauteur
radiculaire. Elle est également réalisable sur les dents permanentes immatures
(Naulin-Ifi, 2011).

Ces dents, qu'elles soient temporaires ou permanentes, doivent cependant étre
asymptomatiques ou présenter une pathologie pulpaire confinée a la pulpe camérale
(Naulin-Ifi, 2011).

Concernant les dents permanentes matures, il a été conseillé pendant longtemps de
pratiquer une pulpectomie car leur potentiel de cicatrisation pulpaire était jugé trop
faible et donc le risque d’échec de la procédure clinique trop élevé. Cependant,
comme vu précédemment, certains auteurs semblent de plus en plus préconiser la
réalisation d’'une pulpotomie grace aux avancées scientifiques (Boukpessi et coll,
2013 ; Algaderi et coll, 2014).

5.3.2.3 Traitement d’urgence

La pulpotomie peut étre réalisée dans le cas d’'un traitement d’'urgence sur les dents
permanentes immatures et matures pluriradiculées. Ce traitement a alors pour but de
soulager la douleur par la mise en place d’'une restauration temporaire avant un
rendez-vous ultérieur pour effectuer un traitement définitif par pulpectomie (Simon et
coll, 2012).
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5.3.2.4 Temporisation lors d’un traitement global

On peut effectuer une pulpotomie sur les premieres molaires permanentes
immatures présentant une carie profonde ou une hypominéralisation et amenées a
étre extraites a plus ou moins long terme. En effet, I'objectif final du traitement est
que la deuxieme molaire permanente prenne spontanément la place de la premiere.
Le traitement par pulpotomie de la premiere molaire permanente sert alors de
traitement temporaire en permettant la limitation de linvasion bactérienne et la
destruction de la dent en attendant le moment approprié pour I'extraction. Ce type de
traitement est pratiqué en collaboration étroite avec un orthodontiste (Martens et
Cauweb, 2014).

5.3.3 Protocoles opératoires

Pulpotomie partielle :

1. Radiographie pré-opératoire. anesthésie locale et pose du champ
opératoire.

2. Curetage soigneux de la lésion carieuse, puis désinfection avec de la
chlorhexidine a 0,2%. En cas de traumatisme, nettoyage de la plaie
pulpaire avec de la chlorhexidine a 0,2%.

3. Amputation de 2mm de pulpe inflammée avec une fraise diamantée
et une irrigation abondante.

4. Ringage de la cavité avec une solution saline, puis irrigation avec de
I'hypochlorite de sodium a 2,5%.

5. Il est possible d'utiliser une solution de sulfate ferrique a 15,5% pour
aider a I'hnémostase ainsi qu'a la cicatrisation pulpaire. En effet, le
sulfate ferriqgue réagit avec le tissu pulpaire pour former une couche
protectrice de complexe ferrique-protéine. On applique ce produit avec
une microbrosse ou une boulette de coton pendant 15 secondes, puis
on rince et on séche la cavité. Cette étape reste facultative (Naulin-Ifi,
2011).

6. Mise en place d'un matériau que I'on tasse dans la cavité a l'aide
d’un fouloir.

7. Radiographie post-opératoire de contrdle.
8. Mise en place d’'une restauration coronaire étanche sus-jacente.

9. Contrdle clinique et radiographique a court, moyen et long terme. /

~ -

91



Pulpotomie totale :

1. Radiographie pré-opératoire, anesthésie locale et pose du champ
opératoire.

2. Curetage soigneux de la Iésion carieuse, puis désinfection avec de la
chlorhexidine a 0,2%. En cas de traumatisme, nettoyage de la plaie
pulpaire avec de la chlorhexidine a 0,2%.

3. Trépanation a l'aide d'une fraise boule.

4. Elargissement de la cavité et extirpation de toute la pulpe camérale.
5. Rincage de la cavité avec de I'hypochlorite de sodium a 2,5%.

6. Hémostase avec une boulette de coton stérile imprégnée de sérum
physiologique comprimée dans la cavité pendant 5 minutes. Si
I'hémostase n'est pas obtenue, alors une pulpectomie est réalisée (5.5).

7. Utilisation ou non d'une solution de sulfate ferrique.

8. Mise en place du matériau que I'on tasse dans la cavité a l'aide d’'un
fouloir.

9. Radiographie post-opératoire de contrble.

10. Mise en place d’'une restauration coronaire étanche sus-jacente.

\\ ~ -
~_ L
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11. Contréle clinique et radiographique a court, moyen et long terme. /




5.3.4 Les matériaux utilisables

5.3.4.1 Les matériaux a base d’oxyde de zinc/eugénol

Ces matériaux sont utilisés lors de pulpotomie sur dents temporaires. On les utilise
également sur les dents permanentes immatures et matures lors d'un traitement
d'urgence.

Leur composition, leurs avantages et leurs inconvénients ont été décrits
précédemment (en 5.1.3.3).

Lors d'une pulpotomie sur dents temporaires, il a été possible, pendant plusieurs
années, d’'effectuer une pulpotomie dite fixatrice. Celle-ci consistait & appliquer sur le
tissu pulpaire une boulette de coton imprégnée de formocrésol ou de glutaraldéhyde
afin de fixer les filets radiculaires (Naulin-Ifi, 2001). Cependant, I'utilisation de cette
technique a été remise en cause de par la toxicité, le pouvoir mutagéne et les
réactions allergiques que peuvent entrainer ces produits (Milness, 2008). De plus, il
n'existe pas de consensus sur la réelle nécessité de cette phase qui est largement
discutée de nos jours (Naulin-Ifi, 2011).

Il est maintenant d’'usage de réaliser une pulpotomie non fixatrice qui consiste quant
a elle a appliquer directement le matériau d’obturation sur les filets radiculaires.

b AN "

Figure 61 : obturation de la chambre camérale de 75 avec un IRM®
(source : Naulin-Ifi, 2001)

5.3.4.2 L’hydroxyde de calcium

Ce matériau est peu indiqgué pour le traitement par pulpotomie des dents
temporaires. Son taux de succes varie de 31 a 59% et s’explique par la présence
d’un caillot sanguin entre le matériau et le tissu pulpaire (Mejare, 2003).

Il est en revanche encore indiqué pour les dents permanentes immatures car il
permet I'élaboration radiculaire, on parle de phénomene d’apexogenése (Naulin-Ifi,
2011) (vu en 5.4). Cependant, il présente un inconvénient majeur. En effet, une fois
le pont dentinaire formé et les racines édifiées, une réintervention est nécessaire afin
d’effectuer une pulpectomie car I'hydroxyde de calcium n’est pas assez étanche pour
étre mis en place a long terme dans la cavité (Simon et Naulin-Ifi, 2012). Nous avons
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vu précédemment que le pont dentinaire formé est poreux et favorise a long terme la
prolifération bactérienne au sein des tissus dentaires.

Enfin, selon certains auteurs, il est également possible d'utiliser I'hydroxyde de
calcium lors d’un traitement d’'urgence d’'une dent permanente pluriradiculée afin de
temporiser avant de réaliser une pulpectomie lors d’'un rendez-vous ultérieur, si et
seulement si, une hémostase des filets radiculaires est obtenue (Rozé et coll, 2014).

L

Carie distale Radiographie | Aprés curetage
sur 26 pré-opératoire |de la carie,
reconstitution
des parois
proximales
avec un CVI

Figure 62 : traitement d’'urgence d’une pulpite irréversible sur 26 (partie 1)
(source : Rozeé et coll, 2014)

Elimination de la | L'hydroxyde de |Obturation Radiographie
pulpe camérale |calcium est temporaire de la | post-opératoire
et hémostase de | placé dans la cavité avec un
la pulpe cavité puis pansement
radiculaire recouvert d'une | étanche

boulette de

coton

Figure 63 : traitement d'urgence d'une pulpite irréversible sur 26 (partie 2)
(source : Rozeé et coll, 2014)
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5.3.4.3 Le MTA

Ce matériau est indiqué pour les pulpotomies depuis moins longtemps que
I’hydroxyde de calcium. Il peut étre utilisé sur les dents permanentes mais également
sur les dents temporaires (Melki et coll, 2014). Plusieurs études montrent moins
d’'inflammation et de nécrose des dents temporaires ayant subies une pulpotomie
avec du MTA que celles traitées par pulpotomie fixatrice ou encore avec du sulfate
ferriqgue (Naulin-Ifi, 2011).

Le MTA présente également un avantage par rapport a I'hydroxyde de calcium,
puisqu’il permet d’éviter une étape de réintervention par pulpectomie car ses
propriétés bio-inductrices induisent la formation d’'un pont dentinaire étanche et donc
empéchent la pénétration ultérieure des bactéries (Boukpessi et coll, 2013). Il permet
aussi I'élaboration radiculaire en cas d’utilisation sur une dent permanente immature
(apexogenese vue en 5.4). La dent conserve alors sa vitalité et sera simplement
contrdlée régulierement.

Le MTA présente cependant quelques inconvénients :
» ses propriétés mécanigues ne sont pas idéales car moins bonnes que celles
de la dentine saine,
» utilisé pour une pulpotomie, il provoque une coloration inesthétique due a sa
couleur grisatre, ce qui est génant en secteur antérieur notamment (Cauwel et
Martens, 2014).

Fracture Pulpotomie
coronaire avec | partielle au MTA
exposition et recollage du

pulpaire de 11  |fragment
datant de moins | coronaire dans
de 24 heures des conditions
favorables

Figure 64 : pulpotomie partielle au MTA
(source : Boukpessi et coll, 2013)
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5.3.4.4 LaBiodentine®

La Biodentine® est un matériau trés récent, avec peu de recul clinique. Néanmoins, il
tend a devenir la solution de choix pour une pulpotomie tant sur dents temporaires
que sur dents permanentes.

Il présente de nombreuses qualités intéressantes :

De plus, contrairement aux autres matériaux décrits précédemment, la Biodentine

un temps de prise court (12 minutes),

une résistance a la compression proche de celle de la dentine saine,

des propriétés intrinseéques d’adhésion (Machtou, 2010),

une absence de coloration dentaire contrairement & I'utilisation du MTA®,

des propriétés bio-inductrices permettant la formation d’'un pont dentinaire
étanche et donc d’éviter une réintervention par pulpectomie, il permet
également ['élaboration radiculaire dans le cas d'une utilisation sur dent

permanente immature.
®

peut étre utilisée en obturation coronaire provisoire lors d’une pulpotomie. En effet,
une premiére couche de Biodentine® de 2 & 3 mm est déposée au contact immédiat
de la pulpe, puis une fois cette premiére couche prise, la cavité est remplie
entierement de Biodentine®. Il est également possible d’attendre que la premiére
couche de matériau soit compléetement prise (soit 12 minutes) afin de procéder a une
restauration définitive (www.septodont-fr.be, 2015).

Vue initiale

clinique

Extirpation de la
pulpe camérale et
hémostase de la
pulpe radiculaire

Application de la
Biodentine® sur le
tissu pulpaire et
obturation de la
chambre pulpaire
avec le méme
matériau

Radiographie
post-opératoire

Figure 65 : pulpotomie sur 55 avec Biodentine®
(source : Naulin-Ifi, 2011)
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5.3.5 Conclusion sur la pulpotomie

La pulpotomie cervicale est la thérapeutique de choix en denture temporaire. Elle
présente un haut taux de réussite et permet de conserver les dents sur I'arcade
avant leur remplacement. Elle est réalisable sur des enfants présentant un risque
carieux élevé puisque la conservation d’'une partie de la pulpe camérale n’est plus
envisagée et donc le risque d’échec est diminué. L'objectif final du traitement devient
alors le maintien de la dent sur I'arcade avant son exfoliation spontanée (Naulin-Ifi,
2001).

La pulpotomie cervicale et surtout la pulpotomie partielle sont également
intéressantes en traitement des dents permanentes immatures car elles permettent
de conserver leur vitalité a long terme et de stimuler I'édification des racines (Simon
et Naulin-Ifi, 2012). On parle alors d’apexogenese (5.4). Ce type de traitement est
envisagé si I'enfant présente un bon degré de coopération ainsi qu’'une bonne
hygiéne bucco-dentaire sinon le risque d’échec de la procédure du fait d’'une invasion
bactérienne des tissus dentaires devient trop élevé. Le patient doit étre aussi régulier
et sérieux au niveau de ses rendez-vous car un suivi a long terme est indispensable
pour vérifier le bon déroulement de la cicatrisation pulpo-dentinaire.

Ce type de traitement est de plus en plus utilisé sur les dents permanentes matures
(Simon et coll, 2013) malgré un potentiel de cicatrisation moins fort que les dents
permanentes immatures. En effet, si les conditions opératoires sont respectées, il est
possible de conserver la vitalité pulpaire d’'une dent permanente mature tant en cas
de traumatisme, gu’en cas de Iésion carieuse (Borkar et Ataide, 2015 ; Algaderi et
coll, 2014).

Concernant les matériaux idéaux pour la pulpotomie, les matériaux a base d'oxyde
de zinc/eugénol restent indiqués lors d’'une pulpotomie sur dent temporaire bien que
le MTA mais surtout la Biodentine® soient également utilisables (Naulin-Ifi, 2011). En
effet, les matériaux a base d’oxyde de zinc/eugénol sont moins codteux que le MTA
et la Biodentine® et présentent donc un rapport bénéfice/colt plus intéressant. Pour
les dents permanentes immatures, pendant longtemps la pulpotomie était réalisée a
I'aide d’hydroxyde de calcium mais encore une fois, le MTA et la Biodentine®
semblent étre actuellement, malgré moins de recul clinique, des matériaux plus
adéquates permettant un traitement pérenne dans le temps (Simon et Naulin-Ifi,
2012).

Enfin, le contrble peropératoire de I’hémostase reste un facteur indispensable dans
la décision thérapeutique orientant alors vers une pulpotomie partielle, totale ou
encore une pulpectomie (Boukpessi et coll, 2013 ; Rozé et coll, 2014).
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5.4 Cas particulier de la dent permanente immature

Comme nous l'avons vu précédemment (3.2.2), la dent permanente immature
présente plusieurs spécificités :

* |es tissus sont encore immatures,

» les parois radiculaires sont fines,

* les apex sont encore ouverts,

» le potentiel de cicatrisation dentino-pulpaire est fort.

Les thérapeutiques possibles varient donc par rapport a celles de la dent
permanente mature et sont différentes si la pulpe est vivante ou non.

5.4.1 Apexogenése

5.4.1.1 Définition

C’est une thérapeutique endodontique effectuée sur une racine immature, a pulpe
vivante permettant la poursuite de I'édification radiculaire et la mise en place de la
jonction cémento-dentinaire apicale.

Ses objectifs sont donc (Naulin-Ifi, 2011) :
* une stimulation de la cicatrisation pulpo-dentinaire afin de maintenir la vitalité
pulpaire,
* la poursuite de I'édification radiculaire et la fermeture apicale.

Ses indications sont trés strictes (Davido et Yasukawa, 2014a) :
e absence de pathologies générales lourdes,
e bonne hygiéne bucco-dentaire,
* respect des rendez-vous,
» absence de symptomatologie, la pulpe doit étre vivante,
e en cas de traumatisme, il doit étre récent,
» édification radiculaire aux stades 7, 8 ou 9 de Nolla,
» absence de Iésions périapicales.

De plus, I'asepsie est primordiale lors du traitement car la contamination bactérienne
empéche une réparation pulpo-dentinaire et donc une poursuite de I'édification
radiculaire (Davido et Yasukawa, 2014a).

L’apexogenese peut étre réalisée par l'intermédiaire de plusieurs formes de
traitements déja détaillés précédemment (5.2 et 5.3) :

» le coiffage pulpaire direct,

* la pulpotomie partielle,

» la pulpotomie cervicale.
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Le choix de la thérapeutique dépend alors de la taille de I'exposition, du délai écoulé
entre le moment de I'exposition pulpaire et la mise en place de la thérapeutique et
des possibilités d’hémostase de la pulpe.

Le succés de la thérapeutique d’apexogenése se traduit par plusieurs facteurs
(Davido et Yasukawa, 2014a) :

» absence de symptdmes cliniques,

* réponse positive aux tests de sensibilité pulpaire,

» absence de pathologie apicale a la radiographie,

» développement radiculaire continu a la radiographie.

5.4.1.2 Les matériaux utilisables

L’hydroxyde de calcium a été indiqué pendant de longues années. Cependant, il a
été démontré que le pont dentinaire formé suite a I'utilisation de ce matériau était de
moindre qualit¢ que ceux formés suite & I'utilisation de MTA ou de Biodentine®
(Bogen et coll, 2008). L'utilisation de MTA présente également un certain
inconvénient puisque ce dernier provoque une coloration grisatre des dents,
notamment lors d’une pulpotomie totale (Rustem et coll, 2013). La Biodentine®
semble étre actuellement solution de choix par ses propriétés mécaniques
améliorées, mais également par la qualité du pont dentinaire formé ainsi que par
I'absence de colorations inesthétiques (Nowiwka et coll, 2013).
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5.4.1.3 Protocole opératoire

Les protocoles opératoires du coiffage direct, de la pulpotomie partielle et de la
pulpotomie totale ayant déja été abordés précédemment (5.2 et 5.3), nous
détaillerons ici uniguement le protocole opératoire de I'apexogenése réalisée par une
pulpotomie partielle & I'aide de Biodentine®.

Apexogenese :

1. Radiographie pré-opératoire. anesthésie locale et pose du champ
opératoire.

2. Curetage soigneux de la Iésion carieuse, puis désinfection avec de la
chlorhexidine a 0,2%. En cas de traumatisme, nettoyage de la plaie
pulpaire avec de la chlorhexidine a 0,2%.

3. Amputation de 2mm de pulpe inflammée avec une fraise diamantée
et une irrigation abondante.

4. Ringage de la cavité avec une solution saline, puis irrigation avec de
I’hypochlorite de sodium a 2,5%.

5. Mise en place de la Biodentine que I'on tasse dans la cavité a l'aide
d’un fouloir.

6. Selon le fabricant, il est recommandé de réaliser I'obturation de toute
la cavité avec de la Biodentine® a titre de restauration temporaire puis
de réintervenir 48 heures apres afin de réaliser une obturation
coronaire étanche définitive. Il est également possible d'attendre 12
minutes que la Biodentine® soit compléetement prise puis de réaliser
directement une obturation coronaire étanche définitive.

7. Radiographie post-opératoire de controle.

8. Contrdle a 1 semaine, 1 mois, 3 mois puis tous les 6 mois pendant 4
ans afin de verifier la formation d'un pont dentinaire, I'édification
radiculaire et la conservation de la sensibilité pulpaire (Haute Autorité
de Sante, 2008). /

S
N— S
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Radiographie |Pulpotomie Radiographie |Radiographie |Radiographie

pré-opératoire | partielle aprés |post-opératoire |a 3 mois a 6 mois
d'une 45 curetage de la |aprés mise en |(formation d'un | (formation d'un
immature carie place de la pont dentinaire | pont dentinaire
Biodentine® et édification et édification
radiculaire) radiculaire)

Figure 66 : cas clinique d’un traitement d’apexogenése sur 45 avec de la Biodentine®

(source : Villat et coll, 2013)
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5.4.2 Apexification

5.4.2.1 Définition

C’est une thérapeutique endodontique effectuée sur une racine a apex ouvert et a
pulpe nécrosée, du fait d’'une évolution incompléte, d'un évenement iatrogene ou
d’une résorption.

Le diagnostic de nécrose pulpaire repose sur plusieurs signes (Davido et Yasukawa,
2014a) :
e dent asymptomatiqgue présentant plus ou moins des antécédents de
symptomatologie (douleurs aigties),
» éventuelle présence d’'une tuméfaction ou d’un ostium fistulaire,
» changement de couleur de la couronne de la dent,
» test de sensibilité pulpaire négatif,
» test de percussion qui peut étre positif,
e présence possible d’une Iésion périapicale a la radiographie,
» degré de maturation apicale inférieur a celui de la dent controlatérale (on peut
le vérifier radiologiquement).

L’apexification vise & induire I'édification d’une barriére apicale minéralisée afin de
permettre [l'obturation définitive du réseau canalaire (College national des
enseignants en odontologie conservatrice et endodontie, 2010).

Elle présente cependant plusieurs difficultés de réalisation. Tout d’abord, l'orifice
canalaire est souvent aussi large que l'entrée ce qui augmente le risque de
dépassement du matériau d’obturation dans la zone périapicale. Ensuite, I'étanchéité
apicale est difficile & obtenir due a I'absence de scellement apical. Enfin, les parois
canalaires étant immatures, elles sont plus fines et plus fragiles et donc plus
susceptibles a la fracture (Simon et Naulin-Ifi, 2012).

Les objectifs principaux de I'apexification sont (Davido et Yasukawa, 2014a):
* une élimination du foyer infectieux,
* une obturation étanche et pérenne du systeme endodontique par la formation
d’une barriére apicale,
» un renforcement des structures résiduelles.

La technique d’apexification n’est pas réalisable sur un patient présentant un risque
infectieux comme par exemple une cardiopathie a risque d’endocardite infectieuse.
Ce traitement n’est également pas envisageable si une pulpectomie a déja été
réalisée précédemment sur la dent (Davido et Yasukawa, 2014a).
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5.4.2.2 Les matériaux utilisables

 L’hydroxyde de calcium

Il a été pendant des décennies le matériau de référence pour cette thérapeutique par
ses hombreux avantages :
- propriétés antibactériennes (Barthel et coll, 1997),
- capacité de dissoudre les débris pulpaires et nécrotiques (Hasselgren et coll,
1988),
- induction de tissus minéralisés (Javelet et coll, 1985),
- taux de succes en moyenne de 95% (Bakland, 2012).

Cependant, ce matériau est de plus en plus controversé notamment par la longueur
du traitement, le patient doit alors étre trés assidu et coopérant. Mais aussi par le
risque de fracture augmenté a partir de 2 a 3 mois de traitement par I'hydroxyde de
calcium qui fait diminuer les propriétés mécaniques de la dentine en étant trop
longtemps a son contact (Andreasen et coll, 2002). L'apparition de nouveaux
matériaux comme le MTA et la Biodentine® tend également & détroner I'hydroxyde de
calcium.

Son protocole de mise en place se déroule en plusieurs étapes.
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1¢" temps opératoire d'une apexification a I'hydroxyde de calcium :

1. Radiographie pré-opératoire. anesthésie locale et mise en place du
champ opératoire.

2. Trépanation et préparation de la cavité d’acces permettant d’accéder
a la chambre pulpaire de la dent et plus précisément aux entrées
canalaires.

3. Détermination de la longueur de travail : cette étape est délicate
puisque les apex sont largement ouverts. On I'évalue grace a une
radiographie rétro-alvéolaire.

4. Débridement du canal radiculaire avec des limes jusqu’au diamétre
25.

5. Irrigation du canal avec de I'hypochlorite de sodium a 2,5%.

6. Assechement du canal radiculaire a l'aide de pointes de papier
stériles.

7. Obturation du canal avec de la pate d’hydroxyde de calcium a
consistance fluide/molle a l'aide d'une lime de diametre 15 ou d’'un
lentulo.

8. Condensation du matériau a I'aide d’un fouloir.

9. Radiographie rétro-alvéolaire post-opératoire pour objectiver la mise
en place uniforme de I'hydroxyde de calcium.

10. Une boulette de coton est mise au contact de I'hydroxyde de
calcium afin de faciliter la réintervention.

11. Obturation temporaire étanche de la cavité a I'aide d'un CVIMAR et
photopolymérisation. /

(o

®temps opératoire :
1. Contréle a une semaine : les signes cliniques doivent avoir disparu.

2. Contréle radiographique a 2 semaines : si I'hydroxyde de calcium est
dissout, alors il est renouvelé selon le méme protocole que le 1° temps
opératoire a la seule différence que la longueur de travail est cette fois
inférieure d’lmm a celle établie initialement afin de ne pas Iéser les cellules
présentes dans la région apicale.
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@emps opératoire :

barriére apicale.

6. Controle de la structure dentaire a moyen et long terme.

1. Les séances se répétent jusqu'a I'apparition radiographique d'une

2. Anesthésie et mise en place du champ opératoire.
3. Irrigation et élimination de I'hydroxyde de calcium intra-canalaire.

4. La qualité de la barriere est ensuite testée par pression douce d'un
instrument manuel.

5. Obturation canalaire définitive (détaillée en 5.5).

o

4

Radiographie
préopératoire de
11 et 21 immatures
nécrosées suite a
un traumatisme

L'hydroxyde de
calcium est placé
dans chaque canal
et renouvelé a 4 et
a 12 semaines

Apres formation
d'une barriere
apicale sur 11 et
21, une obturation
définitive a la gutta
percha est réalisée

Radiographie de
contréle a 1 an

Figure 67 : traitement d’apexification a I'hydroxyde de calcium de 11 et 21
(source : Yassen et coll, 2012)
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* LeMTA

Ce matériau permet d’obtenir un scellement rapide et étanche de I'apex en créant
une barriére mécanique. Il permet également, grace a ses propriétés bio-inductrices
et a la disparition des irritants bactériens, la formation d’'une barriere de tissu
minéralisé (Simon et coll, 2007). L'utilisation du MTA présente un avantage sérieux
par rapport a l'utilisation d’hydroxyde de calcium puisqu’elle ne nécessite que deux
séances cliniques, ce qui diminue I'exigence de coopération du patient (Naulin-Ifi,
2011).

Néanmoins, le MTA ne peut pas remplacer I'hydroxyde de calcium pour la
désinfection canalaire. En effet, comme vu précédemment (5.1.3.4), le MTA présente
un spectre antibactérien plus faible que celui de I'hydroxyde de calcium. Il est donc
recommandé de réaliser une phase préalable a I'hydroxyde de calcium avant
d’utiliser le MTA (Moore et coll, 2011). De plus, le MTA ne permet pas de renforcer
les structures radiculaires et donc le risque élevé de fracture persiste (Davido et
Yasukawa, 2014a).

Le protocole de mise en place du MTA est donc le suivant.
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1¢" temps opératoire d'une apexification au MTA :

C'est le méme que pour I'hydroxyde de calcium. Il correspond a la
désinfection bactérienne du canal et & la diminution de I'exsudat afin
d’accélérer la cicatrisation péri-apicale. Cette étape est fortement
conseillée mais pas obligatoire (Moore et coll, 2011).

2¢ temps opératoire :
1. Anesthésie locale et mise en place du champ opératoire.

2. Elimination de I'nydroxyde de calcium intra-canalaire et irrigation a
I’'hypochlorite de sodium a 2,5%.

3. Asséchement du canal avec des pointes de papiers.

4. Une carotte de 4 a 5mm de MTA est déposée a I'apex a I'aide d’'un
pistolet porte-MTA (Root canal missing-gun®) ou a défaut, un porte-
amalgame a embout téflon.

5. Condensation du matériau a I'aide d’un fouloir préalablement choisi
et réglé a la longueur de travail diminuée de 4mm.

6. Radiographie post-opératoire de contrdle de la bonne mise en
place du matériau.

7. Une pointe de papier humide est placée au contact du MTA.

8. Obturation provisoire de la cavité d’acces avec une boulette de
\_coton humide pour favoriser la prise du MTA recouverte dune
. CVIMAR que I'on photopolymérise ou encore d'un IRM®. 4

~
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3€ temps opératoire :

Il peut étre effectué au minimum 5 heures aprés la séance précédente mais

il est préférable d’attendre 24 heures voire méme une semaine.

1. Mise en place du champ opératoire.

2. Dépose de l'obturation provisoire et irrigation canalaire avec de

I’hypochlorite de sodium a 2,5%.

3. La qualité de la barriere est testée par pression douce a l'aide d'un
instrument manuel.

4. Obturation canalaire définitive (détaillée en 5.5) et obturation coronaire
étanche définitive.

5. Suivi du patient a moyen et long terme.

Fracture
coronaire de 21
avec nécrose
pulpaire chez
un enfant de 11
ans

Radiographie
préopératoire

Bouchon de
MTA apres
préparation et
désinfection
canalaire

Obturation
définitive a la
gutta percha 1
semaine apres
la mise en place
du MTA

Figure 68 : cas clinique d’apexification sur 21 au MTA
(source : Claisse-Crinquette et Claisse, 2002)
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« LaBiodentine®

La Biodentine® est un matériau intéressant puisqu’il permet un scellement étanche et
rapide de I'apex et donc une obturation du canal en une seule séance. De plus, ce
matériau est trés intéressant pour ses propriétés mécaniques proches de celles de la
dentine saine qui permettent de consolider les structures dentaires et donc de
diminuer le risque de fracture. Enfin, la Biodentine® permet la formation d'une
barriere minérale par ses propriétés bio-inductrices (Boukpessi et coll, 2013).
Cependant, I'inconvénient majeur de ce matériau est le manque de recul clinique
actuel méme si les résultats semblent étre encourageants pour le moment. La
Biodentine® posséde également un spectre antibactérien moins large que celui de
I’hydroxyde de calcium, il est donc recommandé de procéder a une phase initiale de
désinfection canalaire a I'hnydroxyde de calcium (Moore et coll, 2011).

Le protocole de mise en place de la Biodentine® lors d'une apexification est le
suivant.

109



1¢" temps opératoire d'une apexification a la Biodentine® :

Comme pour le MTA, c'est une phase fortement conseillée mais pas
obligatoire (Moore et coll, 2011). Ce temps opératoire est alors le méme que
celui de I'hydroxyde de calcium.

2° temps opératoire :

Qlacée en attendant.

Il est réalisé une semaine apres la premiere séance.

-~

Ce temps opératoire est le méme que pour le MTA a la seule différence que
deux solutions d'obturation coronaire sont possibles (www.septodont-fr.be).

- soit I'obturation définitive est réalisée dans la méme séance une fois la
Biodentine® prise completement (12 minutes d’attente),
- soit elle est réalisée une semaine aprés et une obturation provisoire est

Radiographie
préopératoire
de 21
immature

nécrosée avec
|ésion apicale

Figure 69 :

s

Détermination
de la longueur
de travail et
désinfection
canalaire avec
de I'hydroxyde
de calcium

Mise en place
de la
Biodentine®
au niveau
apical

Obturation
canalaire
définitive a la
gutta percha

Controle a 1
an

traitement d’apexification avec de la Biodentine® sur une dent
permanente immature nécrosée
(source : Kokate et coll, 2013)
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5.4.3 Conclusion sur I'apexogenese et I'apexification

Ces deux thérapeutigues sont spécifiques a la dent permanente immature.
L'apexogenése a pour but principal de conserver la dent vitale et I'apexification a
guant a elle pour objectif premier de maintenir la dent sur I'arcade.

Elles sont envisagées, 'une comme l'autre, uniquement si le patient présente un bon
degré de coopération, une régularité a ses rendez-vous et en l'absence de
pathologies générales lourdes.

L’hydroxyde de calcium a pendant longtemps été le matériau de choix pour ces
thérapeutiques. Il est facilement disponible, simple a manipuler et peu codteux
(Yassen et coll, 2012). Il permet également par ses propriétés antiseptiques, la
résorption de lésions apicales (Dominguez et coll, 2005 ; Walia et coll, 2000).
Cependant, lors d’'une apexification, I'utilisation de ce matériau nécessite un grand
nombre de rendez-vous, et son contact prolongé avec la dentine provoque un
assechement de cette derniére, augmentant alors le risque de fracture (Machtou et
Martin, 2008). Il est conseillé maintenant en étape initiale lors d’'une apexification afin
de diminuer I'exsudat inflammatoire et de désinfecter le canal (Moore et coll, 2011).
Le MTA, et de plus en plus, la Biodentine®, sont recommandés ensuite, dans un
second temps, puisqu’ils induisent la formation d’une barriere minérale proche de
celle de la dentine saine et ont des propriétés mécaniques supérieures a I’hydroxyde
de calcium (Simon et coll, 2007).

Une alternative a I'apexification a fait son apparition : la revascularisation. Cette
technique, basée sur lingénierie tissulaire, montre de bons résultats cliniques
(Davido et Yasukawa, 2014a) et sera abordée dans la partie 6.
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5.5 Lapulpectomie

5.5.1 Définition

La pulpectomie correspond a I'éviction de tout le parenchyme pulpaire, c’est-a-dire,
de la chambre pulpaire et des canaux radiculaires, suivie de I'obturation du systéme
endodontique. Son objectif principal est de maintenir la dent sur I'arcade dans un
contexte favorable pour la cicatrisation osseuse péri-apicale et le maintien de la
santé du parodonte profond (Simon et coll, 2012).

Elle est définie classiquement par 3 parties :
* la mise en forme canalaire,
» la désinfection,
e ['obturation.
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5.5.1.1 La préparation canalaire

Elle permet tout d’abord I'élimination des microorganismes et de la dentine infectée.
La mise en forme des canaux va également permettre de faire circuler une solution
désinfectante dans le systéme endodontique et de réaliser une obturation
tridimensionnelle étanche.

Le protocole de réalisation de la préparation canalaire est le suivant.

Préparation canalaire :

1. Radiographie pré-opératoire afin d’analyser I'anatomie de la dent,
l'intégrité du parodonte et d’estimer la longueur de travail.

2. Anesthésie locale ou loco-régionale et mise en place du champ
opératoire.

3. Eviction des tissus carieux et réalisation de la cavité d’acces. Cette
derniere répond a des impératifs bien précis : les entrées canalaires
doivent étre visibles, les instruments doivent pouvoir accéder aux
canaux de maniere directe et le plafond pulpaire doit avoir été retiré
completement. Cette cavité est de dépouille, présente une forme de
contour bien définie et respecte le plancher pulpaire (Simon et Ctorza-
Perez, 2010).

4. Rincage de la cavité d’acces avec de I'hypochlorite de sodium a
2,5%.

5. Pénétration initiale des canaux a l'aide d’'une lime manuelle réglée a
la longueur de travail estimée. Il ne faut pas forcer linstrument a
atteindre la longueur de travail. On irrigue ensuite toujours a
I’hypochlorite de sodium.

6. Préparation des entrées canalaires a l'aide d’instruments comme par
exemple les forets de Gates® (Dentsply) ou encore I'Endoflare® (Micro
Mega). Elle permet I'élimination des interférences coronaires, un
elargissement de la partie coronaire du canal, un redressement des
courbures coronaires ainsi qu’'un acces facilité de l'instrument jusqu’a
'apex. Une irrigation est ensuite réalisée (Simon et coll, 2012).

7. Cathétérisme manuel et détermination de la longueur de travail
réelle. Il consiste a passer des couples de limes manuelles (K et H)
jusqu’au diamétre 15/100° voire 20/100° au maximum avec une
irrigation abondante entre chaque lime. La longueur de travail est
ensuite déterminée radiographiqguement avec lime en place dans la
dent ou électroniquement a l'aide d'un localisateur d’apex (Simon et
\\coll, 2012). /

S -

~
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@ur les dents permanentes :

8. Préparation canalaire a l'aide d’instruments rotatifs. Les séquences de
ces instruments peuvent varier d’'un fabricant a un autre. Elle est
généralement réalisée selon la technique du « Crown-Down » : on
commence par I'élargissement du tiers coronaire, puis du tiers moyen pour
finir ensuite par I'élargissement du tiers apical. Une irrigation est réalisée
entre chaque instrument (Simon et coll, 2012).

9. Validation de la préparation canalaire par une radiographie maitre céne
en place dans un canal rempli d’hypochlorite de sodium et par une friction
\\de ce dernier au retrait, c’est le « tug back » (Simon et coll, 2012).

Pour les dents temporaires :

8. Régler les limes manuelles a la longueur de travail moins 2mm et les
précourber. Puis travailler sur le versant externe radiculaire pour ne pas léser
le germe successionnel. La validation de la préparation est faite
radiographiquement a l'aide d’'une lime en place (Naulin-Ifi, 2001).
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5.5.1.2 La désinfection

L’intérét de l'irrigation a été mis en évidence par Bystrom et Sundqvist en 1981. En
effet, ils montrent que linstrumentation seule ne peut permettre une élimination
suffisante des bactéries. De plus, il a été démontré que les instruments n’entrent pas
en contact avec 45% des parois canalaires (Peters, 2004), le role de lirrigation est
alors d’entrer en contact avec les zones non-instrumentées afin de permettre la
désinfection. Instrumentation et irrigation sont donc indissociables : on parle de
préparation chimio-mécanique.

L'irrigation doit permettre (Davido et Yasukawa, 2014a) :
* la lubrification des instruments de mise en forme,
e ['élimination des débris organiques et minéraux,
* une action solvante sur les tissus organiques,
» I'élimination des microorganismes.

Elle peut étre optimisée par plusieurs facteurs (Davido et Yasukawa, 2014a) :

* une préparation canalaire adéquate,

e une augmentation du flux total par un apport de 1 a 2mL d’irrigant entre
chague passage d’instrument,

» un apport de l'irrigant directement dans la zone apicale grace a des aiguilles
adaptées,

* une augmentation du temps de contact irrigant/bactérie ou irrigant/débris
grace a un renouvellement fréquent,

e une activation mécanique de la solution a l'aide de limes ultrasonores,

e une augmentation de la température de la solution,

e une agitation du cone de gutta percha dans le canal provoquant alors un effet
de piston et permettant le décollement des débris des parois canalaires.
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Les irrigants les plus utilisés dans la pratique quotidienne sont I'hypochlorite de
sodium et les composés a base d’'EDTA (acide éthylene diamine tétra acétique).

Hypochlorite de sodium

Faible colt Pas d'action solvante minérale

Toxicité en cas de propulsion

Bonne activité antiseptique e
dans le péri-apex

Action solvante sur le substrat Conservation a |'abri de la
organique lumiere

Altérations des propriétés

Action blanchissante )
physiques de la dent

Corrosion des instruments

Dommage des vétements

Tableau 11 : avantages et inconvénients de I'hypochlorite de sodium en solution
d'irrigation
(d’aprés Simon et coll, 2012)

EDTA

Action solvante sur le substrat Pas d'action solvante sur le
minéral substrat organique

A utiliser en association avec

Lubrifie les instruments
I'hypochlorite de sodium

Co(it élevé

Tableau 12 : avantages et inconvénients de I'EDTA en solution d'irrigation
(d’aprés Simon et coll, 2012)

116



La séquence opératoire idéale d’irrigation est la suivante.

Séquence d'irrigation idéale :

1. Irrigation de la cavité d’acces avant la pénétration initiale des canaux
en la remplissant d’hypochlorite de sodium.

2. Utilisation d'une solution d’hypochlorite entre 2,5 et 5% lors du
cathétérisme apres chaque passage d’instrument.

3. Lors de la mise en forme canalaire, il est possible d'utiliser en
association et entre chaque instrument un gel d’EDTA (type Glyde®) et
une solution d’hypochlorite de sodium.

4. Une fois la préparation canalaire terminée, il est recommandé
d’effectuer un rincage des canaux avec une solution d’EDTA pendant 1 a
2 minutes.

5. Séchage minutieux des canaux avec des pointes de papier car les
solutions d’EDTA interagissent avec I'hypochlorite de sodium en faisant
chuter sa concentration en chlore.

6. Ringage final avec I'hypochlorite de sodium.

7. Séchage des racines avec des pointes de papier. L'obturation est
alors possible si on obtient successivement deux pointes de papier
propres et séches au retrait.

o
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5.5.1.3 L’obturation canalaire

C’est I'étape finale du traitement endodontique permettant de maintenir et de
pérenniser I'état de désinfection canalaire apres le nettoyage et la mise en forme.

L'obturation a plusieurs objectifs (Davido et Yasukawa, 2014a) :

le remplissage tridimensionnel du systeme canalaire afin de sceller les portes
d’entrée et de sortie du réseau tant au niveau coronaire qu’au niveau apical,
I'élimination des espaces vides pour éviter une colonisation bactérienne et
créer un environnement biologique favorable a la cicatrisation,

le blocage des bactéries encore présentes dans les tubuli dentinaires (zones
non accessibles avec les instruments) qui deviennent alors non viables dans
les 5 jours suivant I'obturation car privées de leur milieu nutritif (Mowad,
1970).

Néanmoins, I'obturation canalaire est réalisable seulement si certaines conditions
sont remplies (Haute Autorité de Santé, 2008) :

le systeme endodontique doit étre désinfecté, mis en forme et séché,

absence de symptomes,

une irrigation finale doit étre réalisée,

le maitre cbne doit étre ajusté correctement et Vvérifié visuellement,
radiographiquement et par la présence du « tug back »,

le temps disponible pour la réalisation du traitement doit étre suffisant.

Il existe différentes méthodes d’obturation canalaire en fonction du matériau utilisé.
Nous les détaillerons en 5.5.3.
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5.5.2 Applications

5.5.2.1 Traumatismes

lls concernent les fractures amélo-dentinaires avec exposition pulpaire supérieure a
1mm pour les dents temporaires en stade Il. Les dents temporaires en stade | ne
permettent pas la réalisation d’une pulpectomie car leurs racines ne sont pas encore
completement édifiées. Les dents temporaires en stade Il sont quant a elles en
cours de résorption, il est alors indiqué d’extraire la dent (Naulin-Ifi, 1994).

Concernant les dents permanentes matures, les traumatismes nécessitant une
pulpectomie regroupent (Davido et Yasukawa, 2014a) :

» les fractures amélo-dentinaires avec exposition pulpaire large,

» Les fractures corono-radiculaires avec exposition pulpaire et trait de fracture
relativement haut car s’il se trouve au niveau du tiers apical, une restauration
pérenne de la dent n'est pas possible et I'avulsion de la dent est alors
indiquée,

» les fractures radiculaires du 1/3 moyen et du 1/3 apical présentant une pulpe
nécrosée (les fragments coronaires sont repositionnés et maintenus par une
contention rigide pendant 1 a 6 mois).

» les fractures radiculaires du 1/3 cervical (le fragment coronaire est retiré au
préalable).

Les dents permanentes immatures peuvent également nécessiter une pulpectomie
en cas de traumatisme. Elle est par contre toujours précédée d'un traitement
d’apexification. Les traumatismes ayant pour traitement final une pulpectomie
sont (Simon et Naulin-Ifi, 1994):
» les fractures amélo-dentinaires avec exposition pulpaire datant de plus de 48
heures ou présentant une exposition pulpaire large,
» les fractures corono-radiculaires avec exposition pulpaire et trait de fracture au
niveau du 1/3 coronaire ou du 1/3 moyen radiculaire,
» les fractures radiculaires du 1/3 moyen et du 1/3 apical présentant une pulpe
nécrosée,
* les fractures radiculaires du 1/3 cervical.

5.5.2.2 Lésions carieuses amélo-dentinaires avec exposition pulpaire et
pathologie pulpaire

Lors d'une pulpite irréversible, une pulpectomie est possible sur les dents
temporaires stade au Il et sur les dents temporaires stade au lll si la résorption
débute seulement et donc s'il reste encore au moins 2/3 de la longueur des racines.
Il est néanmoins conseillé en pratique d’effectuer une pulpotomie sur les dents
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temporaires quelque soit leur stade physiologique car la réalisation du traitement est
plus aisée et présente de bons résultats (Davido et Yasukawa, 2014b).

Concernant les dents permanentes immatures, si la pulpite irréversible ne concerne
gue la partie coronaire de la pulpe, alors un traitement d’apexogenése est réalisé. Si
’hémostase n'est pas obtenue, alors la pulpe radiculaire est également en pulpite
irréversible et un traitement d’apexification est effectué suivi d’'une pulpectomie
(Courson et coll, 2012).

Enfin, les dents permanentes matures atteintes d’'une pulpite irréversible connaissent
généralement un traitement par pulpectomie bien que certains auteurs préconisent
de plus en plus la réalisation d’'une pulpotomie si une hémostase est obtenue aprés
I'éviction de la pulpe camérale (Simon et coll, 2013 ; Algaderi et coll, 2014).

5.5.2.3 Nécrose pulpaire

En cas de nécrose sur une dent temporaire, I'extraction de la dent est indiquée pour
les dents temporaires au stade | et Ill. La pulpectomie est en revanche réalisable sur
les dents temporaires au stade Il bien qu’il n'existe pas de consensus actuel sur
cette technique, son pronostic étant difficilement prévisible (Naulin-Ifi, 2011).

Les dents permanentes immatures nécrosées subissent quant & elles un traitement
d’apexification au préalable avant la réalisation du traitement endodontique (Simon et
Naulin-Ifi, 2012).

Enfin la pulpectomie est indiquée sur les dents permanentes matures nécrosees
(Simon et coll, 2012).

5.5.2.4 Temporisation

Lorsqu’'une dent est toujours symptomatique aprés la mise en forme canalaire et
lirrigation ou s'il est impossible de sécher correctement les canaux, ou encore si le
praticien manque de temps, alors une médication temporaire est placée dans le
systéme canalaire avant une réintervention ultérieure (Haute Autorité de Santé,
2008).
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5.5.3 Les matériaux utilisables pour une pulpectomie sur une dent

temporaire

Le matériau d'obturation idéal d'une dent temporaire doit regrouper plusieurs
caractéristiques (Davido et Yasukawa, 2014b) :

résorbabilité comparable a celle de la dentine,

pas d'irritation des tissus péri-apicaux et du germe successionnel,
antiseptique,

étanche,

adhésion aux parois radiculaires,

radio-opaque,

pas de coloration de la dent,

facilité de mise en place.

Aucun matériau ne présente toutes ces qualités. Les plus utilisés sont les ciments
d’oxyde de zinc/eugénol.

5.5.3.1 Matériaux a base d’oxyde de zinc/eugénol

Les matériaux a base d’oxyde de zinc/eugénol sont le plus souvent utilisés. lls sont
intéressants car résorbables au fil du temps : ils accompagnent donc la résorption
radiculaire des dents temporaires malgré une résorption plus lente que celle de la
dentine (Naulin-Ifi, 2001).

Le protocole opératoire de I'obturation est le suivant en considérant que la mise en
forme canalaire et l'irrigation ont été correctement effectuées.
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Obturation canalaire d'une dent temporaire avec un matériau a base
d'oxyde de zinc/eugénol :

1. Une poudre d'oxyde de zinc est mélangée a un liquide a base
d’eugénol afin d’obtenir une consistance pateuse (consistance vaseline)
pour I'obturation.

2. La pate est injectée dans les canaux avec un lentulo a la longueur de
travail puis la partie coronaire des canaux est complétée avec une pate
plus consistante foulée avec un fouloir manuel. Il est possible également
pour les dents monoradiculées de mettre en place la pate d’obturation a
I'aide d’'une seringue préte a I'emploi puis de la condenser aux entrées
canalaires avec une boulette de coton.

3. Un eugénate a prise rapide (IRM® par rexemple) ou un CVI est ensuite
placé en fond de cavité

4. Mise en place d’'une obturation coronaire étanche.

5. Radiographie post-opératoire

6. Suivi régulier du patient pour contréler la bonne résorption radiculaire
et le remplacement de la dent temporaire par la dent permanente
successionnelle.

) v
: :
: y
{ /

Radiographie
préopératoire
de 85

Radiographie
peropératoire
avec lime en
place afin de
valider la
longueur de
travail

Radiographie
postopératoire

Figure 70 : cas clinique d'une pulpectomie réalisée sur 85
(source : Naulin-Ifi, 2001)
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5.5.3.2 Hydroxyde de calcium

Il est possible d’utiliser en tant que pate d’obturation I'hnydroxyde de calcium pour les
pulpectomies des dents temporaires. Il est alors mélangé avec du iodoforme pour le
rendre radio-opaque (Naulin-Ifi, 2011).

C’est un matériau intéressant qui présente plusieurs qualités (Naulin-Ifi, 2011) :
» radio-opaque,
» résorbable,
* ne durcit pas, il est donc facile de le retirer en cas de réintervention,
* ne présente pas d'effet néfaste sur le germe de la dent permanente.

En revanche, il a pour inconvénient de se résorber plus rapidement que la dentine et
gue les matériaux a base d'oxyde de zinc/eugénol et surtout de disparaitre
totalement aprés quelques mois.

Le protocole de mise en place de I'hydroxyde de calcium est similaire a celui des
matériaux a base d’oxyde de zinc/eugénol.

5.5.4 Les matériaux utilisables en médication temporaire ou en
traitement d’urgence

Le matériau de choix est I'hydroxyde de calcium pour ses propriétés antiseptiques
hémostatiques et inductrices de minéralisation. Placé quelques jours dans le canal
radiculaire, il permet en effet de diminuer I'exsudat inflammatoire, une désinfection
relative du canal et de calmer une pulpe enflammée. De plus, il est facilement
manipulable et ne durcit pas : on peut donc le retirer facilement du systeme canalaire
en cas de renouvellement ou tout simplement afin d’effectuer I'obturation définitive
(Scherman, 2014).

Il existe deux protocoles de mise en place de I'hydroxyde de calcium en médication
intra-canalaire (Davido et Yasukawa, 2014a). On suppose ici que la mise en forme
canalaire et lirrigation ont été effectuées et que le canal présente une contre-
indication a une obturation définitive dans la méme séance (Haute Autorité de Santé,
2008).
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ﬁe en place de I'hydroxyde de calcium en médication intra-canalz@

(1" technique) :

1. La poudre d’hydroxyde de calcium est mélangée a de I'eau stérile pour
obtenir une consistance crémeuse (il est également possible d'utiliser une
prépration préte a I'emploi).

2. La pate obtenue est insérée avec un lentulo dans le canal ou encore
avec une seringue.

3. Des pointes de papier sont utilisées a I'envers pour tasser I'hydroxyde de
calcium et éliminer les exces d’humidité.

\4\.Une obturation coronaire temporaire est mise en place.

MSe en place de I'hydroxyde de calcium en médication intra—canalair}
(22 technique) :

1. Une fois la poudre mélangée a I'eau stérile, I'hydroxyde de calcium est
placé dans une compresse stérile afin d’obtenir une consistance plus dense.

2. Il est ensuite inséré dans le canal a I'aide d’un porte-amalgame stérile puis
foulé avec un fouloir de Schilder.

Q Une obturation coronaire temporaire est mise en place. /

Photographie Radiographie Eviction carieuse, |Aprés mise en
préopératoire de |préopératoire reconstruction des |forme canalaire,
14 présentant une parois proximales |irrigation a
exacerbation avec un CVI et I'hypochlorite de
aiglie d'une réalisation de la sodium et séchage
parodontite cavité d'acces des canaux, mise
apicale chronique en place de
I'hydroxyde de

calcium a l'aide
d'une seringue

Figure 71 : traitement d'urgence d'une parondontite apicale aiglie secondaire sur 14
(source : Rozeé et coll, 2014)
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5.5.5 Les matériaux utilisables pour une pulpectomie sur une dent
permanente

Selon Grossman (1940), le matériau d’obturation idéal lors d’'une pulpectomie sur
une dent permanente doit regrouper plusieurs caractéristiques :

* manipulation facile,

» capacité de scellement apical et latéral,

* imperméabilité a I’humidité,

» stabilité physique,

» activité antibactérienne ou du moins évitant la croissance bactérienne,

* radioopacité,

* pas de coloration des tissus dentaires,

» pas d'irritation des tissus péri-apicaux,

» stérile ou facilement et rapidement stérilisable,

» retrait facile en cas de nécessité de réintervention.

Dans la pratique quotidienne, généralement, un matériau semi-solide, notamment la
gutta-percha (vu en 5.5.5.4), est associé a un ciment de scellement.

5.,5.5.1 Les ciments de scellement

lls permettent d’améliorer I'adaptation aux parois canalaires des matériaux
d’obturation ainsi que le scellement des canaux latéraux, accessoires et des isthmes
quand ils sont présents.

Les ciments de scellement sont cependant soumis au fil du temps aux fluides, aux
pressions et aux microorganismes de [I'héte entrainant alors leur altération
inéluctable. C’est pour ces raisons gu’ils ne sont pas utilisés seuls pour le
remplissage canalaire mais au contraire dans une proportion la plus faible possible
(Vincent et coll, 2015a).

Le ciment de scellement idéal requiert plusieurs propriétés (Vincent et coll, 2015a) :
- adhésion a la fois a la dentine mais également au matériau d’obturation,
- biocompatible,
- stabilité dimensionnelle,
- insoluble,
- bactériostatique,
- facile a enlever en cas de retraitement.

Il existe différents ciments de scellement mais aucun ne répond favorablement a
'ensemble de ces critéres.
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 Les ciments a base d’oxyde de zinc/eugénol

Avantages Inconvénients

Biocompatible Cytotoxique (par la présence d'eugénol)
Analgésique Irritant pour les tissus péri-apicaux
Anti-inflammatoire Potentielles réactions allergiques a I'eugénol

Pas de collage immédiat possible di a la présence

Antimicrobien . a
d'eugénol

Bonne adhésion a la gutta-percha

Bonne adhésion a la dentine

Bonne stabilité dimensionnelle

Faible solubilité face aux fluides organiques

Bonne fluidité permettant une bonne pénétration
canaliculaire

Tableau 13 : avantages et inconvénients des ciments a base d'oxyde de
zinc/eugénol
(d’aprés Vincent et coll, 2015a)

Ce sont les ciments les plus connus et les plus utilisés en pratique libérale
guotidienne. lls se présentent sous la forme d’'une poudre d’'oxyde de zinc que I'on
mélange a un liquide a base d’eugénol.

 Les ciments a base d’hydroxyde de calcium

Avantages Inconvénients

Biocompatible Faible adhésion a la gutta-percha
Antibactérien Faible adhésion a la dentine
Induction d'un néocément favorisant la cicatrisation Solubilité importante face aux fluides organiques
apicale entrainant une perte d'étanchéité a long terme

Bonne étanchéité a court terme

Excellente stabilité dimensionnelle

Bonne fluidité

Tableau 14 : avantages et inconvénients des ciments a base d'hydroxyde de calcium
(d’aprés Vincent et coll, 2015a)

Ces ciments se présentent sous forme de deux pates, une base et un catalyseur, a
spatuler ou bien sous forme de seringue auto-mélangeuse.
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lls présentent des propriétés intéressantes mais leur faible potentiel d’adhésion, aux
parois dentinaires et a la gutta-percha, les rendent moins efficaces que les ciments a
base d’oxyde de zinc/eugénol (Lee et coll, 2002).

» Les ciments a base de résine

Avantages Inconvénients

Biocompatible Potentiel cytotoxique a moyen terme

e . P Activité antimicrobienne variable selon la composition
Absence d'irritation des tissus péri-apicaux

des résines
Tres faible solubilité face aux fluides organiques Réactions allergiques possibles (bien que rares)
Trés bonne étanchéité Tres difficile a enlever en cas de réintervention

Bonne stabilité dimensionnelle

Bonne fluidité

Adhésion satisfaisante a la gutta-percha

Adhésion satisfaisante a la dentine

Tableau 15 : avantages et inconvénients des ciments a base de résine
(d’aprés Vincent et coll, 2015a)

Ces ciments se présentent sous forme de deux pates a spatuler (base et catalyseur)
ou sous forme d’'une seringue auto-mélangeuse.
lls présentent d’excellentes propriétes physico-chimiques mais également deux
inconvénients majeurs :
- une grande difficulté a réintervenir en cas de retraitement endodontique
nécessaire,
- une activité antimicrobienne controversée.

e Les ciments a base de verres ionomeres

Avantages Inconvénients

Biocompatible Action antimicrobienne trés faible voire nulle
Absence d'irritation des tissus péri-apicaux Mauvaise pénétration des canalicules dentinaires
Faible solubilité face aux fluides organiques Forte absorption hydrique a long terme
Bonne étanchéité Dureté élevée qui complique un éventuel retraitement

Stabilité dimensionnelle satisfaisante

Excellente adhésion a la dentine

Excellente adhésion a la gutta-percha

Tableau 16 : avantages et inconvénients des ciments a base de verres ionomeéres
(d’aprés Vincent et coll, 2015a)

127



Ces ciments se trouvent sous forme d’'une poudre de fluorosilicate de calcium et
d’aluminium mélangée a un liguide composée par des polyméres d'acide
polyacrylique.

Leur inconvénient majeur réside dans leur activité antimicrobienne quasiment nulle.

» Les ciments a base de silicone

Avantages Inconvénients

Excellente biocompatibilité Absence d'action antimicrobienne
Tres bonne stabilité dimensionnelle Absence d'adhésion a la dentine
Faible solubilité face aux fluides organiques Absence d'adhésion a la gutta-percha

Bonne étanchéité

Bonne fluidité

Tableau 17 : avantages et inconvénients des ciments a base de silicone
(d’aprés Vincent et coll, 2015a)

Ces matériaux sont récents. Le recul clinigue les concernant est donc faible et
insuffisant. De plus, I'absence de pouvoir antibactérien et d’adhésion aux tissus
dentaires et au matériau d’obturation constituent des inconvénients non négligeables
pour une utilisation lors d’'une pulpectomie.

 Les ciments a base de polymere résineux de type méthacrylate

Avantages Inconvénients

Biocompatible Activité anti-microbienne faible
Bonne adhésion aux parois dentinaires Réintervention difficile
Bonne fluidité Soluble face aux fluides organiques

Bonne étanchéité

Tableau 18 : avantages et inconvénients des ciments a base de polymeres résineux
de type méthacrylate
(d’aprés Vincent et coll, 2015a)

Ces ciments sont utilisés en association avec le Résilon® (vu en 5.5.5.3) qui est une
résine thermosensible présentée sous forme de cone.
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Ces ciments sont en fait des résines composites dual de scellement. Leur principe
repose sur un collage utilisant un primer auto-mordangant suite & quoi, sont mis en
place la résine de scellement canalaire et le Résilon®.

L’avantage principal de ces ciments est leur meilleure étanchéité par rapport au
systéme ciment canalaire/gutta-percha (H Bandi, 2013). Cependant, malgré des
résultats encourageants, le recul clinique reste encore trop faible.

e Les ciments a base de MTA

Avantages Inconvénients

Biocompatible Activité anti-microbienne relative
Bonne stabilité dimensionnelle
Faible solubilité face aux fluides organiques
Bonne étanchéité
Bonne fluidité

Bonne adhésion aux parois dentinaires

Tableau 19 : avantages et inconvénients des ciments a base de MTA
(d’aprés Vincent et coll, 2015a)

On les retrouve sous forme de seringue auto-mélangeuse ou sous forme de
base/catalyseur & mélanger.

lls semblent intéressants a utiliser lors d'un traitement endodontique mais peu
d’études in vivo leur ont été consacrées et le recul clinique face a ces matériaux
reste insuffisant (Vincent et coll, 2015a).

 Les ciments a base de silicate de calcium ou « biocéramique »

Avantages Inconvénients

Biocompatible Solubilité modérée
Bonne adhésion aux parois dentinaires Stabilité dimensionnelle modérée
Bonne fluidité
Bonne étanchéité

Pouvoir antibactérien fort

Tableau 20 : avantages et inconvénients des ciments a base de silicate de calcium
(d’aprés Vincent et coll, 2015a)
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Ce systeme tres récent correspond a des cbnes de gutta-percha imprégnés et
recouverts de biocéramique. Il permet de renforcer la résistance a la fracture des
dents obturées (Ghoneim et coll, 2011).

Encore une fois, ce type de ciment manque de recul clinique pour affirmer son réel
potentiel d’utilisation en endodontie.

« LaBiodentine®

Avantages Inconvénients

Biocompatible Manque de recul clinique
Bonne résistance a la flexion Manque d'études
Bonne résistance a la compression Matériau coliteux

Bonne étanchéité

Stabilité dimensionnelle satisfaisante

Bonne adhésion a la dentine

Induction d'un tissu minéralisé

Temps de prise court

Radio-opaque

Tableau 21 : avantages et inconvénients de la Biodentine®
(d’aprés Simon et coll, 2012)

La Biodentine® présente de bonnes propriétés physico-chimiques mais également de
bonnes propriétés cliniqgues, notamment son temps de prise trés court (12 minutes)
qui lui ouvrent les portes de I'endodontie pour des indications similaires a celles des
ciments de scellement. Cependant, le manque de recul clinique et d'études
consacrées a ce matériau font défaut a son utilisation lors d’un traitement radiculaire
(Simon et coll, 2012).

5.5.5.2 Les pates canalaires

Elles étaient utilisées autrefois en remplissage total du systeme canalaire.
Cependant, étant trés résorbables, les échecs de procédure clinique étaient
nombreux (Langeland, 1974). Les matériaux solides et semi-solides leur sont donc
préférés actuellement (Davido et Yasukawa, 2014a).
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5.5.5.3 Les matériaux solides

Ces matériaux ont été introduits par Jasper en 1941 : ce sont les cénes d’argent. lls
étaient alors destinés a I'obturation de canaux étroits et courbés car leur mise en
place était plus aisée que celle de la gutta-percha du fait de leur rigidité plus grande.
Cependant, les cbnes d’argent ne sont presque plus utilisés car (Davido et
Yasukawa, 2014a) :

ils nécessitent un apport de ciment trop important pour obtenir une obturation
tridimensionnelle du canal car leur forme de base differe trop de I'anatomie
canalaire,

ils peuvent subir une corrosion en cas d’extrusion,

la réintervention est trés délicate voire impossible.

5.5.5.4 Les matériaux semi-solides

La gutta-percha

C’est actuellement le matériau de choix pour I'obturation canalaire. C'est un matériau
qui regroupent nombreuses des caractéristiques du matériau idéal (Simon et coll,
2012) :

stabilité dimensionnelle,
non résorbable,
biocompatible,
facilement manipulable,
activité antibactérienne,
radioopaque,
stérilisable.

Le produit fini est composé de :

20 a 25% de gutta-percha,
60 a 65% d’oxyde de zinc,
11% de sulfate de baryum,
4% de cire, de colophane et de colorants.

Ce matériau présente néanmoins quelques inconvénients pour I'obturation (Simon et
coll, 2012) :

étant semi-solide, il nécessite une préparation canalaire optimale pour une
insertion correcte a la longueur de travail,

il est obligatoirement utilisé en association avec un ciment de scellement
sinon I'obturation ne sera pas étanche.

On retrouve le plus souvent la gutta-percha sous forme de cones. lls peuvent étre
standardisés ou non et présentent différentes conicités. Il est également possible de
trouver dans le commerce de la gutta associée a un tuteur radio-opaque.
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L’obturation tridimensionnelle a la gutta-percha peut étre réalisée selon différentes
méthodes (Vincent et coll, 2015b) :

- les techniques dites « classiques » comme la technique par condensation
latérale a froid et la technique mono-c6ne,

- les technigues dites « actuelles » ou encore « d’obturation a la gutta-percha
chaude » comme le thermocompactage, les systémes a tuteurs (type
Thermafil®), les systémes par vagues de chaleur (type System B®), les
systéme de gutta chaude injectée (type Obtura II/111®).

Les techniqgues d’obturations canalaires « classiques » présentent plusieurs
inconvénients (Vincent et coll, 2015b) :

- une perte de contrble apical car le maitre cone peut se plier dans le canal si le
ciment de scellement canalaire est trop consistant ou encore en cas de
frottements contre les parois trop importants,

- une absence de scellement des ramifications qui sont obturées uniquement
par le ciment de scellement,

- une mauvaise étancheéité en cas de bulles dans le ciment et également par un
compactage insuffisant de la gutta-percha.

Les techniques d'obturations canalaires « actuelles » permettent quant a elles de
répondre a trois impératifs (Vincent et coll, 2015b) :

- la densité par le compactage de la gutta-percha réchauffée,

- I'étanchéité par la diminution de la quantité de ciment de scellement,

- la pérennité par I'obtention d’une obturation tridimensionnelle étanche.

Nous détaillerons plusieurs protocoles de mise en place de la gutta-percha :
- latechnigue par condensation latérale a froid,
- la technique combinée ou mixte (compactage latéral a froid combiné au
thermocompactage),
- les systémes par vagues de chaleur type Systéme B®,
- les systémes a tuteurs type Thermafil®.
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Technique par condensation latérale a froid (Simon et coll, 2012) :

1. Les parois dentinaires sont enduites de ciments de scellement a
l'aide d'un lentulo ou d'une lime manuelle.

2. Insertion du maitre céne a la longueur de travail.

3. Un fouloir latéral est inséré dans le canal a 1 ou 2 mm de la longueur
de travail et un léger mouvement de rotation est effectué afin de
plaquer le cbne contre les parois canalaires.

4. Un cbne accessoire enduit de ciment est introduit dans le canal. Le
fouloir est a nouveau inséré pour compacter le cobne accessoire contre
le maitre cone.

5. D'autres cbnes accessoires sont insérés successivement selon le
méme mode opératoire. A chaque pénétration du fouloir, la profondeur
diminue. Le canal est considéré comme obturé lorsque le fouloir ne
peut plus pénétrer dans le canal au-dela de 3 a 4mm.

6. Les extrémités des cones sont sectionnées a l'entrée canalaire avec
un instrument chauffé.

7. La gutta percha visible est compactée verticalement avec un fouloir
de Machtou®.

8. Radiographie post-opératoire.

9. Obturation coronaire étanche de la cavité d'acces de fagon
\ temporaire puis définitive.

\\10. Controle a long terme de la dent sur I'arcade. /

~ -
S -
S —

Figure 72 : condensation latérale a froid
(source : www.micro-mega.com, 2015)
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Technique combinée (Davido et Yasukawa, 2014a) :

1. Les parois dentinaires sont enduites de ciment de scellement avec
un lentulo ou une lime manuelle.

2. Le maitre cbne est inséré a la longueur de travail.

3. Le maitre cone est plaqué contre les parois canalaires a l'aide d'un
fouloir latéral.

4. Un cone accessoire enduit de ciment est inséré dans le canal et
plagué contre le maitre cbne a l'aide du fouloir latéral.

5. Un deuxieme cbne accessoire est inséré selon le méme mode
opératoire.

6. Le thermocompacteur monté sur contre-angle bleu est inséré dans le
canal a l'arrét.

7. Le thermocompacteur est mis en rotation, la gutta est ramollie et
propulsée en direction apicale. Il est alors inséré progressivement
jusqu'a la longueur de travail diminuée de 4 mm et maintenu quelques
secondes a cette longueur.

8. Le thermocompacteur est remonté doucement contre les parois
canalaires toujours en rotation.

9. La gutta percha visible est compactée verticalement a l'aide d'un
fouloir manuel.

10. Radiographie post-opératoire.

11. Obturation coronaire étanche de la cavité d'acces de facon
temporaire puis définitive.

12. Controle a long terme de la dent sur l'arcade. /

Figure 73 : technique combinée
(source : www.micro-mega.com, 2015)
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Les systemes par vagues de chaleur type Systéme B® (Vincent et coll,
2015b) :

1. Un fouloir de Buchanan est choisi de facon a descendre dans le canal jusqu'a la
longueur de travail diminuée de 4 a 6mm.

2. Les parois dentinaires sont léegerement enduites de ciment de scellement.

3. Le maitre cone, avec son extrémité enduite de ciment, est inséré dans le canal
a la longueur de travail diminuée de 0,5mm.

4. Phase descendante :

- I'appareil Systeme B® est porté a 200°C et le cone est sectionné puis condensé a
I'entrée canalaire,

- le fouloir chauffant de Buchanan est porté a 2-3mm de sa longueur d'utilisation,

- le contacteur est alors relaché et le fouloir refoidit en quelques secondes durant
lesquelles l'opérateur applique une poussée apicale afin de porter le fouloir a la
limite de travail voulue (Vincent et coll, 2015b),

- le retrait du fouloir s'accompagne d'une impulsion de chaleur permettant son
détachement de la gutta-percha,

-un fouloir manuel est utilisé pour condenser la masse de gutta-percha
apicalement.

5. Phase ascendante :

- une deuxieme cone de gutta est placé dans le canal et le fouloir de Buchanan est
inséré jusqu'a la moitié de la longueur intra-canalaire du second cone selon le
méme mode opératoire que la phase descendante,

- 'opération peut étre répétée avec un trosieme cone si néceessaire,

- une fois le canal rempli, la gutta-percha est condensée a l'entrée canalaire a
I'aide d'un fouloir de Machtou.

Il est également possible pour cette phase d'utiliser de la gutta percha chaude
(Systéme Obturall/llI®) que I'on injecte dans le canal (Vincent et coll, 2015b).

5. Radiographie postopératoire.

6. Obturation coronaire étanche de la cavité d'accés de facon temporaire puis

définitive.

7. Contrdle a long terme de la dent sur I'arcade. /
< =

\A4

Figure 74 : systéme par vague de chaleur, Systéme B®
(source : www.sybronendo.com, 2015)
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\

\\10. Controle a long terme de la dent sur I'arcade.

Les systémes a tuteur type Thermafil® (Vincent et coll, 2015c) :

1. L'étape d'ajustement du maitre cOne est remplacée par une
radiographie effectuée Verifiers® en place. Les Verifiers® sont des
instruments en nickel-titane de diametres et de conicités équivalentes
aux tuteur Thermafil® . lls servent alors de jauge de vérification pour
sélectionner le tuteur le mieux adapté a la préparation canalaire. lls
sont réglés a la longueur de travail diminuée de 0,5 mm.

2. Le tuteur sélectionné est ensuite laissé quelques minutes dans de
I'hnypochlorite de sodium puis séché dans une compresse stérile et
placé dans la cuve de chauffage Thermaprep®.

3. Le ciment de scellementest déposé a l'entrée canalire a I'aide d'une
sonde.

4. Le tuteur réchauffé est inséré dans le canal avec un mouvement
apical lent et continu.

5. Une fois la longueur de travail atteinte, une pression apicale est
maintenue 5 a 7 secondes afin de compenser la rétraction de prise de
la gutta-percha.

6. Le tuteur est sectionné sans spray a l'aide d'une fraise boule mousse
Thermacut® a grande vitesse montée sur contre angle bague rouge ou
sur turbine.

7. Compactage vertical de la gutta-percha autour du tuteur.

8. Radiographie post-opératoire.

9. Obturation coronaire étanche de la cavite d'acces de facon
temporaire puis définitive.

Figure 75 : systéme a tuteur Thermafil®
(source : www.dentsply.co.uk, 2015)
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Les systéemes par vague de chaleur, tout comme les systemes a tuteur sont les
techniques qui permettent d’obtenir la meilleure étanchéité, le meilleur remplissage
et la meilleure capacité de scellement tridimensionnelle. lls apparaissent comme des
« gold standard » de I'obturation endodontique (Vincent et coll, 2015c).
De plus, les systémes par vagues de chaleur ont quasiment un risque nul de fracture
d’'instrument et les systemes a tuteur permettent un temps opératoire trés court
(Vincent et coll, 2015b). Cependant, ces techniques comportent néanmoins quelques
inconvénients :

- beaucoup de matériel pour le systéme Thermafil®,

- une extrusion facile de matériau lors de I'utilisation du Systéme B®,

La technique de thermocompactage (seul ou en techniqgue combinée) permet tout de
méme d’obtenir une étanchéité largement supérieure a celle obtenue par une
technique dite « classique » (Vincent et coll, 2015c). C’est également une technique
fiable, reproductible, nécessitant peu de matériel et économique : c’est la technique
actuelle la plus ergonomique (Vincent et coll, 2015c). Elle augmente cependant le
risque de dépassement des matériaux au niveau apical et nécessite donc une bonne

maitrise technique.

Les techniques dites « actuelles » permettent également une diminution de la
quantité de ciment de scellement utilisée par un meilleur remplissage du systéme
canalaire par la gutta-percha. Le ciment retrouve alors son role principal de joint
d’étanchéité (Vincent et coll, 2015b).

Toutefois, malgré d’'importants progrés sur l'obturation endodontique, aucune
technique ne garantit une réussite du traitement a long terme. En effet, I'obturation
reste encore et toujours combinée a une bonne préparation canalaire et a une
irrigation correcte du systéme endodontique pour parvenir & un traitement pérenne
(Vincent et coll, 2015c).

+ Le Résilon®

Bien que la gutta-percha soit le matériau d’obturation le plus communément utilisé, il
existe également d’autre type de matériau comme par exemple, le Résilon®.

Ce sont des cOnes de résines synthétiques utilisés en association a un ciment de
scellement a base de polymeéres résineux de type méthacrylate dans le but de
réaliser une liaison adhésive a l'interface matériau/parois canalaires et d’obtenir ainsi
une obturation « monobloc ». Ce matériau permet alors une consolidation mécanique
de la dent (Teixeira et coll, 2004) et une compatibilité parfaite avec les matériaux de
restaurations coronaires collés (Shipper et coll, 2004).

Le Résilon® est disponible sous forme de cones de conicité variables (2, 4 et 6%) et
en batonnets destinés aux pistolets d’injection. Son protocole de mise en place est
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identique a ceux de la gutta, tant pour la technique de condensation latérale a froid,
que la technique de condensation verticale a chaud (Simon et coll, 2012).

5.5.6 Conclusion sur la pulpectomie

La pulpectomie, tant en denture temporaire qu’en denture permanente est un soin
gui nécessite un protocole opératoire précis. Préparation canalaire, irrigation et
obturation tridimensionnelle sont indissociables les unes des autres. L’enfant doit
donc étre coopérant durant le soin et la mise en place du champ opératoire est non
négociable (Nauli-Ifi, 2011).

Concernant les dents temporaires, la pulpectomie reste une thérapeutique peu
utilisée du fait de I'édification radiculaire incompléete pour les dents temporaires en
stade | et de la rhizalyse déja amorcée pour les dents temporaires en stade Il
(Naulin-Ifi, 2011). Elle est toutefois encore pratiquée pour les dents temporaires en
stade Il mais la pulpotomie reste le traitement de choix en denture temporaire car
elle nécessite moins de temps et est plus facile a mettre en oceuvre que la
pulpectomie (Naulin-Ifi, 2011).

Le traitement endodontique est en revanche une thérapeutique courante en denture
permanente bien que de plus en plus d’auteurs semblent préconiser la conservation
de la vitalité pulpaire en considérant les traitements par pulpotomie sur les dents
permanentes immatures et matures comme des traitements définitifs (Simon et coll,
2013). La pulpectomie sera tout de méme privilégiée en cas de risque carieux
individuel élevé ainsi que si I'enfant manque d’assiduité a ses rendez-vous. En effet,
si une pulpotomie est réalisée, la vitalité de la dent doit étre contrdlée a court, moyen
et long terme et nécessite une bonne coopération du patient (Simon et coll, 2013).
Nous avons pu voir que la pulpectomie pour les dents permanentes compte nombre
de techniques d’obturation différentes. C’est un sujet en perpétuelle évolution car la
réussite du traitement a long terme reste encore et toujours incertaine (Vincent et
coll, 2015c). Le respect de chaque étape du protocole opératoire est donc
indispensable pour un traitement pérenne dans le temps.
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6 Perspectives

Comme nous avons pu le voir précédemment, les thérapeutiques pulpaires
s’orientent de plus en plus vers la conservation de la vitalité pulpaire. De nouvelles
techniques ont fait leur apparition depuis plusieurs années et tendent a s'imposer
dans notre pratique quotidienne.

6.1 Larevascularisation

6.1.1 Définition

Cette technique relativement nouvelle est indiquée dans le traitement des dents
permanentes ayant leur apex ouvert et présentant une pulpe nécrosée. Elle repose
sur le recrutement de cellules souches et vise a régénérer le complexe pulpo-
dentinaire des dents immatures en restaurant les propriétés fonctionnelles, afin de
permettre I'édification radiculaire en prévenant ou guérissant la parodontite apicale
associée (Saber, 2009).

Ce procédé est basé sur I'obtention d’'une asepsie canalaire, puis I'induction et le
coiffage d’un caillot sanguin intracanalaire afin d’aboutir a la néoformation de tissu
minéralisé radiculaire par la colonisation du caillot par des cellules souches (Davido
et Yasukawa, 2014).

Les cellules souches peuvent provenir de différentes niches (Shin et coll, 2009) :

* le ligament parodontal,

* la papille apicale,

* la pulpe dentaire,

* le caillot de sang lui-méme.
L’hypothése la plus probable reste celle de la papille apicale. En effet, les cellules
souches pourraient survivre a la nécrose pulpaire en présence d'infection péri-
apicale (Huang et coll, 2008) par un apport sanguin au niveau de la papille.

Ce type de traitement requiert certaines conditions (Naulin-Ifi, 2011) :
* |e patient doit étre jeune (entre 8 et 13 ans),
» le patient doit étre sérieux quant au respect de ses rendez-vous,
» le patient doit présenter une hygieéne bucco-dentaire correcte,
* les parois radiculaires doivent étre fines,
* les apex doivent étre ouverts.
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6.1.2 Protocole

La revascularisation se divise en deux temps opératoires, la désinfection et
l'induction du caillot sanguin.

L'utilisation d’une péate tri-antibiotique (Ciprofloxacine, Metronidazole, Minocycline) en
tant que médication intra-canlaire a longtemps été proposée (Simon, 2014). Des
études récentes ont montré que contrairement aux idées recues, les antibiotiques
utilisés en application topique étaient en fait toxique vis-a-vis des cellules censées
étre préservées (Althumairy et coll, 2014). De plus, la pate tri-antibiotique pouvait
entrainer une coloration disgracieuse de la dent induite par la minocycline (Reynolds
et coll, 2009 ; lwaya et coll, 2001),

L’hydroxyde de calcium qui était alors utilisé comme médicament contrdle n’a montré
quant a lui aucune toxicité pour les cellules ainsi qu’une stimulation de la prolifération
cellulaire. Il est donc, a I'heure actuelle, considéré comme la meédication intra-
canalaire de choix (Simon, 2014).

Pour la désinfection canalaire, I'hypochlorite de sodium a longtemps été proscrite
pour ses effets déléteres sur les tissus durs notamment la dentine. Cependant, il
semblerait qu’'un ringage final du canal avec une solution d’EDTA permettrait de
limiter voire de supprimer ces effets délétéres (Galler et coll, 2011 ; Simon, 2015).
L’hypochlorite de sodium est donc maintenant admise en solution de désinfection
mais a faible concentration (1 & 1,5% maximum) (Simon, 2014).

L'utilisation d’EDTA en ringage final est d’autant plus intéressante que ce dernier
étant un acide faible, une fois en contact avec les tissus péri-apicaux, il permet
linduction d'un saignement (Simon, 2014). De plus, 'EDTA est une solution
déminéralisante, ce qui permet de libérer les protéines non-collagéniques de la
dentine dont beaucoup sont reconnues comme étant des facteurs de croissance
(Graham et coll, 2006 ; Simon, 2015).
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1e temps opératoire : la désinfection
1. Anesthésie locale et mise en place du champ opératoire.

2. Reéalisation de la cavité d'acces et aménagment de l'acces direct au
canal.

3. Irrigation des canaux (20mL par canal) pendant 5 minutes avec de
I'nypochlorite de sodium a 1%.

4. Irrigation des canaux (20mL par canal) pendant 5 minutes avec du
sérum physiologique.

5. Séchage du canal avec des pointes de papier stériles.

6. Mélange de I'hydroxyde de calcium avec du sérum physiologique et
mise en place intra-canalaire de la pate obtenue avec un lentulo.

7. Mise en place d'un coton stérile et d'un matériau de restauration

temporaire étanche. /

La médication intra-canalaire est laissée en place pendant 3 semaines (Bystrom et
Sundqvist, 1985 ; Sjogren et coll, 1991). Une fois ce temps écoulé, le praticien
évalue la présence éventuelle d’infection. Si des signes d’infection persistent, une
nouvelle phase de désinfection est effectuée, sinon le praticien peut entamer la
phase suivante de revascularisation.
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2¢ temps opératoire : I'induction d’un caillot sanguin

1. Anesthésie locale sans vasoconstricteurs car ces derniers
pourraient empécher la réalisation d'un saignement dans le canal
(Law, 2013). et mise en place du champ opératoire.

2. Retrait du matériau de restauration temporaire puis désinfection du
canal avec une solution d'hypochlorite de sodium a 1%.

3. Rincage canalaire avec de 'EDTA & 17% (20 mL par canal).

4. Rincage avec du sérum physiologique et séchage du canal avec
des pointes de papier stériles.

5. A l'aide d'une lime manuelle K de diametre 25 et précourbée a 90°
sur ces 3 derniers mm, provoguer un saignement en transfixant de
2mm le foramen apical. Mettre la lime en rotation de fagon a stimuler
la zone péri-apicale et induire un saignement (Simon, 2014)

6. Le saignement doit remonter dans le canal jusqu'a la jonction
amélo-cémentaire.

7. Une fois le caillot formé, mise en place d'une matrice de collagéne
qui participe au processus de cicatrisation et a la stabilisation du
caillot sanguin.

8. Mise en place d'un bouchon de MTA de 3 & 4 mm au niveau de la
jonction amélo-cémentaire. Il est également possible d'utiliser de la
Biodentine® et restauration coronaire étanche.

. 10. Suivi a court, moyen et long terme du bon développement de la
\\racine ainsi que de la vitalité pulpaire.
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1" image : rincage finala |3®image : la papille
I'EDTA apicaleest détruite et un
saignement est induit

2¢ image : introduction de |4®image : le caillot obtenu
la lime K dans le canal et | est recouvert d'une éponge
mouvements de rotation hémostatique puis d'un
biomatériau type MTA ou
Biodentine®

Figure 76 : induction du caillot sanguin
(source : Simon, 2014)

6.1.3 Conclusion sur la revascularisation

C’est une technique récente qui tend de plus en plus a intégrer notre pratique
quotidienne. Il faut essentiellement retenir que I'étape de la désinfection est la plus
importante car elle permet I'élimination des microorganismes et des débris
nécrotiques (Shin et coll, 2009). Il faut en effet éviter que le nouveau tissu formé soit
en contact avec les bactéries au risque d’arréter sa progression (Law, 2013).

Les échecs de ces techniques sont le plus souvent dus a un caillot qui ne remplit pas
suffisamment le canal. Il est donc plus délicat d’envisager une revascularisation sur
une dent pluriradiculée que sur une dent monoradiculée présentant un canal large
(Nosrat et coll, 2011 ; Ding et coll, 2009). Si la procédure de revascularisation n’est
pas possible ou ne présente pas de résultats favorables, alors une apexification est
envisagée.
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6.2 L’ingénierie tissulaire

6.2.1 Définition

Outre la revascularisation, d’autres méthodes d’'ingénierie tissulaire ont fait leur
apparition.

6.2.1.1 Les membranes PRP (Platelet Rich Plasma : plasma sanguin enrichi en
plaguettes)

Ce sont des concentrés plaquettaires pouvant étre utilisés en chirurgie buccale et
maxillo-faciale mais aussi comme moyen de régénération radiculaire. Dans cette
procédure, I'apex n’'est pas transfixé. La membrane PRP est directement introduite
dans le canal aprés une étape de désinfection. Elle posséde alors des facteurs de
croissance intervenant dans le phénoméne de revascularisation de la dent immature
(Trevino et coll, 2011).

Cependant, bien gu'utilisé dans d’autres pays, ce type de procédé n’est pas autorisé
en France car il inclut l'utilisation de thrombine bovine, ce qui est interdit par la
législation francaise (Lew et Weaver, 2008).

6.2.1.2 Les membranes PRF (Platelat Rich Fibrin)

Une seconde génération de concentrés plaquettaires respectant la |égislation
francaise a ensuite été mise en place : les PRF (Shivashankar et coll, 2012). Ces
membranes sont plus souvent utilisées en implantologie et en parodontologie. On les
obtient par centrifugation d’'un échantillon de sang prélevé sur le patient.

La membrane est directement insérée dans le canal apres une étape de désinfection
de ce dernier puis recouverte d’un bouchon de MTA® et d’une restauration coronaire
temporaire étanche.

Les résultats de cette technique sont encourageants mais manguent encore de recul
clinique et de preuves scientifiques (Shivashankar et coll, 2012). De plus, cette
méthode reste trés colteuse a I'’heure actuelle.

6.2.1.3 Autres techniques

D’autres techniques d’ingénierie tissulaire sont encore en développement
(Nakashima et Akamine, 2005).

e Thérapie des cellules souches : le principe est d’injecter des cellules souches

post-natales dans le canal préalablement désinfecté d’'une dent permanente
immature.
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* Implant pulpaire : le principe est de produire du tissu pulpaire a partir de
cellules souches mises en cultures et de I'implanter par la suite dans le canal
apres désinfection compléte de celui-ci.

* Impression cellulaire en 3 dimensions : le principe est de déposer des cellules
souches a des endroits spécifiques dans une matrice hydrogel qui sera
ensuite placée dans le canal désinfecté puis photopolymérisée.

e Matrice injectable : une matrice hydrogel est injectée directement dans le
canal désinfecté puis photopolymérisée.

e Thérapie génique : ce procédé consiste en un transfert de genes dans les
cellules du tissu cible qui stimuleraient alors une réponse régénératrice du
tissu.

Ces techniques restent néanmoins au stade de I'expérimentation, sont tres
colteuses et ne présentent pas de recul clinique suffisant pour permettre leur
utilisation clinique quotidienne.

6.3 Les lasers

Les lasers prennent doucement leur place en odontologie conservatrice. On les
retrouve notamment dans les traitements par coiffage direct. Leur utilisation sur une
pulpe exposée va provoquer une carbonisation du tissu ainsi qu’une stérilisation de
surface (Wittschier, 2001). Ceci va ensuite permettre I'élaboration d’'une cicatrisation
dentinaire comparable a celle induite par de I'hydroxyde de calcium. Aprés
rayonnement laser, la pulpe est tout de méme recouverte par un matériau de

coiffage pour obtenir un traitement optimal étanche (Wittschier, 2001).

Les lasers permettent également de faciliter les traitements endodontiques. lls
peuvent en effet étre utilisés lors de différentes étapes du traitement canalaire (Rey,
2014) :

» l'acces aux entrées canalaires,

» élimination des instruments fracturés,

» ameélioration de I'action des solutions d'irrigation,

» désinfection canalaire,

» traitement des lésions endo-parodontales,

» obturation facilitée.

Il n'existe cependant pas a ce jour de recommandations pour une utilisation clinique

guotidienne des lasers du fait du nombre élevé de lasers différents et des techniques
disponibles.
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6.4 Conclusion sur les perspectives

Les données scientifiques sont en perpétuelle évolution. Les connaissances sur les
différents mécanismes de réparation et de régénération du complexe dentino-
pulpaire sont de plus en plus précises. Les différentes techniques opératoire a notre
disposition sont donc susceptibles d'étre modifiees au fil du temps comme par
exemple le protocole de revascularisation, qui a été remanié ces derniéres années
par la suppression de l'utilisation d’'une pate tri-antibiotique pourtant considérée
jusqu’alors comme la médication intra-canalaire de choix (Simon, 2014 ; Simon,
2015).

Ces techniques, ont certes peu de recul cliniqgue, mais s’intégrent de plus en plus
dans notre pratique quotidienne a partir du moment ou l'indication de leur utilisation
se pose et si le praticien s’engage a rester en contact avec les données cliniques et
médicales publiées sur le sujet (Simon, 2014).

Les recherches sur d'éventuelles thérapeutiques possibles, notamment sur
l'ingénierie tissulaire continuent d’apporter de nouvelles connaissances et donneront
peut étre lieu dans un futur proche a de nouveaux protocoles opératoires orientés
vers la conservation de la vitalité pulpaire (Jadhav et coll, 2012).
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7 Conclusion

Nous avons pu voir que la prise en charge de I'enfant au cabinet dentaire est régie
par quelques regles indispensables.

Tout d’abord, il faut intégrer que la relation habituelle praticien/patient se complique
par I'ajout d’une troisieme composante : le parent et plus souvent la mere. Ce double
discours que le praticien doit adopter est alors tres important afin que son message
soit entendu et ses conseils appliqués (Naulin-Ifi, 2011).

De plus, le risque carieux individuel de I'enfant est un élément a définir absolument
avant d’entreprendre les soins car il va permettre d’orienter notre thérapeutique.

Concernant la denture temporaire, nous retiendrons que la thérapeutique de choix
reste la pulpotomie malgré d'autres solutions possibles. En effet, les dents
temporaires sont davantage considérées comme les tuteurs ou encore les guides
des germes des dents permanentes afin de permettre leur bonne éruption (Naulin-Ifi,
2001).

Les dents permanentes immatures, par leur haut potentiel de réparation tissulaire
voient leurs thérapeutiques orientées au maximum vers la conservation de la vitalité
pulpaire. On retiendra notamment les différentes techniques d’apexogenése et plus
réecemment la revascularisation et les recherches en ingénierie tissulaire.
L’'apexification présente toujours de bons résultats et reste néanmoins un traitement
intéressant en cas de pulpe nécrosée ou en cas d’échec de revascularisation (Simon
et Naulin-Ifi, 2012).

Les thérapeutiques pulpaires possibles pour les dents permanentes matures sont
nombreuses :

* |e coiffage pulpaire indirect,

» le coiffage pulpaire direct,

* la pulpotomie,

* la pulpectomie.
Cependant, les thérapeutiques visant a conserver la vitalité pulpaire ont vu leurs
indications tres limitées pendant longtemps, le potentiel cellulaire des dents
permanentes matures étant jugé trop faible.
Depuis plusieurs années maintenant, certains auteurs s’accordent a préconiser de
plus en plus les traitements par pulpotomie jugeant alors que les mécanismes de
réparation sont possibles et suffisants au sein d’'une dent permanente mature a la
condition que le protocole opératoire soit strictement respecté (Simon et coll, 2013).

147



Tous ces différents types de soins pulpaires sont rendus possibles par 'émergence
de nouveaux matériaux bioinducteurs et notamment la Biodentine® qui présente de
nombreux avantages (Zanini et coll, 2012) :

e un temps de prise court,

* un colt abordable,

e de bonnes propriétés mécaniques permettant de la placer en secteur

postérieur,

e des propriétés bioinductrices.
Toutefois avant de présenter ce matériau comme un « gold standard », il faut
attendre encore un recul clinique plus important (Laurent et coll, 2012).

Malgré une augmentation des thérapeutiques de conservation de la vitalité pulpaire,
la pulpectomie reste une thérapeutique trés pratiquée dans notre exercice quotidien
et a fait I'objet de plusieurs évolutions notamment concernant les techniques
d’obturations canalaires avec les techniques d’obturation a la gutta-percha chaude
(Vincent et coll, 2015).

Enfin, de nouvelles technologies semblent présager de nouvelles pistes a venir dans
les thérapeutiques de conservation de la vitalité pulpaire, notamment par I'ingénierie
tissulaire et les lasers.

Cependant, il faut bien garder a I'esprit que le traitement doit avant tout étre adapté a
notre patient et dans notre cas a un enfant.

Notre objectif premier reste donc la mise en place d’'une bonne santé bucco-dentaire
des le plus jeune age au travers de la prévention (Naulin-Ifi, 2011).
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