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L es objectifs de cette communication :

1. Définir les différentes agressions que peut sgbaomplexe pulpo dentinaire durant
les thérapeutiques restauratrices vis-a-vis dwiigues opératoires anciennes et
actuelles ainsi que les différentes produits emit@riaux utilisés.

2. Définir les différents moyens de prévention du ctaxe pulpo dentinaires face a ces
agressions.

3. Visualiser par des cas cliniques la réaction préface au coiffage pulpaire utilisant

différents matériaux de coiffage.
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INTRODUCTION: :

La pulpe dentaire a été décrite comme un orgaigue avec une capacité limitée a guérir
apres gu'elle est soumise a des insultes répétésstissus durs intacts de la dent protegent
normalement la pulpe en agissant comme des barn@drgsiques aux irritants nocifs. Toute
Iésion pulpaire peut entrainer une inflammatiosest conséquences, telles que perméabilité
vasculaire accrue, vasodilatation, douleur, résmmptes tissus durs et parfois nécrose
pulpaire. Bien que les irritants peuvent étre pipyss, thermiques ou chimiques, l'invasion

bactérienne est considérée comme la principaleeadiuse pathologie pulpaire.

Au cours des procédures de soins les praticiens amenés a réaliser des préparations
dentaires qui peuvent étre une agression pour llgepen fonction de plusieurs facteurs
comme ['épaisseur de la dentine résiduelle, leesyst de refroidissement, la vitesse de
rotation...etc. ; et a utiliser des substances chiggga proximité ou sur la surface pulpaire.
Toutes ces substances chimiques sont loin d’éaeeis pour la pulpe .1l convient donc de
s’interroger sur les réponses pulpaires que cggm@ons ainsi que ces substances peuvent

induire.

La dentisterie actuelle se tourne de plusles yers la conservation de la vitalité pulpaire,
en effet cette vitalité est garante de tous lessra@le défense et de signal d’alarmes qui
permettent a la dent de conserver son intégritBégte plus résistante mecaniquement, cette
résistance mécanique d’'une dent diminue égalemast d'un traitement endodontique
raccourcissant de ce fait son espérance de viethéeapeutiques s’orientent alors vers une
conservation de la vitalité pulpaire, délaissant ples en plus le classique traitement

endodontique.

Différentes techniques et matériaux soit de ugateon coronaire ou de protection dentino
pulpaire sont mis alors a la disposition du chilemedentiste afin d’améliorer la réponse
pulpaire face a ces différentes procédures de ,saiminuer les complications post
opératoires, protéger I'intégrité du complexe dempulpaire et donc conserver la dent le plus
longtemps possible.
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Chapitre I : Rappels

I.1.Le Complexe pulpo dentinaire :

[.1.1.Histologie du complexe pulpo dentinaire :

L’'organe ou complexe pulpo dentinaire est un emdermdissociable car il est imbriqué

sur le plan embryologique, histologique, structueefonctionnel.

Couronne —

Racine i 0Os maxillaire

Vaisseaux
sanguins ©

Figure N°01 : schéma d'une dent et de ses différaagt parties. [1]

.1.1.1.La dentine :
1.1.1.1.1.Definition :

La dentine est le tissu dure qui forme le coeuladdent, se développe a partir de la
papille mésenchymateuse et qui quand elle est masirminéralisée. Elle est recouverte par
I'email au niveau coronaire et par du cément aeanivradiculaire, elle protege la pulpe qui
elle assure la vitalité de la dent [@igure N°02)

[.1.1.1.2.Composition chimique :

La dentine est une structure composée de :

— 70% d’'une phase minérale : hydroxyapatite
- 20% de matrice organique : collagéene de type It WMledes protéines matricielles
(ostéocalcine, ostéonectine, ostéopontine)



Chapitre I : Rappels

- 10% d’eau.

La matrice organique contient 90 % de collag@ssentiellement de type |), et 10 % de

matériel non collagénique.

[.1.1.1.3. La structure histologique:

.1.1.1.3.1Prédentine .

C’est une couche d’épaisseur variable (10 a 47iépadseur) qui tapisse la portion la plus
interne du compartiment dentinaire. C’est une denthon minéralisée produite par les
odontoblastes et subit une phase de minéralis&tiende sa progression en périphérie de

I'odontoblaste entre les fibres d’ancrage [Bigure N °02)

Pulp

predentin

Odontoblasts
layer

Figure N°02 : schéma de structure dentinaire. [4]

1.1.1.1.3.2.Tubuli dentinaires.

Ce sont des structures coniques traversanbtiité de I'épaisseur dentinaire, depuis
la pulpe jusqua la jonction amélo-cémentaiks sont occupés par le prolongement
odontoblastique, dont la longueur ne représentdgptasalité de celle du tubule, ainsi que par
des fibres nerveuses. De plus, on note la présdnge fluide dentinaire a l'origine des
phénomenes de diffusion. Ces tubules dentinairesrodiametre variable décroissant depuis

la pulpe vers I'extérieuFigure N°3).

[.1.1.1.3.3. Dentine péri tubulaire:
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La réalisation de sections tubulaires (coupesstansales) permet I'observation d’un
anneau dentinaire hyper minéralisé périphériqua. d@mparaison avec la dentine inter
tubulaire, la minéralisation correspond a uwmggmentation de 40%. Elle est pauvre en
collagéne et est constituée en majorité de cristiiapatite. Son épaisseur est faible en
proximité pulpaire et sera augmentée durant larpssion vers la jonction amélo-dentinaire

diminuant ainsi la lumiére du tubulus denting#je(Figure N°03).

[.1.1.1.3.4.Dentine inter tubulaire :
Elle est le principal produit sécrétoire deslontoblastes et constitue un réseau
étroitement entremélé de fibres collagéniques de tydans lequel des cristaux d'apatite sont

déposées. La dentine inter tubulaire constitue d&gorté du volume dentinaire. [&Figure
N°03).

Peritubular
dentin

Intertubular
dentin

Dentinal
tubule

Figure N°03 : Schéma de la dentine inter-tubulairet intra-tubulaire.

Source: Cohen’s Pathways of the Pulp, tenth editiorj7]

[.1.1.1.3.5.Dentine inter globulaire :

Elle est représentée par des zones densnaioe minéralisées ou hypo minéralisées
ou les zones globulaires de minéralisation (Esosphérites) ont échoué a fusionner en une
masse homogéne au sein de la dentine mature .@es sont particulierement répandues
dans les dents humaines dans lesquelles il y @®me une carence en vitamine D ou
une exposition a des niveaux élevés de dhegr au moment de la formation

dentinairgFigure N°04).
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Figure N°04 : la dentine inter globulaire [8]

[.1.1.1.4.Les types de dentine :

On distingue plusieurs variétés de dentine selppéeiodes ou elles sont formées :

[.1.1.1.4.1.La dentine primaire ou ortho dentine

Il s’agit de la dentine sécrétée en premietention au cours du développement de la dent.
Elle donne la forme générale de la couronne etadedine et est ainsi responsable de la
morphologie de l'organe. Elle est constituée de tewn dentinaire et de dentine

circumpulpaire [9] :

[.1.1.1.4.1.1.Manteau dentinaire :

La partie la plus externe de la dentinempite est non tubulaire et présente une
structure histologique particuliére : il s’agit e« mantle dentine » ou manteau dentinaire.
C’est la couche la plus périphérigue de la densitege au voisinage de la jonction amélo-

dentinaire [10](Figure N°5)

[.1.1.1.4.1.2. Dentine circumpulpaire

La couche interne est appelée dentine circumpelpéille est située entre le manteau
dentinaire et la chambre pulpaire. La dentine ampulpaire contient des tubules puisqu’elle
est constituée de la dentine inter-tubulaire (etgsetubulis) et péri- ou intra-tubulaire (a

I'intérieur du tubulus) [11].
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.1.1.1.4.2.La dentine secondairé

C’est la dentinesécrétée physiologiquement aprés I'éruption dedat dlans la cavité
buccale ou aprés l'apexogenése. Cette dentinogeesiseéesponsable de la diminution
progressive et asymétrique du volume canalaire aursc du vieillissement, souvent
improprement dénommée « calcification » ou « miligaon ». La sécrétion de dentine
secondaire n’est pas uniforme ; elle est plus itamde au niveau du toit et des parois
externes de la chambre pulpaire qu’au niveau docplkr. La composition chimique et la
structure histologique des dentines primaire ebisg@aire sont absolument identiques [12]
(Figure N°05)

.1.1.1.4.3.La dentine tertiaire.

La dentine tertiaire est sécrétée en réponse aagression externe, telle que la carie ou
I'abrasion, afin de protéger la pulpe sous-jacemans le cas d'un stress modéré, qui ne
conduit pas a la destruction des odontoblastedeidine sécrétée est appelée « dentine
réactionnelle » ; lorsque le stress est plusnsg et que la survie des odontoblastes est
compromise, il s’agit alors de « dentine réparatricLa distinction entre dentine
secondaire (physiologique) et tertiaire (cicatie) est clairement définie, malgré une
fréquente confusion dans la littérature scientéigua bonne compréhension et connaissance

de ces trois types de dentinogenese est primongaleune approche thérapeutique [13]

Dentine
secondaire

Figure N°5 : Les différents types de dentine [14]
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[1.1.1.1.4.4.1a dentine sclérotique :

Elle se forme lors d’'une agression prolongée akefd. Au cours de ce processus, des
dépbts minéraux se forment et obturent les carlaficlimitant ainsi la diffusion de
substances nocives vers la pulpe. La dentine sicj@eoforme ainsi «un bouclier» autour de
la pulpe. Facilement reconnaissable, elle estltraite car completement homogeérigure

N°06).

Figure N°06 : Photo de I'apposition minérale dans m

Canalicule dentinaire au sein de la dentine sclétigue.

[.1.1.2.La pulpe:

1.1.1.2.1.Définition -

C’est un tissu mou d’origine ectomésenchymateuseccupe la chambre pulpaire et le
ou les canaux radiculaires d’'une dent dont ellaurasses fonctions : dentinogénétique,
nutritive, neurosensorielle et défensive reflétantitalité pulpaire. C’est un tissu conjonctif

lache constitué de différents types de cellulebwgte matrice extra cellulaire.

Anatomiquement, la pulpe est ainsi située dansespace presque totalement clos,

inextensible appelé la cavité pulpaire. Cette éawst elle-méme divisée en deux parties :

—La chambre pulpaire qui contient la pulpe coronaire

—Les canaux radiculairepii contiennent la pulpe radiculaire.

[.1.1.2.2. La composition chimique

La pulpe est composée en moyenne de :

- 25%de matiére organiqgue (cellules et matrice extratzgie)
- 75%deau.
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1.1.1.2.3. La structure histologique :

La pulpe est classiquement divisée en quatre zdeda périphérie vers le centre :

1.1.1.2.3.1. La palissade odontoblastique :

La zone odontoblastigue est constituée de cellllastement différenciées: les
odontoblastes, elles sont disposées en palisskdeéiphérie de la pulpe, faisant front a la
zone de Prédentine. Comme il a été évoqué précédeinrtes corps cellulaires des
odontoblastes sont situés au sein du tissu pulpahters que leurs prolongements
cytoplasmiques occupent les tubuli dentinaires raversent ainsi la dentine jusqu’a la
jonction amélo- dentinaire (ou cémento-dentinai@) ils s’anastomosent avec les

prolongements d’autres odontoblastes [{Bjure N°07).

[.1.1.2.3.2.La zone acellulaire de Weil

La couche de Weil est située sous les odont@slaB’environ 40um d’épaisseur, elle est
surtout apparente au niveau des cornes pulpaireite @one ne présente pas d’éléments
cellulaires si ce n'est quelques prolongementsetleles de la région pulpaire centrale. Elle
contient la majeure partie du plexus capillairessodontoblastique et les branches terminales
des fibres nerveuse sensitives et autonomes (ptex&aschkow) [15]Figure N°07).

[.1.1.2.3.3. La zone de Hobehl

La couche de Hoehl est une zone de faible gpaiset riche en cellules. Elle contient des
fibroblastes et des cellules dendritiques de défelkais on y trouve également des cellules
indifférenciées appelées cellules de Hoehl. Cetules| retrouvées le plus souvent a
proximité des vaisseaux, possedent un potentigiffiérenciation en odontoblastes lors de
situations pathologiques. Chez les sujets agésots une diminution des cellules présentes

dans cette couche [1&kigure N°07)

[.1.1.2.3.4. La zone centrale

La zone centrale correspond au tissu pulpawprpment dit. Elle contient la majorité des

vaisseaux et des fibres nerveuses de la pulpe, aficen extracellulaire, ainsi que des

7
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fibroblastes, des cellules mésenchymateuses ingliftées, des cellules de défense .Avec la
sénescence pulpaire, les fibroblastes sont prageesent remplacés par des fibrocytes ayant
une activité métabolique réduite. De plus, le nanibe cellules indifférenciées diminue ce

qui affecte le potentiel réparateur de la pulpg.[16

La couche
odontoblastique Dentine
minéralisée
Couche acellulaire
K Prédentine

Couche cellulaire
de Hoel

Figure N°07 : Aspect histologique de la zone périgiiique de la pulpe [17].

[.1.1.2.4. Les cellules pulpaires :
[.1.1.2.4.1.les odontoblastes :

Ce sont les cellules les plus caractéristightles se disposent en une assise continue située
a la périphérie de la pulpe et émettent par lelg gpical un prolongement cytoplasmique
cheminant dans les tubuli dentinaires. Les odoagibs synthétisant la matrice et contrélant
la minéralisation de la dentine [18]. Elles proeéuisle collagéne fibreux et trois protéines non
collagéniques dans lesquelles le collagene estisséhelles jouent un réle immunitaire et

agit comme un nocicepteyFigure N°8)

[.1.1.2.4.2.Les Fibroblastes

Les fibroblastes forment la principale popwaticellulaire de la pulpe. Leur role est de
synthétiser les différents éléments constitutiféadmatrice extracellulaire. Mais en plus de la
formation et du renouvellement de la matrice extataire, ils sont également responsables
de sa destruction contrélée.
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De plus, les fibroblastes peuvent synthétiser gaskmes en réponse a divers stimuli. Aprés
agression, ils sont aussi impliqués dans la cgatidn des lésions pulpaires, avec par exemple
la sécrétion de facteurs antigéniqugsgure N°8)

1.1.1.2.4.3.Les cellules indifférenciées

Ces cellules indifférenciées ont été mises eneénie au sein du stroma pulpaire, le plus
souvent a proximité des vaisseaux. Ce groupe coaceles cellules souches
mésenchymateuses, ou cellules progénitrices, égaltesppelées « Dental Pulp Stem Cells ».
Elles sont présentes initialement dans la pulp@ewent y migrer a partir d’autres tissus,
dont la moelle osseuse .Ces cellules sont les m@&ars de cellules différenciées. Ainsi, en
fonction des besoins ou des modifications du mileles pourraient se transformer soit en
odontoblastes, soit en fibroblastes .La découwdstees cellules dites « cellules souches post-
natales » est donc particulierement intéressante lgs investigations sur le processus de

réparation pulpaire.

1.1.1.2.4.4. Les cellules immunocompétentegFigure N°8)

De nombreuses cellules de défense immunocontpétemt été identifiees dans le tissu
pulpaire, méme en condition physiologique. Ellest secrutées depuis la circulation sanguine
au moment ou les corps étrangers sont détectédaléiasu pulpaire [19]. Elles interagissent
entre elles afin de créer des mécanismes capabldsttér contre l'invasion antigénique.

Principalement retrouvées autour des vaisseaws stint de trois types :
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Participent au processus de phagocytose
Les macrophages des débris cellulaires et irritants pulpaires.
Elles participent ainsi a la surveillance
immunitaire.

Les cellules dendritiques contribuent
€galement a la défense par capture
antigénique, migration vers les ganglions

Les cellules dendritiques lymphatiques et présentation de I'antigéne
aux lymphocytes T, nécessaire a l'initiation
productive des réponses immunitaires.

Les lymphocytes sont responsables de la
réponse immunitaire spécifique. Leur
présence dans la pulpe saine indique que le
tissu pulpaire peut étre le siége de l'initiation

Les lymphocytes d’une réaction immunitaire .On note
€également la présence de neutrophiles et
eosinophiles avec une croissance numeéraire
forte lors des processus inflammatoires ou
lors des invasions bactériennes.

Tedu n°1 : les cellules immunocompétentes.

[.1.1.2.5. La matrice extra cellulaire:

Elle se compose :

— D’une substance fondamentale constituée de glytdpes, délastine, de
glycosaminoglycanes, de protéoglycanes et de Epide

— De collagéne de types llI, IV, V et VI, représent84% de I'ensemble des protéines
pulpaires.

NB :

Spécificité histologique :

a) De ladent temporaire :

— Dentine : Les tubuli dentinaires sont plus larges que ceulad#ent permanente. La
dentine de la dent temporaire a donc une densitédmo que celle de la dent

permanente ainsi qu’une plus faible épaisseur.

— Pulpe: La chambre pulpaire est plus volumineuse pgvadpm celle des dents

permanentes. Le plancher et le plafond pulpaireé glos convexes sur les dents

10
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temporaires. Les cornes pulpaires remontent judgy@nction amélo-dentinaire
et sont plus proéminentes. On note également kEepc@ de nombreux canaux
pulpoparodontaux accessoires a partir du planchipape et de la face interne

des racines [19].

b) De la dent permanente immature :

— Dentine : La dentine présente, dans la dent immature, degi argement ouverts et non
oblitérés, ce qui facilite la pénétration des baesé jusqu’'a la pulpe [20]. Elle est
également moins minéralisée, notamment par I'aleselecdentine péricanaliculaire, les
espaces inter-canaliculaires sont donc tres laieglus, elle est d’'une épaisseur moindre
gue sur une dent permanente mature puisque la nderggcondaire est déposée

progressivement au cours de la vie.

— Pulpe : La pulpe d’'une dent immature est tres volumingussque I'épaisseur de dentine
est encore faible. Par contre, elle a un fort patkoellulaire, et donc une forte capacité de
réparation puisqu’'en effet, la dent est jeune, dseove donc une grande quantité
d’'odontoblastes, de fibroblastes mais aussi deulesll de défenses et de cellules
mésenchymateuses. Les fibres nerveuses, quamsaselit encore immatures, ce qui rend

les tests de sensibilité pulpaire pas toujourddmf21].

I.1.1.2.6.Vascularisation pulpaire :
I.1.1.2.6.1.La vascularisation sanguine :

La pulpe dentaire est un tissu richement Masicé. Les vaisseaux sanguins pénéetrent dans
la pulpe par les foramens apicaux et secondaitesprbgressent au centre du canal
radiculaire en direction de la chambre pubpaiou ils se ramifient en artérioles
secondaires progressivement pour former en Ip&iig un fin réseau de capillaires sous-
odontoblastiques de 5 a 10 pum de diamétrautigés vaisseaux, de taille inférieure,

peuvent pénétrer dans la pulpe par les caaexpssoires .

Au niveau de la couronne, les artérioles ppalgs se ramifient qui se ramifient a leur tour
pour former a la périphérie de la chambre pulpairesaste réseau de capillaires vasculaires
(5-10um). Ces capillaires sont fenestrés a proximité alsntoblastes ce qui permet une

meilleure diffusion des nutriments.

11
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Les vaisseaux sanguins pénetrent dans la pilge sortent par les foramens apical et
secondaire sous la forme d’'une ou parfois deuxialté (35 -4um) passant au centre du
canal de la racine. Le retour veineux se fait égale par le foramen apical. Il est assuré par
des veinules post capillaires qui se regroupent pmmer des veinules collectrices dans la

partie centrale du canal radiculaire.

L’existence d’anastomoses artério -veineugesnts de communication directe entre
les cbtés veineux et artériels de la circulatimntabuent a la régulation du débit sanguin et
de la pression intra pulpaire et permettent deveiele flux sanguin et d’'isoler une anse en

cas de |ésiarFigure N°08)

11.1.1.2.6.2. La vascularisation lymphatique :

La présence d’'un réseau lymphatique pulpaireaggurd’hui débattue. Selon certain, ce
réseau prendrait naissance dans la région soudeddiastique. Les vaisseaux lymphatiques
conflueraient vers la partie centrale et sortirtide la pulpe par le foramen apical. Le
drainage lymphatique s’effectuerait vers lesnglians sous-mentonniers et sous-
mandibulaires, puis vers les ganglions cervicadDdutres auteurs semblent montrer

I'absence de réseau lymphatique au sein du parerepulpaire(Figure N°08).

[.1.1.2.7.L’'innervation pulpaire :

Le réseau nerveux pulpaire est essentiellecmmtitué de fibres sensitives issues du

nerf trjumeau dont les corps cellulaires temuvent dans le ganglion de Gasser.

Les fibres pénétrent dans la pulpe par lanfi@n apical et les canaux accessoires et se
regroupent au centre du canal radiculaire poumer de volumineux faisceaux aux qui
se ramifient dans la chambre pulpaire ou iltesminent sous la forme d’'un réseau dense
de fibres nerveuses appelé plexus pulpaire sdostoblastique (ou plexus de Rashkow).
Si la plupart des fibres nerveuses sensitives sairtent dans ce plexus, certaines se
prolongent jusqu’au podle apical de I'odontoblagtepénétrent dans la Prédentine, puis dans

la dentine sur une distance d’environ 20@rams.

Les fibres nerveuses pulpaires sont dauplupart des fibres amyéliniques de type C
qui représentent 70 a 90 % des fibres nerveusedemds définitives et temporaires. Ce sont

des fibres chimio et thermosensibles, activéessentiellement au cours de
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'inflammation pulpaire, transmettant la doulelElles libérent également un certain

nombre de neuromédiateurs, en particuliesubstance P.

La pulpe contient également des fibresé Ampliqguées elles aussi dans la
transmission douloureuse. Elles seraient stinsulgar le déplacement du fluide intra
tubulaire. Des fibres myéliniques pAent été mises en évidence dans la pulpes E
pourraient étre impliguées dans la transmissiosalesations non douloureuses engendrées

par des stimulations dentaires de tres faible siténde type vibratoire.

Ces fibres sont donc responsables de la sktEsimilpo-dentinaire observée en réponse a
des stimuli mécaniques, thermiques Chimiques outréees. Des fibres sympathiques
originaires du ganglion cervical supérieur sontl&gant présentes dans la pulpe mais en
guantité moins importante. Ce sont principalents# fibres noradrénergiques qui régulent

la circulation pulpaire grace a effets vasocont&uis. (Figure N°08).

Cellules

A : -
\ : Odontoblaste |
'\ . Lymphocyte
& : @ Macrophage
- \ Vo Mastocyte
' - Fibroblaste
s Polynucléaire |
Ostécblaste
Ostéoclaste
A8 : Fibres
AB : nerveuses

H B : nsitiv
Systéme nerveux | | . € . Se sitives
Artisicles autonome ¢ Ci 777
Veinules =00 =====d :
Lymphatiques

Figure N°08: Vue schématique des principaux constituantsgigp.

Les éléments vasculaires nerveux et cellulair8k [2

[.1.2.Physiologie de complexe pulpo-dentinaire :
[.1.2.1.La dentinogenese :

La dentinogenése correspond a la formation deelatine par les odontoblastes. Elle

comprenddeux étapes essentielles :

— premiérement, la synthese et la sécrétion pardestoblastes de la matrice organique
de la dentine. Cette matrice est appelée « Prédenti

— deuxiémement, le dépbt du minéral sur la Prédentine

13
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Les odontoblastes fabriquent la trame organigqllagene de la dentine, puis secrétent cette
matrice dans le milieu extracellulaire ou elle suinie minéralisation secondaire. Cette
synthése du collagene s’effectue dans I'ergastoaganulaire, puis I'appareil de Golgi et
les vésicules sécrétoires [24]. Puis les fibrileat assemblées en dehors de la cellule pour
former de grosses fibrilles a situation périoditramsversale (Collagene de TyPlles
s’intriquent a des fibrilles sans périodicité (@gikene de Type Il) et a de petites vésicules. Le
tout est enrobé dans une substance fondamentaknamh des Glycosaminoglycanes (GAG),
des glycoprotéines et des glycolipides. Ce matstagicumule perpendiculairement a la

membrane basale épithéliale et constitue la maethtine.

Une fois celle-ci formée la dentine primaire giojogique (circumpulpaire) se constitue,
suivie de la dentine secondaire physiologique gufeme en méme temps que la cavité
pulpaire se réduit. Enfin se dépose la dentineatextqui intervient a la suite de modifications

Physiologiques telles que la variation de la sefitgilsuite a la présence de stimuli.

> NB:

— Spécificité physiologiqgue de la dent immature :( ddification radiculaire et

'apexogenése)

La dent immature fait son éruption au stadlification de 2/3 des racines, éruption de la
dent) de Nolla alors qu’elle est aux deux tiersaoie édification (stades de Nolla vu en 3.4.2).
Il s’écoulera entre 3 et 4 ans avant que la jonctémento-dentinaire se mette en place et
donc avant que la dent soit mature. La dent imragitésente des canaux radiculaires larges
et évaseés, c’est-a-dire que I'extrémité apicalepkst large que I'extrémité cervicale. L'apex
de la dent immature est béant, ouvert : le cOnérd@re n'est pas fermé mais cette région est
tres vascularisée et a une intense activité cekul@eci permettra la formation de la jonction
cémento-dentinaire une fois la désintégration dgailae de Hertwig effectuée. La gaine de
Hertwig est tributaire de la progression apicateyree fois la longueur définitive de la racine
atteinte, elle se désintégre. En effet, sa digparipermet la mise en contact direct de la
dentine avec le tissu conjonctif environnant esteette induction qui permet la formation

des cémentoblastes et donc du cément.

[.1.2.2.La sensibilité dentinaire:

Elle se traduit par une douleur diffuse difficddocaliser en pratique de dentisterie, lors du

curetage ou la section de la dentine et par 'appbn des solutions froides ou hypotonique
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sur la dentine exposée .Trois théories ont progopéear expliquer le mécanisme de cette

sensibilité Figure N°09).

A.la théorie nerveuse

La dentine contiendrait des terminaisons nervedsestement excitées par le stimulus : en
réalité aucun chemin direct n’existe a ce niveastconfirmeé par le fait que I'application de
substance inductrice de douleur comme I'HistamiAegtylcholine et le chlorure de
potassium sur la dentine est indolarigure N°09).

B.la théorie cellulaire:

L’odontoblaste agirait comme un récepteur coupbéreerfs de la pulpe. Il a été montré que
la dentine insensible aux stimuli présentait dembeules obstrués, certaines substances
réduisent, voire élimination la sensibilité dentiagar obstruction des canalicules ,une
seconde explication suggeére que certains substaocesaient diffuser dans la dentine est
agir directement sur I'innervation pulpaire .desywes provenant largement de

'expérimentation animale ont montré que l'actieatides nerfs pulpaire est dans certains cas

lie a la composition chimique de substance plyiéa la pression osmotiquéEigure N°09).

C.La théorie hydrodynamique de brunstrome :

Les stimuli provoquant la douleur dentinaire déckent un mouvement liquidien a travers
les tubuli, cette perturbation est le résultat'detivation des nocicepteurs de la dentine
interne et de la pulpe périphérique. Plusieurs miasiens soutiennent cette « hypothése
hydrodynamique », des expériences sur dent extrattenis en solutions modifiant la
pression osmotique, ces derniéres substancesr@smtduloureux chez les patients dont la

dentine présente manifestement des canaliculesdens.(Figure N°09).
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Dentine
pericanaliculaire
——

Dentine
intercanaliculaire

Figure N°09: Schéma illustrant les mécanismes théoriques densibilité dentinaireA. Théorie classiquB.Odontoblastes
autant que médiateur entre les stimuli et les $ibreerveuse€.Mouvement des liquides proposé par la théorie

hydrodynamique. [25]

[.1.1.2.3.La résorption physiologique:

Elle s’effectue par l'intermédiaire d’odontodies : grosses cellules multinucléés a activité
lysosomiale intense, proches parentes des osté&xlds tissu osseux. Ces cellules, dans un
premier temps détruisent le cément puis creusentadeines a la surface de la dentine. Des

résorptions pathologiques surviennent égalemens das inflammations chroniques telles

que les pathologies dentinaires

.1.1.2.4. La sclérose dentinaire

La dentinogenése est un phénomene continu puitsgieodontoblastes assurent leur
fonction de synthése durant toute la vie de la .défdpposition continue de dentine
secondaire aboutit ainsi a une réduction progressivvolume pulpaire. On observe un retrait
des odontoblastes dont le nombre décroit petitid peec le vieillissement, les canalicules
déshabités s’obliterent : c’est ce que I'on appellsclérose dentinaire.

[.1.1.2.5.La sénescence pulpaire

La sénescence pulpaire est un processus phyisjoéogui se traduit, comme nous venons de

le voir, par une diminution du volume pulpaire, mm@galement par :

» une diminution du nombre de cellules actives :
— les fibroblastes évoluent en fibrocytes, cellules activités métaboliques réduites.

— le nombre des odontoblastes primaires diminue.
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— la population des cellules indifférenciées dimiauessi ce qui affecte le potentiel

réparateur de la pulpe.

» Lors du vieillissement, les fibres de collagénecstamulent tandis que la densité

vasculaire diminue.

» Les structures nerveuses deviennent irrégulierassensibilité dentinaire est réduite et

I’'hnémorégulation est affectée, ce qui augmentéstpe de nécrose pulpaire [26].

NB :

— L’ensemble des modifications survenant au coursieillissement pulpaire entraine une
diminution des capacités de défense de la pulpesitmditude évidente des réactions
pulpaires face a une irritation et au cours dullidesement physiologique doit étre

soulignée.

— Chaque fois qu'une dent est I'objet d’'une agress@mpulpe subit une inflammation qui
entraine un vieillissement prématuré du tissu etdiminution de ses capacités de défense

ultérieure.
[.1.3.ETHIOLOGIES DES PATHOLOGIES PULPAIRE :

1.1.3.1. Agression générale :

Toutes les pathologies qui engendrent une baissemagens de défense de I'organisme,
engendrent également une baisse de pouvoir répamela pulpe. Rappelons ici les plus

communes [26] :

— Les troubles endocriniennes tels que le diabete.
— Les néphropathies.
— La carence en VITA et/ou D

— Les immunodéficiences.

1.1.3.2.Agression locale

Les lésions pulpo-dentinaires peuvent égelenchées par des bactéries ainsi que par

des irritations physiques, chimiques et traumasque
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1.1.3.2.1.D’origine bactérienne:

La composante bactérienne est la sourcetdtion pulpaire la plus importante et celle
qui nécessite la plus grande attention car leséhast détruisent les tissus dentaire par la
sécrétion d’acide, d’enzyme protéolytique et daérntexainsi que par leur pouvoir de fixation ,
de pénétration et de multiplication [27].elles ditent d’abord, a distance, les odontoblastes
par leurs produits de sécrétion qui se retrouvemt centact avec les prolongement
odontoblastiques situés dans les canalicules. éles déminéralisent les structures et créent

ainsi des cavités.

Pour se défendre, la dent modifie sa strualerdinaire, alors méme que les bactéries sont
a distance de la pulpe. Les tubules vont soit sedepar précipitation des ions libérés lors de
la déminéralisation, soit par augmentation de latide péri tubulaire : c’est la sclérodentine
ou couche translucide. Cette réaction de défense rfiait que lors de carie a évolution lente
[28].

1.1.3.2.2.D’origine traumatique:

Elles sont multiples et sont constituées paatggssions continues sur la dent telles que les
malocclusions, les abrasions, lattrition, les appa prothétiques et orthodontiques mal

ajustées, par les agressions violentes telleseguehlocs lors d’'une chute et autres.

bY

Les chocs appliques sur une dent, qu’ils soiemst #iéune chute ou a un geste iatrogénes,

peuvent léser le paquet vasculo-nerveux pulpaiagnst engendrée :

— des calcifications pulpaires.
— la nécrose pulpaire sans possibilité de réparation.

Ces chocs peuvent aussi provoquer une fracture :

— amélo-dentinaire : les prolongements odontoblasiggont mis a nu. On peut parler
d’expositions pulpaires a distance.

— pulpo-dentinaire : la pulpe est directement exposée
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1.1.3.2.3.D’origine physique:

Lors de la préparation dentaire, la pulpe estrs®ela de nombreuses contraintes
meécaniques. Les vibrations et la pression excessi@eée au contact des tissus dentaires

sont a l'origine de contraintes physiques.

Une dessiccation excessive dentinaire entragaement un mouvement centrifuge du
fluide dentinaire et une possible aspiration odblatstique. Un séchage prolongé peut

entrainer des pertes liquidiennes importantesapphrition de sensibilités.

Lorsque la pulpe et soumise a une agression muges elle subit un processus de
vieillissement marqué par une diminution de la pgdn sanguine affectant alors la nutrition
tissulaire et I'oxygénation. Face a ces contrajnlaspulpe est capable de développer un

mécanisme angiogénique [29].

[.1.3.2.4.D’origine chimique :

L’explication d’'une potentielle agression chimices la perméabilité dentinaire permise par
la structure tubulaire de la dentine. Les soudiestation chimique vont progresser au sein
des tubules dentinaires et vont étre dilués auvefua mesure de leur parcours menant au
complexe pulpaire [30]. Ainsi, I'importance de titation sera fonction de I'épaisseur de

dentine résiduelle.

En plus du réle diluant, la composition de la pdubiulaire permet I'adsorption moléculaire
sélective ainsi gu’une neutralisation acide, petamtalors de lutter contre la dissolution de la

dentine péritubulaire par les acides favorisapElanéabilité dentinaire.

« C’est par ce mécanisme de neutralisation quedigrique aujourd’hui le peu d’effet sur la
pulpe que provoque I'application sur la dentingpdeduits auparavant considérés comme trés

irritants, tels les acides de mordancage ».
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Chapitre 1l : REACTION PULPAIRE FACE A UNE AGRESSIO N

Il.1.Les moyens naturels de défense de complexe patdentinaire face a une agression :
[1.1.1. La barriére dentinaire :

11.1.1.1.La dentine tertiaire :

11.1.1.1.1.La dentine réactionnelle :

La dentine réactionnelle est sécrétée par lemanédontoblastes responsable de la
formation de dentine secondaire. Elle se préseites des cas d’agressions pulpaires
modeérées, sans effraction pulpaire, évoluant phisntiers sur un mode chronique. Elle

comprend la dentine réactionnelle sclérotique delatine réactionnelle péri pulpaire [31].

La dentine réactionnelle se forme grace a umaukition des odontoblastes [32].la
réactivation des odontoblastes met en jeu des risfoas encore mal connue [32]. Cependant
,0n sait que ce dépdt de dentine tertiaire estrigégar la présence en quantité modérée de
cytokines pro-inflammatoire ,ainsi que la présem@s mémes molécules induisant la
différenciation des odontoblastes embryonnairesynge les facteurs de croissance ou les
composants de la matrice extra —cellulaire demenajui peuvent étre libérés de la dentine
par sa déminéralisation au contact de bactériesd’acide par exemple[33] .parmi les
composants de cette matrice extra cellulaire, drouee le TGH qui a montré son
implication dans le signal responsable de la s@th de la sécrétion de la dentine
tertiaire[34].

Par ailleurs, il a été noté que I'hyperhémiegppire est responsable de la de la dégranulation

de cellules mastocytaire, de dommages cellulairds eéactions biochimique.

L’inflammation résultante provoque la libération eh&diateurs de l'inflammation ,dont des
facteurs de croissance comme TBH-a modification du flux vasculaire pulpaire proye

un dépbt accru de dentine au sein de la pulpe utadilie et camérale.... ,et I'apparition de
minéralisations dystrophiques, parfois jusqu’ a winitération compléte de la chambre
pulpaire[35] .linflammation pulpaire et plus largent les perturbations circulatoires

joueraient donc un réle dans la formation de misaton pulpaire[36.37}Figure N°10+

[1.1.1.1.1.1.Dentine réactionnelle péri pulpaire :

La dentine réactionnelle péri pulpaire est foradeterface dentine-pulpe suite a une
acceélération du dépot de la pré- dentine [31].ldide sécrétée garde la méme structure
tubulaire que la dentine secondaire [32].
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La déminéralisation de la dentine et le clivalyecollagéne libérent les protéines de la
matrice dentinaire.il a été montré que l'implardatde ces protéines sur une cavité dentaire
sans exposition pulpaire entraine une production deetine réactionnelle [38]. Plus
particulierement, I'application de TGFsur la palissade odontoblastique a engendrer une
augmentation de la sécrétion des odontoblastegndept d’autres molécules de la matrice
dentinaire dont de nombreux autres facteurs dessances sont trés probablement impliqués
dans la stimulation des odontoblastes[32]. Le ph&me de dentinogenese tertiaire intervient
uniquement au niveau des odontoblastes présensslaaone correspondante au trajet des

tubulis impliqués dans le processus carieux.

Des études en microscope électronigue ont montré ks tubulis occlusaux en

communication directe avec la chambre pulpaire ptud nombreux au niveau des cornes
pulpaires et des parois axiales qu'au niveau desree de la face occlusale, qu'est donc
extérieurement relativement imperméable .ceci guplipar exemple en partie pourquoi une
réaction pulpaire plus importante est observée @xes pulpaires ,via la formation de
dentine tertiaire ,lors d’une carie occlusale ,gue le centre de la face occlusale. L'autre
partie de I'explication de cette apposition pluspartante et que I'épaisseur de dentine
résiduelle au niveau des cornes est plus faible dgures le reste de la chambre pulpaire,

induisant une perméabilité plus éleve [32].

[1.1.1.1.1.2. Dentine réactionnelle sclérotique

La dentine réactionnelle sclérotique se forme dkass tubuli dentinaire, et est une

accélération du processus physiologique de dépdedtne intra tubulaire.

La sclérose dentinaire est responsable d’'unenditioin de la perméabilité des tubulis, en
diminuant le diameétre de ces tubulis, qui peutrgllisgu’a une occlusion Complete [32].
Cette sclérose dentinaire fait intervenir la forioaid’'une dentine ressemblant a de la dentine
péri tubulaire et la précipitation de cristaux dbitleckite au sein des tubulis [39]. Ces
cristaux sont composes de phosphate tricalciqueleetmagnésium [32]. Toutefois, ce
phénomene ne peut intervenir que pour, les carl®g@ression lente, condition sans laquelle
la dentine sclérotique est rapidement déminér§di6gLa sclérose dentinaire a pour but de
limiter la progression des bactéries et leurs nadita@ls dans les tubuli dentinaires. En effet, en
'absence d'occlusion tubulaire, cette progressésh plus rapide, entrainant une réponse
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inflammatoire plus importante, I'absence de forovatde dentine tertiaire et une agression

pulpaire plus sévere [32].

La dentine sclérotique permet également d’éWemouvements d’eau a travers la couche
d’adhésif perméable a I'eau apres une r restauratia dentine sclérotique apparait comme
une zone de dentine beaucoup plus transparentéaglentine normale, du fait de son haut
degré de minéralisation .I'épaisseur de cette derdclérotique est tres importante pour les

caries arrétées.

[1.1.1.1.2.La dentine réparatrice :

Lorsque l'agression pulpaire devient plus impadafta couche odontoblastique peut étre
détruite. Si I'agression n’entraine toutefois pagéaction inflammatoire intense, que la
densité de cellules de la couche de Hohl et quadaularisation pulpaire sont adéquates, il
peut se former une dentine dite réparatrice [31].

La dentine réparatrice est formée suite a f@mtihciation des cellules de Hoel en
odontoblastes .ils sont appelés odontoblastesmplaeement ou odontoblastes de deuxieme
génération ou odontoblasts-like. Une hypothesé avdncée suggerant que ces odontoblastes
pourraient également venir de cellules pulpairesroe les cellules souches pulpaires. Tout
d’abord, une premiere couche de dentine est segpérédes cellules pulpaires
prédifférenciée, trés différente des autres tygedahtine. En effet, elle ne comporte pas de
tubuli, et contient quelques inclusions cellulaiteke est appelée fibrodentinte ou encore

osteodentine puisque sa structure est assez piectelle de I'os.

Puis un contact se fait entre la fibrodentineegtcellules pulpaires. Ces cellules se
différencient en odontoblaste de deuxiéme génératjoi synthétise une matrice proche en
composition de celle de la fibrodentine. La minéetlon de cette matrice a ensuite lieu, pour
former de I'ortho dentine. L’orthodentine contielgs tubuli et est bordée par une palissade

d’odontoblastes de remplacement.

Le mécanisme de différenciation des cellulepaiués en odontoblastes de deuxieme
génération est encore mal connu, mais des hypatloegeté proposées quant au réle de la
fibrodectine présente dans la fibrodentine (etétesrpar les cellules pulpaires
predifférenciées). Elle permettrait I'adhésion deliules pulpaires a la fibrodentine, puis la
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polarisation de ces cellules, selon le méme méaenie pour les odontoblastes

embryonnairegFigure N°10)[41].

Dentinogenése réactionnelle Dentinogenése réparatrice
Figure N°1C: LESDEUX TYPESDE
DENTINOGENESES TERTIAIRES. Extrait de
Understanding pulp biology for routine clinical
practice, Smon 2009 (19).
Destruction

pulpaire
localisée

®

Dentine
réactionnelle

Dentine
réparatrice

[I.1.2.La clairance sanguine :

La clairance est la capacité d'un tissu, organeomanisme de débarrasser un liquide
biologique (le sang, la lymphe, etc.)D’une substagh@année. La clairance d’'une substance est
le volume de solution totalement épuré de cettstamioe par unité de temps.

La clairance d’'une substance représente unicieeff d’épuration plasmatique.

En cas d'agression ,la pression interne desll@ags locaux augmentent pour la
contrebalancer, les gradients de concentratiorenapour faciliter les échanges de nutrition
et des déchets entrant et sortant des capilldiiesnéme temps l'activation des vaisseaux
lymphatiques augmentent parce qu’ils sont charg@srdner les liquides tissulaires et les
débris , par ailleurs ,des anastomoses se forment ghunter vaisseaux de cette
microcirculation pour maintenir 'oxygénation et tatrition des régions voisines de site de

I'inflammation.

Ces variations de la circulation sont guidéasl’paervation locale .La pression le flux et

les distributions sanguines sont affectées pdildess sympathiques.
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[I.1.3.La pression intra-pulpaire :

La pression intra pulpaire, qui est d’environ 14@aHK est supérieur a la pression extérieure
de la dent .Cette surpression interne tend a repolss fluide vers I'extérieure limite ainsi
I'entrée de bactérie et de toxines .

[I.2.Histopathologie du Complexe pulpo dentinaire :

[1.2.1.Le mécanisme de l'inflammationpulpaire :

Les réactions pulpaires comprennent linflanmiomat la réponse immunitaire innée et
adaptative. Ces réactions sont en interaction hes @vec les autres permettant la mise en
place d’'une réponse immédiate non spécifique etediéponse plus tardive et plus spécifique
de l'antigéne de I'agent infectieux [41].

11.2.1.1. Aigue:

La pulpite est une inflammation de la pulpe dept&n réponse a une stimulation nocive
provenant principalement d’irritants d’origine nmobienne. C’est un phénomene complexe
dont les caractéristiques varient selon la nateréatjent agresseur, la surface d’exposition,
'épaisseur de dentine résiduelle, la résistance tiksus. La dynamique qui en résulte
implique les cellules immunitaires, les nerfs desstcontingents, les vaisseaux sanguins et
des meédiateurs moléculaires. L’inflammation a palojectif I'élimination des agents
responsables des dommages cellulaires, la détedsisrcellules nécrotiques et des tissus
lésés, ainsi que l'initiation de la réparation disfre [41]. La pulpite est dite réversible
lorsque la pulpe peut revenir a des conditions iplggiques une fois le stimulus retiré. Au
cours de la Iésion carieuse, si les bactéries neas éliminées, I'inflammation pulpaire se
poursuit et peut devenir irréversible. La pulpesprée alors de faibles chances de revenir a

un état normal une fois le stimulus retiré.

[1.2.1.1.1.La phase vasculaire

Au début de la pulpite, les phénomenes inflaroireg entrainent une hyperémie, et le débit
sanguin accru augmente l'acces au site des motetileellules de I'immunité. De maniere

constante, une réduction du nombre et de la tadke corps cellulaires des odontoblastes est
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observée, accompagnée d’'une vasodilatation capijdonc d’une stase circulatoire) et d’'une
augmentation de la transsudation, induisant unogsgment de la pression intra- pulpaire.
Cette augmentation de pression va activer lesdibezveuses et provoquer I'apparition de la
douleur [42]. L'élasticité de la MEC de la pulpentire peut limiter la pression intra-pulpaire
et sa transmission a travers tout I'espace pulpairesi, la diffusion d’'une augmentation de

pression ne diffuse pas au-dela de 1 a 2 mm danla enflammée.

[1.2.1.1.2.Phase cellulaire :

De nombreuses études sur des pulpes dentaimeses ont montré I'implication des
odontoblastes, des macrophages, des neutrophibepéCet al.2011) des cellules T, des
cytokines pro- inflammatoire (TNE; IL-6 et CXCL8), de CCL2, et des MMPs (-1,-2,-3;-8
9) dans la pulpite.

Plus le phénoméne n’est aigue, plus la quadétpolynucléaires neutrophiles augmentent.
A ce stade ;le tissu peut reprendre une morphologiimale ou former un tissu cicatriciel qui
se compose d’'un dépbt de collagéne et de prolidérate petits vaisseaux et de fibroblastes
[42].Si l'agression perdure ;un infiltrat inflammoae se met en place ,composé

essentiellement de lymphocytes ,de plasmocytes statrophages.
En fonction de la |ésion élémentaire on pewirav

— Forme congestive : dominé par une vasodilatatitense

- Forme hémorragique : 'augmentation de la permidébilasculaire aboutit a
I'extravasation des hématies.

- Forme cedémateuse : c’est la transsudation quiitenit phénomeéne principal.

- Forme fibrineuse : caractérisée par un exsudatricke en fibrinogene qui se
coagule en un réseau de fibrine.

- Forme purulente : ce type d’inflammation est camasé par la présence de

pus.

— Forme nécrosante et gangréneuse : les phénomenedcaese prédominent au
cours de linflammation dans deux circonstanceg€matiques. Dans la premiére
la nécrose est due a une ischémie initiale. La ideux lorsque la nécrose

intervient dans un tissu initialement Normalemengueé.
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11.2.1.2. Chronique :

Considérée comme la seconde ligne de défense dilgsidprés une irritation ou une
agression. A ce stade une réponse immunitaireéegnthée.
Le but principal de la réponse immunitaire estatfiitfier I'antigene ainsi que d'activer les
phagocytes (granulocytes, neutrophiles, macrophages
Inflammation de durée prolongée, due a la persistdn ou des facteurd’agression. Elle
peut suivre l'inflammation aigué ou débuter de fagwsidieuse sous forme d’'une réponse de
faible intensité, souvent asymptomatique [43]. ERgagresseur persiste soit parce qu’il ne
peut étre phagocyté soit par ce gqu'il existe up®mée inappropriée de I'hbte (maladie auto-
immune chronique). La séquence : agression tiseutaphase vasculo-exsudative - tissu de
granulation — cicatrice fibreuse se déroule unigerniorsque I'agression est de courte durée
et disparait. Mais, si I'agression perdure, lesnpinéenes de nécrose, d’organisation et de
réparation se déroulent de facon simultanée. lamfhation chronique est associée a une

réponse immunitaire tissulaire comme en témoigmedaence de lymphocytes.

Aspects histologiques de I'inflammation chronique :

— un infiltrat fait de cellules mononuclées, macragpds lymphocytes et plasmocytes

— une destruction tissulaire, essentiellement duecatlidles inflammatoires ;

— une tentative de cicatrisation : prolifération @su conjonctif remplacant le tissu altére.
Cette prolifération de tissu conjonctif est réadig@r la multiplication de petits vaisseaux
sanguins (angiogenese) et par de la fibrose.

[1.2.1.3. Subaigué :

C’est le stade de transitoire entre les étatdldiimmation symptomatique (aigue) et
Asymptomatique (chronique).ll existe une récipm®et un balancement délicat pour la
prédominance d’'une phase sur 'autre. Les symptogigssont présents, sont généralement

assez legers et de faible intensité [43].
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II.3.Les Pathologie du complexe pulpo-dentinaire :

[1.3.1.La classification d’ABBOT 2007 :

11.3.1.1.Pulpe cliniguement normal:

Ce terme est utilisé pour classifier une pulpesssigne ni symptdéme suggérent une forme

de maladie. Elle est asymptomatique et répond nlement aux stimuli [44].

11.3.1.2.Pulpite réversible:

Ici sont classées les pulpes avec une inflammal&légeére a moyenne ou la douleur ne
survient qu’aprés un stimulus et stoppe quelquerstss apres l'arrét de ce dernier, la

douleur n’est donc pas spontanée.

Contréle radiographique par exemple .l dit égaetnque le diagnostic d’'une pulpite
réversible n’est confirmé que lorsque le soin eshiné et ramené la pulpe a un état clinique

normal, ce qui dépond du niveau de I'inflammatiodwe nombre de fibres atteintes.

11.3.1.3.Pulpite irréversible :

Elle differe de la pulpite réversible par le caése spontané de la douleur .La pulpite
irréversible est une aggravation du stade de I'thdrmaie pulpaire [44]. En absence de
traitement .L’inflammation va s’étendre a I'enseele la pulpe camérale .L’afflux sanguin
lie au processus inflammatoire provoque une supfmesimportante au sein de ce tissu

conjonctif.

[1.3.1.4.La nécrobiose:

Une dent nécrobiose posseéde une partie de ga pnflammeée et une autre partie nécrosée.
C’est ce qui correspond a tous les cas ou le ditgnest délicat et qui était nommé
auparavant « nécrose partielle) ou la (la catégbae 4 Baume). De plus, il faut différencier

ce terme avec la nécrobiose désignent une néecseptiGue.
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[1.3.1.5.Pulpe nécrosée

La pulpe peut se nécrose suite a une lésioaus®inon traitée qui a touchée toute la pulpe
ou suite a un traumatisme dentaire. Il n’y a auaépense positive de la vitalité pulpaire et il
peut exister des douleurs a la percussion axidle $ans infection péri apicale, il n'y pas
d’'image a la radiographie. S’il y a une infectidry, a une image péri apicale. Une douleur

peut néanmoins apparaitre lors d’application deidhauis étre calmé par le froid.

[1.3.1.6.Pulpe dégénérée
Il existe plusieurs types de dégénérescencpeainient toucher la pulpe :

— Atrophie
— Calcification pulpaire partielle ou totale
— Hyperplasie

— Résorption interne du canal

[1.3.1.7.Canaux déja traités:

Abbott a également une catégorie pour les warthja traites pouvant encore poser
probleme :

— Sans signe d’infection
— Avec signe dinfection. Dans ce cas, il est impartale bien analyses I'image
radiographique pour déterminer si le canal pe@ é&traite ou si I'extraction est plus
indiquée.
Autres problemes survenus lors du traitement edugés lors du contréle radiographique,
telle une perforation du canal ou une fracturesditnments dans le canal [44].

I1.4.Les facteurs influencant la réponse pulpaire:

I1.4.1L’age du patient :

Chaque dent possede a un temps donné un pouvdcalgsation et de réparation qui lui

est propre et limité. L'age de patient réduit lapacités fonctionnel des tissu alors que les
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réactions tissulaire sont plus rapide et plus ingmies chez un adulte que chez une personne
agée on la pulpe tend a se scléroser au coursidext aon irrigation diminue, surtout dans la
zone odontoblastique, I'activité métabolique dingrmdonc avec I'age. En plus, la présence
d’'un foramen apical plus large et d'une meilleuascularisation de la pulpe jeune impliquent

une surveillance immunitaire plus efficace et istéar le maintien de la vitalité pulpaire.

Mais une dent agée avec une chambre pulpairgteépuisse toujours avoir un potentiel

réparateur malgré la diminution de son apport sangu

I1.4.2.La pathologie générale circulaire:

L’état de santé général du patient nous informd@ectement sur les capacités de défense
du complexe dentinaire, la présence de troubldquadcde pathologie circulaire on affectant
le systeme immunitaire (diabete, déficiences vitaguie ou hormonale, maladie
immunodépressive) sont des éléments défavoralalegpbnse pulpaire et devront inciter a la

prudence lors de la conservation de la vitalitgpaine.

I1.4.3.Capacité de défense biologique de la pulpe :

—L’historique dentaire de la dent (Age biologique : Le degré de vitalité de la pulpe doit
étre évalué en fonction des antécédents de celliEque une dent a subi des agressions
antérieurs les capacités de récupération de s@mengulpo-dentaire sont diminuées c’est le
phénomene de sénilité pulpaire, le complexe sulors les méme modifications que celles
dues a la sénescence sauf qu’elles surviennenad@ra précoce désordonnée et
anarchique soignant un vieillissement préematurg@eientiel de cicatrisation agression ,et la
pathologie peut méme devenir réversible a la sligressions multiples et répétées méme
de faible intensité , chaque agression précipihinomene de sénilité et diminue d’autant
le potentiel de défense pulpaire. Au-dela d’'unaierseuil, toute nouvelle agression peut

étre fatal a la vitalité de la pulpe et provoquenécrose.
—Statut clinique de tissu pulpaire: Une pulpe non inflammatoire possede un fort ipioté

régénératif qui diminue a mesure que la gravitéinigammation augmente le statut

inflammatoire du tissu pulpaire et détermine sarafon.
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II.4.4.La perméabilité dentinaire :

La perméabilité est le passage ou la diffusioncdéons ou d’anions a travers une
membrane poreuse, au niveau elle correspond a degements de la pulpe vers la dentine

mais également de la dentine vers la pulpe.

La dentine étant traversée de part en part pacateaicules richement hydratés, elle est donc
un tissu perméable aux acides et enzymes bactéarrss qu'aux molécules libérées par les
produits de restauration.

La perméabilité de la dentine est une propriétéergsdle qui influence la nature et

I'extension des réactions dentino-pulpaire fac eagnession
Elle varie en fonction :

 l'age de la dent: la sénescence du complexe dentino-pulpaire dienin
egalement la perméabilité dentinaire.
. la profondeur de la cavité : La perméabilité de la dentine augmente
exponentiellement avec 'augmentation de la proéamdie la cavité parce qu’a ce niveau de
profondeur la densité et le diametre des canabcsbat beaucoup plus importants et plus la
dentine est perméable.

En situation extréme au niveau de la JAD ldasar occupée par les canalicules représente
seulement 4% alors que la surface minéralisée @c8f de volume dentinaire tandis qu’au
niveau juxta-pulpaire, la surface développée macémalicules peut aller jusqu’a 80% laissant
une surface de dentine inter canaliculaire de 2%.

La boue dentinaire La boue dentinaire ou "smear layer" en ang&ssun enduit
généré lors du fraisage. Elle est composée desdib collagene, d’eau d’origine dentinaire,
des hydroxyapatites amélaires arrachées lors dhafra ainsi que de la salive, du sang, de la
plaque, de la tarte et des bactéries. Elle mesuf@dim. Son épaisseur et sa structure varient
suivant le type de fraises utilisées et de leunkautilisation, ainsi que de la dentine traitée.
Composée de débris de diametres inférieurs a aesixubbules, elle crée des bouchons au sien
des tubuli dentinaires (smear Plug). Elle occupeeai moyenne, 78,5%du volume occupé
normalement par le fluide transdentinaire, réduisamsi la perméabilité dentinaire de 83%.
C’est pourquoi elle a longtemps été considérée comnmme barriere protectrice de la pulpe. De
plus, elle posséde un excellent pouvoir tamponegédla présence de phosphates et collagene.
Mais elle diminue I'’énergie de surface de la denmtat son adhésion a celle —ci est faible elle

s, N

compromet donc la pérennité du collagene et I'h&oit€ a long terme de la restauration. De
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plus elle est septique poreuse et non stable.akt@érente, elle n’est pas éliminée par un spray
air/eau. En revanche, elle est sensible aux adilkespourra donc étre éliminée (mordancages
totale) ou modifiée afin de la rendre perméablermoromeres adhésifs (systemes adhésifs

auto-mordancant).

Il.4.5.Epaisseur de la dentine résiduelle :

Une étude a déterminé que le facteur princigalencant la formation de dentine apres
agression est I'épaisseur de dentine résiduetietss épaisseur est inferieure a 0,25 mm, on
observe une diminution de 41,5% des odontoblastesfermation minime de dentine
reactionelle.de maniére générale, plus I'épaisdewdentine résiduelle est faible, plus on va
observer une diminution du nombre d’odontoblastekgalissade.la formation de dentine

réactionnelle est maximale pour une épaisseur agngerésiduelle comprise entre 0.25 et

0.5mm

Cavité superficielle Cavité profonde Cavité tres pofonde = Pulpe exposée
Epaisseur de Epaisseur de dentine Epaisseur de dentine Epaisseur de dentine
dentine résiduelle restante 0,5-0,25mm restante 0,25- restante Inférieure a
3,0-0,5mm 0.01mm 0.01mm
Odontoblastes Odontoblastes Odontoblastes lésés  Odontoblastes lésés
vivants vivants

Pas de réduction Réduction des Réduction des Réduction des

des odontoblastes = odontoblastes 5,6% odontoblastes 41,7% odontoblastes 100%
(en nombre

Faible production Production maximale Faible production Pas de proaoioic

de dentine Remplacement des

réactionnelle odontoblastes
Edification de pont
dentinaire

Tableau2: Réponses de la pulpe dentaire humaine selonis$ggma de dentine résiduelle aprés préparation
cavitaire. (Murray et Coll., 2002
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[1.5.Thérapeutiques de la pulpe vivante :
[1.5.1.Les thérapeutiques dentinogenes :
11.5.1.1. Le coiffage :

[1.5.1.1.1.Définition :

Le coiffage pulpaire est défini par le consailional des enseignants en Odontologie consergatric
(CNEOC) comme étant la technique qui consistegcauvrir les tissus dentino-pulpaires par un
biomatériau placé au contact d’'une plaie pulpaioéffage pulpaire directe) ou dentine (coiffage
pulpaire indirect) afin d’obtenir la cicatrisatidentino-pulpaire et/ou I'oblitération de la pulpe

exposée par un pont dentinaire néoformé ».

Le coiffage pulpaire permet ainsi de conserveulagvitale ainsi que le potentiel dentinogénégiqu

de la dent.

11.5.1.1.2.Différents types de coiffage
11.5.1.1.2.1.Coiffage pulpaire indirect :

Le coiffage pulpaire indirect est une interv@mtqui consiste a placer sur un opercule de
dentine affectée (décalcifiée), supposée en coatext la pulpe et volontairement laissée en

place, une substance capable de permettre I'appodientinaire.

Selon Smith(2002), lorsque I'épaisseur de la derjtirta —pulpaire résiduelle apres éviction
carieuse complete est inferieure a0.5mm, on pengidérer que le nombre et |a taille des
tubuli dentinaires ouverts provoquent une commuiuoalu parenchyme pulpaire avec le
milieu buccal. Une protection pulpaire indirecté @gsnc indispensable afin d’assurer un
retour a un état physiologique de la pulpe enflalym@&me sans symptémes, et assurer la

pérennité de la restauration coronaire.
» .Mécanisme d’action

Le coiffage pulpaire indirect consiste a supprittegression, créer de la dentine tertiaire,

supprimer I'inflammation pulpaire et sceller la ity
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11.5.1.1.2.2.Coiffage pulpaire direct :

Cette thérapeutique consiste a appliquer un biamatéu contact direct d’'une plaie pulpaire
superficielle dans le but de favoriser sa cicdiiosaeet son oblitération par un pont dentinaire
néoformé. Ce biomatériau devrait pouvoir induiréolanation du pont dentinaire et résister
aux infiltrations bactériennes pour éviter une ral@vagression, bien que ce matériau soit
utilisé comme fond de cavité, c’est-a-dire souswutne matériau dont les capacités

d’étanchéité sont reconnues.
» Mécanisme d’action :

Lorsqu’il y a effraction pulpaire les odontoblasf@imaires sont détruits. Le biomatériau mis
en place au contact de la pulpe va alors avoir plle de recruter et permettre la
différenciation des cellules progénitrices en odblastes secondaires. Ces derniers vont alors

étre responsables de I'élaboration de la dentiparadrice.

11.5.1.2.La pulpotomie :
11.5.1.2.1.Définition :
L'un des principaux problemes du coiffage pirpaeste I'inflammation pulpaire, que

I'on peut ni contréler ni prédire. Si la pulpe &stp enflammée, au —dela de ses capacités de

régénération, il est préférable de faire une poimae.

Selon le glossaire de I'’Association Américaines @mdodontistes, la pulpotomie est défini
comme étant « I'ablation chirurgicale de la pactieonaire d’une pulpe vitale comme moyen
de préservation de la vitalité du reste de la portiadiculaire » .il existe deux types de

pulpotomie, la pulpotomie partielle et la pulpotenmwtale.

11.5.1.2.2.Différents types de pulpotomie

11.5.1.2.2.1.Pulpotomie partielle (parage pulpaire)

Décrite par Cvek comme «excavation aseptiqueirirgicale de la pulpe exposée et de la

dentine qui I'entoure sur une profondeur de 1.5n2Zman ».
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Plusieurs travaux soutiennent que la pulpotonaidigile reste un traitement de choix par
rapport au coiffage pulpaire. En effet, le faitrdaliser une Iéger excavation pulpaire avant de
réaliser le coiffage , le praticien élimine la cbeacsuperficielle de la pulpe enflammée et
infectée par I'agression carieuse, permettant alesréduire I’hnyperhémie, de contréler le
saignement et de permettre également a la pulpentesd’avoir une réaction de défense plus

rapide par la suite.

11.5.1.2.2.2.Pulpotomie totale (cervicale, basse)

La Pulpotomie complete consiste en I'évictiotal® de la pulpe de la chambre pulpaire. Le
praticien ne touche pas aux canaux pulpaires B$&éon coiffage directement au contact de
ceux-ci.

Cette thérapeutique est utilisée dans les situmsaivantes :

* Sur les molaires temporaires avec atteinte carimgertante, sans signe de pulpite
irréversible.
* Sur des dents permanentes matures, en tant qa@doéique préliminaire a un

traitement prothétique.

* Sur les molaires immatures pour promouvoir I'apexase.
» Sur les molaires permanentes matures en traitedhagence.

11.5.1.2.2.3.Pulpotomie haute (radiculaire) :

Appelée aussi pulpectomie partielle, il ne g’ags d’une véritable pulpectomie car elle
consiste a I'éviction d’'une partie de la pulpe catiire en laissant en place une partie

considérable de celle-ci (3a5mm).
Elle peut étre réalisée selon deux modes :

% Sous anesthésie : on parlera de biopulpotomie.
% Sous escarotique : on parlera donc de nécropulgetom

Cette thérapeutique est indiquée :

> En cas de courbure radiculaire sévere ;

» Pour permettre la mise en place de tenons radieulai
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> Pour éviter les problémes posés par les intervesi@o niveau apical (sections de la
pulpe d’'un cété, le contact du desmodonte avembdgriaux d’obturation canalaire et
des instruments d’un autre coté) ;

» Dans les pulpites ou la conservation de la totdktdéa pulpe est impossible ;

> Principalement sur les molaires inférieure, maigst @¢re pratiquée sur toutes les

dents ;

11.5.1.2.3.Les différentes techniques de pulpotomie
11.5.1.2.3.1.Pulpotomie sous anesthésie :

Au cours de cette intervention, la pulpe regtast vivante et sa cicatrisation permet une
fermeture de canal par de la dentine au niveau rednod parle de biopulpotomie.

11.5.1.2.3.2.Pulpotomie sous escarotique

Survient dans les cas ou la pulpectomie (cantteation d’anesthésie, coudure

accentuée...... etc.).Cette technique s’effectue enqultssséances a savoir :

1°" séance ou s’effectue I'escarrification, elle consistela mise en place d’'une épingle

d’'arsenic, laissée en place pendant éa3 jours,.sopansement obligatoirement étanche ;

2eme séanceil s’agit de la mortification, dans cette séarlagulpe camérale sera amputée,
et le moignon pulpaire sera recouvert d'un prodioitsnolé, laissé en place 5a6 jours sous un

pansement provisoire ;

3eme séancec’est le coiffage pulpaire, aprédépose du pansement formolé, on effectue

I'obturation de la chambre pulpaire.

[1.5.1.3. Sur dent permanente immature « apexogenese »

L’apexogenése est le processus biologique reaptnde la fin de rhyzagénese, et la mise
en place de I'apex de la dent. Un « traitementekagenése » consiste a permettre la
poursuite de I'édification radiculaire naturellgres agression pulpaire. Par protection et
conservation des cellules dentinogénétique. Tamt@pulpe conserve sa vitalité, tout doit
étre mise en ceuvre pour la préserver. En cas ds@iqrodans la cavité buccale (fracture

coronaire par exemple) une pulpotomie partielleesiiugpelle, réalisée dans les plus brefs
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délais, suivie d’un coiffage direct de la pulpevieét la contamination bactérienne et la

nécrose.

[1.5.1.4.Sur dent temporaire

Les dents temporaires jouent un role impordamis plusieurs fonctions physiologiques
indispensables a la bonne croissance maxillo-facila¢st donc trés important de les
conserver jusqu’a rhizalyze terminale. Mais damtaggs cas, il faut réaliser des traitements
avec implication pulpaire afin de conserver la dentporaire sur I'arcade soit par coiffage

pulpaire indirecte, par pulpotomie.

11.5.1.4.1.Coiffage pulpaire

Ce traitement est trés limité pour les dents teaipes et ne se fait que tres rarement, il est
utilisé dans le cas d’exposition accidentelle deubpe pendant le curetage carieux ou lors
d’'un traumatisme dentaire, a condition que la deirita I'origine asymptomatique. Cela
permet la conservation de la vitalité pulpaire lpdbrmation d’'un pont dentinaire. Souvent,
nous utilisons le coiffage pulpaire indirect comatternative préférable a la pulpotomie.

11.5.1.4.2.Pulpotomie

Se fait sur une dent asymptomatique ou avecrésdégere douleur qui est transitoire afin
de garder la vitalité pulpaire, on parlera de ptdpae vitale non fixatrice. Elle est réalisée :

» de Soit sur une dent avec une carie importantehproa atteignant la pulpe mais sans
pathologie la pulpe radiculaire.
» Soit sur une dent avec effraction pulpaire trauguegi
D’autre part, on peut décrire une pulpotomie fix&tiqui consiste a apporter au contact de la
pulpe amputée un agent fixant qui va momifier wamgeé zone du tissu pulpaire restant, la
pulpe dentaire (saine et vivante) est fixée surpméndeur invisible, dépendant de I'agent

momifiant.
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[1.5.2.Les thérapeutiques restauratrices :

La thérapeutique restauratrice .vise a restdaident sans nécessité d’engendrer une
apposition dentinaire, cette thérapie concernedegs a évolution lente, la ou la pulpe a

suffisamment de temps pour se défendre par la toomede la dentine réactionnelle

Le protocole opératoire est identique a celucdiffage dentinaire, la seule différence c’est
gu’on obture la dent la méme séance avec un prdduiestauration définitive (composite,

amalgame ,compomeére ,....) et non pas avec un proeuwbiffage.
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Chapitre Il : Réactions pulpaires a nos thérapeutiques

Afin de traiter la lésion carieuse, le chirurg@entiste n'a comme unique possibilité que de
faire réagir la pulpe pour diagnostiquer le degié I'atteinte, puis d’avoir recoure a des

techniques invasives afin de cureter la lésionpla#e, et donc I'agression qui en résulte, sont
donc liées a la carie ainsi gu'a son traitementusNévoquerons quelques conséquences

cliniques.

[ll.1.Face aux moyens de diagnostic :
I11.1.1. Les tests de vitalités :
111.1.1.1.Test au froid :

Le test au froid est r@& par [D’application soit d’un spray réfrigérant de
dichlorotétrafluroéthane, de dichlorofluorométhane, ou de chloroéthane(les températures
varient selon les molécules entre -5 a -50¢) soit de glace carbonique (-78¢c) (Jones et al.2002 ;
Weine 2004) afin de givrer une boulette de cotan,sgra appliquée sur la face vestibulaire
de la dent testée a proximité du collet.

Figure N°11 : Test au froid [59]

L’application du froid sur une dent a pulpensaest responsable d’'un refroidissement de
I'email puis de la dentine ce qui déclenche un neooent du fluide transdentinaire vers
I'extérieur. Cette réaction induit I'activation déibres nerveuses A; provoquant chez le

patient une sensation de douleur aigué, et loeaéiséeproductible (Brannstrom 1986).

Par ailleurs si le teste de froid produit unengtation rapide de fibres A; il produit
également une vasoconstriction qui diminue la ppaspulpaire et I'excitabilité des fibres
nerveuses (Cohen et burns 2006). La stimulationlgdroid entraine la constriction des
vaisseaux sanguins les plus petits. Cette conetrieintraine un passage accru de sang dans
les vaisseaux latéraux. Lors d’un froid appliquédamt longtemps, Les fibres C adjacentes a

ces vaisseaux latéraux, sont alors stimulées goguent une douleur intense.
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Mais, dans certaines situations cliniques, letelast possible car des sources d’erreurs
existent [58].

Sur les dents pluri-radiculées, un test au fp®dt étre positif du fait de la persistance de

tissu vivant dans une des racines alors que lessatdcines présentent une pulpe nécrosée.

[11.1.1.2. Test au chaud :

Le test au chaud est généralement effectué amemorceau de gutta- percha blanche
chauffé a la flamme et placé sur la face vestibelde la dent préalablement isolée avec un
peu de vaseline. Ce test doit étre utilisé avecgution car une chaleur excessive peut
endommager la pulpe [59].

Figure N°12 : Test au chaud [59]

L’application du chaud sur une dent a pulpe vitdlsaine est responsable d’'une
augmentation de température de I'email de la deistge la dentine, ce qui déclenche un
mouvement du fluide transdentinaire vers l'intéri€ela entraine une sensation plus ou
moins douloureuse et bréve en cas de stimulusefadble a I'activation des fibres nerveuses
A-4. En cas de stimulation intense et prolongée, wudedr intense due a I'activation des

fibres C peut étre ressentie .Cette sensationgperspres la cessation du stimulus.

Les réponses obtenues sont équivalentes a obllesues avec le test au froid [60].

40



Chapitre Il : Réactions pulpaires a nos thérapeutiques

[1.1.1.3.Test électrique

Le test électrique est basé sur la réaction du fis#paire a une stimulation provoquée par le
courant €électrique. Les objectif du test électrigaede discriminer une dent a pulpe vitale

d’'une dent a pulpe nécrosée.

Il est réalisé grace a un pulptester électriqueenqvoie un courant €électrique d’intensité

croissante. La dent a tester est nettoyée, dégars@ée et séchée.

En conditions normales, le courant induit la pggieon d’un courant dépolarisant jusqu’a la
pulpe permettant d’activer préférentiellement Ibsels Ad. Seules les fibres myélinisées sont
capables d’étre activés par un test électrique.ibgsilsions électriqgues sont conduites par le

fluide contenu dans les tubuli dentinaires.

Le test électrique permet d’obtenir une valepécdfique et reproductible du seuil de
réaction d’'une dent. Intrinsequement, la valeuiguée sur I'écran est peu intéressante, sauf
quand elle est maximale et que le patient ne resaeune douleur, auquel cas la pulpe est
nécrosée. Elle sert surtout d’élément de comparaiSette valeur est comparée soit a celle de
la dent homologue dans le cadre d’'un diagnostit,ascelle de la méme dent dans le temps.
Une augmentation importante dans le temps dok faénser a une pulpe en voie de nécrose.
Le test électrique est trés intéressant dans & &lbng terme des traumatismes dentaires car
les résultats sont quantifiés par des valeurs nigoes [61].

Figure N°13 : Test électrique [59

111.1.1.4.Test de cavité :

Ce test essentiellement utilisé pour détermshane pulpe est vivante ou nécrosée

lorsqu’un doute subsiste apres I'application ddseauests (chaud, froid, électrique).
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La pratique de ce test est trés simple : stada palatine ou linguale d’'une dent antérieure
ou sur la face occlusal d’'une molaire ou d’'une miame, nous réalisons par I'intermédiaire
d’'une fraise boule sur turbine un puits dentinaefur et a mesure que la trépanation
progresse l'instrument se rapproche de la pulpgai@ant ou non une réponse douloureuse.
Ce test est réalisé sans anesthésie. Une réponkrigkuse permettra de confirmer la vitalité
pulpaire ou au contraire en cas de réponse négatiee necrose.cepandant, la réponse

douloureuse ne nous renseigne pas exactementdegiée de I'inflammation pulpaire [62].

Figure N°14 : Test au fraisage [59].

[1l.2.Face aux techniques de préparation :
[11.2.1.Anesthesie local :

L’adjonction d’un vasoconstricteur aux substmanesthésiques peut entrainer une
ischémie capillaire au niveau du réseau vascul8uge a cela, on observe une diminution du
passage intravasculaire de la solution injectég [B8 plus, cette diminution de la circulation
pulpaire réduit la capacité physiologique a dissipe chaleurs générées par I'ensemble des
procédures de restauration [64].

Une augmentation de 10° C (35°C->45°C) entra@nanoyenne, une augmentation du flux
sanguin d’un facteur 2 [65]. L’anesthésie localduitcette capacité de défense que possede

la pulpe face aux montées de température.

Ensuite, cette adjonction peut également empéeltzainage du fluide dentinaire vers
I'extérieur pendant la réduction cavitaire. Ces mesnents de filtration peuvent étre diminués
d’environ 50% avec I'emploi d’'un vasoconstricte@6]. La concentration de molécules

potentiellement toxiques sera donc augmentée.

Enfin, 'anesthésie peut également entraimehnibition des réflexes de protection face aux
différentes agressions [67].
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l1l.2.2.Sechage de la surface dentaire : Le jet dia

Un souffle d’air comprimé prolongé projeté sume dentine vivante fraichement exposée
provoque un mouvement centrifuge et rapide du diguile chaque canalicule dentinaire
soumis a d’'intenses forces capillaires [68]. Ladd du flux centrifuge du liquide dans les
canalicules dentinaires stimule les récepteurs ceptifs de la pulpe dentaire et ainsi
génératrice de douleur ; ce mouvement peut auggoquer le déplacement de I'odontoblaste
[69]. Les odontoblastes sont délogés de la coudbetoblastique et sont aspirés a l'intérieur
des canalicules ou ils subissent une autolyse sgadiissent. La guérison de la pulpe
légeérement atteinte est rendue possible par lelem@ment des odontoblastes déplacés par de
nouvelles cellules dérivées de cellules souchegémitrices du tissu conjonctif pulpaire
profond. Par cette voie, la couche des odontoldastt reconstituée par des « cellules
alternatives des odontoblastes de remplacememables de produire de la dentine tertiaire
de réparation [70]. Les cavités doivent étre assgxhvec des boulettes de cotons, et I'air doit
étre soigneusement propulsé par des soufflets ceurégers, de préférence aux détergents
corrosifs et volatils parce que un séchage tropomapt et trop brutal d’'une préparation
cavitaire peut avoir des effets déléteres sur lpgle séchage trop important provoque une
dessiccation, la destruction des odontoblasteSndaimmation pulpaire. Ce mouvement de
fluide vers l'intérieur de la dent peut entrainerewontamination bactérienne plus élevée,

raison pour laquelle il faut pratiquer un séchageléné : il faut sécher sans assécher [71.72].

[11.2.3. nettoyage et d’défauts d”aseptise :

Le manque d’asepsie entraine une contaminatida piaie pulpo-dentinaire. Elle peut étre

d’origine salivaire mais également liée a des umstnts souillé, non stérilisés [73].

On peut appliquer des agentes désinfectantphier’'un champ opératoire, afin de
diminuer la charge bactérienne au sein de la cauitg qu’un sein des tubuli (toxines
sécrétées par les bactéries). Mais ces antiseptfmpievent également diffuser au sein des

tubuli : il faut donc prendre en compte leur éveliutoxicité [74].
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[11.2.4.Instruments rotatifs :

[11.2.4.1.Les différents effets liés a l'utilisation des instruments rotatifs :
[11.2.4.1.1.Les effets thermiques :

Des modifications de température peuvent adveeirdant des procédures de traitement
comme la préparation du tissu dentaire, la photignpérisation, l'utilisation du laser ou
l'utilisation des ultrasons, ces modifications tha&ues sont également fonction de 3

facteurs

— La conductivité thermique :

La conductivité thermique d'une matiere eSfirde par la quantité de chaleur traversant
en une seconde une épaisseur de cette matiérembtne exprimé en (w. h K%). Les
métaux sont considéres comme des bons conduct@ors, que I'email, la dentine, les
résines, la céramique sont des mauvais conductélependant la plus le degré de
minéralisation est élevé (la dentine sclérotig@erdnductivité augmente, transmettant plus

Chaleur a la pulpe [75].

— La capacité thermique spécifique :
C’est la quantité de chaleur nécessaire poumantger la température d’une matiére, elle est
tres élevée pour les liquides et plus faible pesrdolides, donc la dentine peut se réchauffée

moins vite que I'mail plus gu’elle contient plusedu que ce dernier [76].

— Le coefficient d’expansion thermique :

Il mesure les variations volumétriqgues d’un énau en fonction de la température. La
dentine a un coefficient d’expansion thermique gdlfaible, et certains matériaux tels que les
meétaux non précieux qui ont un coefficient plusngrae qui peut induire des défauts au
niveau de la jonction dentine-matériau en expodasttubulis dentinaire a I'environnement
antérieur [77].

Des études ont montré que les variations de texyé survenant au cours du fraisage ainsi

gue la déshydratation ou la brulure pourraientaité pulpe de maniere irréversible d’ou

> une élévation de la température pulpaire dé&bdhez I'animal entrainait des nécroses
pulpaires dans 15% des cas.

» une élévation de Tlaboutissait au méme résultat dans 60% des chs [77
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» Une augmentation de 5 & €rée une augmentation de la perméabilité sangtinee
exsudation plasmatique soit un cedeme, il s’en&uitedréaction pulpaire et la
création de dentine réactionnelle.

» A 39C on observe une accélération de la circulatiopgte.

> Au-dessus de 45 des changements irréversibles s’operent powalemtjusqu’a la
thrombose.

» A partir de 52, les albumines coagulent, créant une nécroseaipelipcalisée en
regard de l'agression.

Histologiqguement ce traumatisme thermique erngraine migration des odontoblastes dans
les tubuli dentinaires, ce phénoméne est explicareume augmentation du débit sanguin
pulpaire augmentant la pression intra-pulpaire, smaiissi par I'évaporation du fluide
dentinaire provoquée par la chaleur qui provoque brusque chute de pression a la
périphérie de la dentine, et par équilibre osmeatiigau contenue dans la pulpe est aspirée

dans les tubuli entrainant avec elle les odonttddas

Ce desséchement dentinaire est appelé dessicclt déplacement des odontoblastes
entraine une rupture de la palissade odontoblastiqui n’est plus visible & 20 jours et
remplacée par la dentine réparatrices de typeddntine et I'absence de recolonisation de
certains tubuli, laissant ainsi un tractus morsen sein, et I'épaisseur de dentine affectée par

la température plus sensible aux agressions pestsii73].

Ainsi que les phénoménes de réparation par foomate dentine tertiaire sont visible a
partir de 2 semaines face a une élévation de tenpérde 16, alors qu’'ad aucun processus

de réparation n’a été décelé.

Toutes ces élévations de température sont esbemient liée a la capacité de coupe des

instruments rotatifs et a I'efficacité des systemesefroidissement intégrées

[11.2.4.1.2.Les effets vibratoires :

Le fraisage occasionne des vibrations dont lauigéqge et 'amplitude sont maximale pour

les plages de vitesses basses (entre 3000 et 3®90Q), ces vibrations entrainent Désordres
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circulatoires. En effet, celles-ci engendrent usodére de la micro circulation sanguine

créant un shunt capillaire entre les pressionseusies et artérielles.

De plus une instrumentation défectueuse esepgait source de vibration supplémentaire,
la qualité de la fraise utilisée, a savoir somuifre, sa granulométrie, sa longueur et son

usure influent sur les vibrations par une effiGadé coupe plus ou moins importante.

Au-dela de ces désordres circulatoires, lesatrans suscitent une géne, mais cette
perception n'est pas nécessairement douloureuse lpopatient. Ainsi le bruit est plus
déplaisant pour ce dernier. En réduisant ces wimstc’est un gain de confort pour le patient

et le praticien.

[11.2.4.1.3. Les effets mécaniques : effractionalla chambre pulpaire:

L'exposition se produit le plus souvent au caluisprocessus d'élimination de la dentine
carieuse profonde. Une exposition mécanique acmtenpeut se produire lors de la

préparation.

La blessure pulpaire dépend en général de latitgide dentine résiduelle, de la méthode de

préparation de la cavité, et du choix du matérmwedtauration lorsque la pulpe est exposée.

Hatton et Coll. (1994) ont démontré qu’une viteggeessive de rotation de la turbine et la

forte pression exercée sur la piece a main petdieer des blessures pulpaires.

Murray et Coll. (2002) ont considéré que la quéntie dentine résiduelle est le principal

facteur favorisant la blessure pulpaire.

Si I'épaisseur de dentine résiduelle est faibleikxgues d’effleurer la pulpe sont augmentés.
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[11.2.4.2. Les facteurs influencant la réaction pupaire face a I'utilisation des instruments

rotatifs :
111.2.4.2.1. La vitesse de rotation :

Il est important de prendre en compte la vitesseothtion lors de la préparation coronaire
afin de minimiser la hausse de température assetid&viter ainsi toute réaction pulpaire

néfaste.

Il a été démontré que l'utilisation d’instruntenotatifs a des vitesses élevées peut conduire

a une augmentation de la température, qui se nsamife

- d’une part par un aspect boursouflé de la substaaicaie avec dilatations des
canalicules et apparition d’espaces fusiformeslobuiaires, la dentine bordant la
cavité apparait comme dissoute, c’est ce qu’onlkgplee« burning ».

- d’autre part une coloration plus sombre de la dentisible sous les zones ou le
« burning », et présente : ce phénomene est causuls nom « darkening ».

La vitesse de rotation et la taille de l'instrurheitilisé sur une large plage de vitesse de
rotation (1000 & 40000 t.nif), permettant de définir la notion de vitesse liriéde surface
V=rn.d.n.

V : représente la vitesse linéaire de surface.
d : le diametre de la partie active de la fraise.
n : la vitesse de rotation.

L’efficacité maximale sera obtenue a une vitdgs&aire maximale non génératrice d’effet

délétére sous la pression appliquée [80].

Les trois parametres sont indépendants et pesmdtutilisation d’instruments a diverse
vitesse. Les instruments en acier disposent dduka §troite plage de vitesses de rotation
(1000 & 10000 t. mify.

La turbine peut produire des vitesses de rotaioide tres élevées, comprises entre 160000

et 500000r/m (rotations par minute).

Lorsqu’une force est exercée sur la fraisejtisse diminue considérablement. A ce

moment précis, la fraise perd son efficacité dgpecat produit de la chaleur nuisible pour la
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pulpe. Le refroidissement par spray d’eau n’estquasnal a ces vitesses de rotation, car avec
la force centrifuge, I'eau ne reste pas'samment longtemps au contact de la fraise pour la

refroidir.

Les moteurs a air ont une gamme de vitessesta@gorma vide allant de 5000 a 37000r/m,
mais leur couple diminue comme pour la turbinedaisn atteint des vitesses de rotation

élevées.

Les moteurs électriques présentent, quant alearantage de garder un couple élevé quelle
gue soit leur vitesse de rotation et leur puissastesupérieure a celle de la turbine et du
moteur a air. L'existence de contre-angles rédustenormaux et multiplicateurs permet

d’élargir la gamme de vitesses de rotation a vigdes@tend alors de 40 a 200000r/m.

Donc toute vitesse insuffisante entrainera uneindition de I'efficacité de coupe, qu’on
voudra naturellement compenser par une augmentdéida pression exercée au contact des
tissus dentaires. Cette pression excessive setangga responsable d’'une augmentation

thermique.

L’étude menée par Seltzer et Bender (1959) migede déterminer les plages de rotation
optimales. Ainsi, une préparation effectuée a utesse de rotation comprise entre 3.000 et
30.000 tours/minute provoquera indéniablement @aetron inflammatoire pulpaire malgré
le refroidissement [81]En revanche, en dehors de cette plage de rotdéismmodifications

pulpaires sont négligeables voir méme absentes.
La vitesse de rotation élevée permirent de :

— Diminuer la pression exercée sur les instruments.
— Augmenter I'efficacité de coupe des fraises
En carbure de tungsténe :

— Réduire la taille de la fraise utilisée.

— Diminuant ainsi les vibrations générées par lesunsents.

[11.2.4.2.2. La pression :

Toute pression exercée sur un tissu dentaire iadue augmentation de température au sein

de la cavité pulpaire. [81]
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Cette pression dépendra 3 facteurs :

— la dureté du tissu a fraiser (la pression exeroée failler de I'émail sera évidemment
supérieure a celle exercée pour tailler de la denti

— de l'opérateur. La conscience de celui-ci et laengis ceuvre du geste technique
influence cette pression.

- lefficacité de coupe :

» Toute vitesse insuffisante entrainera une dimimutae I'efficacité de
coupe qui est compensée naturellement par une aigtos de la
pression exercée au contact des tissu dentaite, peission exercée est a
I'origine d’une augmentation thermique.

. Son intensité de (50 a 300g) varie suivenitizsge de rotation et le
diamétre de la fraise. Donc la plus forte pressiererce a la plus faible
vitesse et sur les instruments de fort diaméteagdracier sur contre
angle), Alors que la plus faible pression s’exerer les instruments de
faible diametres et a vitesse élevée (fraise diddeagt tungstene sur
turbine).

— Enfin, le choix de l'instrumentation rotative aigalement des répercussions sur la
pression exercée. Ainsi, I'avénement de la turbimettement fait diminuer celle-ci par
son couple faible et sa vitesse élevée. L'étudecm@ar Kanaan Elias (2003) a montré
gu’un couple faible induisait une pression de IN2@ndis qu’un couple plus élevée

induisait une pression de 1.44N [81].

l11.2.4.2.3. La qualité et le type de fraise, la dnension et durée de contact :

A. Qualité et type de fraise :

Lors de la préparation dentaire on a le choix ettex types de fraise, les fraises diamantées
et les fraises en carbures de tungsténe.

L'utilisation des fraises diamantés permetterd meilleure efficacité de coupe et offrent un
meilleur contréle (évitant un effet ondulatoired@l que les fraises en carbure spécifique, de
plus les fraises diamantées produisent une surteesuse qui augmente la rétention des

matériaux.

49



Chapitre Il : Réactions pulpaires a nos thérapeutiques

Concernant la granulométrie, 'augmentation dep@rature est proportionnelle a
'augmentation des grains de la fraise diamantéa@yée, Ottl P. et al. Ont démontré que
I'utilisation de fraises de granulométrie élevétr@nait une hausse de température plus
élevée par rapport aux fraises de granulométrieite{B2]. En contrepartie, il est évident
gu’une granulométrie fine aura une efficacité depsoréduite.

Un instrument rotatif endommage par perte dereeétement abrasif bris de ses lames ou
mal entretenu par bourrage de copeaux a une maodfiiizacité sécante, celle si n’est souvent
retrouvée qu’au prix d’'un accroissement de la poess

Concernant la perméabilité dentinaire faisartesan fraisage la préparation réalisée a l'aide

d’'une fraise diamanté entraine une réduction de-célpar formation de boue dentinaire.

B. La taille de la fraise :

Plus la vitesse linéaire de coupe est importanteeilleure est I'efficacité, ce diametre étant
limité par deux composantes : le risque de vibratggnéré par les gros diametres a forte
vitesse et la nature de la partie sécante, les glirdiamant méme de grosse taille n’auront
pas un effet vibratoire aussi marqué que les fsadsecarbure de tungsténe de grand diametre.
Plus globalement, la chaleur produite par frictigpendra de la vitesse de rotation mais aussi

du couple de fraisage disponible.

La multiplication du nombre de lames ou la firede I'abrasif diamanté sont envisagée dans
les procédures de finition, la pression doit ai&tre limitée et l'irrigation abondante afin de
réduire I'échauffement et d’améliorer I'éliminatiates fins copeaux. En principe, il est
recommandé d’utiliser des instruments qui abrapent usiner des matériaux durs et des

instruments qui coupent pour les matériaux tendres.

[11.2.4.2.4. Le type et direction de refroidissemen:

Un fraisage interrompu avec un refroidisseinpan air généere une €élévation de
température intra pulpaire variable de 7A111.4C, au contraire avec un refroidissement par
spray d’eau les variations de températures sonprses entre 1,86t 5Crespectant ainsi le
seuil critique établi par Zach et Cohen de 5e8@dela duquel peuvent apparaitre peuvent

apparaitre des dégats pulpaires irréversibles.
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On outre, sous irrigation, le stress induit ldusfraisage est suffisamment élevé pour induire

des fractures de I'email et la dentine.

Lorsque la vitesse de rotation dépasse 100061 I'irrigation est indispensable a fin de
réduire les phénomenes thermogéne car la prépaxditioe cavité sans refroidissement
réduit le nombre des odontoblastes a 48% par appore préparation avec refroidissement.

Pour conserver toute son efficacité, elle doit paivsur la zone de coupe sans étre masquée.

Son débit doit étre suffisant en air et enaaud’éviter les phénomenes d’échauffement
mais aussi de dessiccation potentiellement resptndarritation pulpaire par vaporisation
du fluide dentinaire. De plus, le débit du sprait thvoriser I'élimination partielle de boues
dentinaires (méme s'il ne peut seul la supprime&iément).

Selon Christensen, l'irrigation est suffisantelle empéche macroscopiquement la
formation de la couche des débris sur la surfaaiedr ainsi, a des vitesses de rotation élevées
le débit de 30 ml / min couramment utilisé danschsinets s’avere suffisant, 'augmentation
du débit de 30 a 45 ml /min n’induit qu’une légdmminution de température générée, tandis
gu’un débit de 15 ml /min est insuffisant pour tweoarrer I'effet exercé par un fraisage sous

une forte pression.

l11.2.4.2.5. La profondeur de la cavité :

Plus la cavité est profonde plus la densitéeetliamétre des canalicules est augmenté
(45000 / mrf proche de la pulpe, 20000/ la jonction émail cément), ce qui favorise la
pénétration et la diffusion des agents agressedors; la pulpe est d’autant plus Iésés que la

carie est proche.

L’épaisseur de dentine résiduelle qui commespa celle située entre le fond de la cavité
préparé et les odontoblastes bordant la cavitéeaguande influence sur les odontoblastes,
lorsque la préparation de la cavité est profond&paisseur de dentine comprise entre 0.25
et 0.004 mm environ 48% des odontoblastes sonittéempéchant la sécrétion de dentine

réactionnelle.
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[11.3. Face aux matériaux utilisés :

Au cours des procédures de soins, les praticsemé amenés a utiliser des substances
chimique a proximité ou sur la surface pulpairetés ces substances sont loin d’étre inertes,
et c’est d’ailleurs parfois pour cette raison gl@eltrouvent leurs utilisation en dentisterie.il

convient donc de s’interroger sur les réponsesgidmue ces substances peuvent induire.

[11.3.1. Effets commun des matériaux:

[11.3.1.1.Microfuites :

La propriété la plus importante de tout matériantdire quant & ses effets sur la pulpe
dentaire est la capacité d’assurer un scellemantgr@venir toute infiltration des bactéries et

de leurs toxines vers la dentine puis vers la p[8B¢

Le retrait de ces matériaux apres la prise ceSaehsions dans l'obturation qui, par la suite,
peuvent créer des espaces a l'interface entrenteetia restauration. Cela peut permettre aux
bactéries et aux produits bactériens présentslgangronnement oral d'affecter la pulpe. Le

terme micro-fuite est utilisé pour impliquer cdieme d'irritation pulpaire.

Lors d'expositions profondes et étendues de derircharge infectieuse sur la pulpe peut
étre substantielle. En principe, l'inflammationla@ulpe en réponse a ces expositions
bactériennes est similaire a celle des caries, ldsnteutrophiles jouent un réle important
dans la réponse initiale en s’accumulant dansdasszde la pulpe correspondante au tubulis
dentinaire impliquées par chimiotactisme et migdaris ces tubulis.C'est le facteur de
défense le plus important qui, en plus des effaitepteurs du liquide dentaire, aide a bloquer

la pénétration des bactéries et des éléments lmngétans la pulpe.

111.3.1.2.Hypersensibilité post-restauration :

Beaucoup de patients se plaignent d’hypersdiéibonsécutive a une procédure de
restauration ayant accumulé une succession d’effégnts pour la pulpe [84.85].
L’inconfort est généralement de courte durée. Solaleur se prolongeait, cela signifierait

I'exacerbation d’'une pulpite préexistante. Si éliait retardée de plusieurs jours, I'étiologie

52



Chapitre Il : Réactions pulpaires a nos thérapeutiques

pourrait étre une micro-infiltration d’irritants ti#riens a travers les joints poreux d’'une

restauration mal adaptée [86.88].

Si une douleur est ressentie a la morsure sudenerécemment restaurée, il faut penser aux
fortes forces de cisaillement exercées sur lespdemtinaires par une restauration intra-
coronaire [89]. Il est fort probable qu’une Iésunligament parodontal soit due a une sur
occlusion qui, si elle est liée a une restauragixtnacoronaire, n'agresse pas la pulpe mais

provoque une hypersensibilité passagére [90.91].

[11.3.1.3.Cytotoxicité :

Certains matériaux de restauration sont des coéspdsmiques potentiellement irritants
pour la pulpe [92]. Cependant, quand ces matésankinsérés dans une cavité, la dentine
exerce pratiguement toujours la fonction d’écraarmédiaire en les neutralisant et en les
filtrant pour les empécher de se concentrer dapslfze de telle sorte qu’ils provoqueraient

une lésion.

Il est manifeste que I'épaisseur et la perméahile la dentine entre le matériau et la pulpe
affectent la réponse au matériau. En outre, latpdinen de certains matériaux dans la dentine
peut étre limitée par le flux centrifuge du liquicknaliculaire qui est augmenté quand la
pulpe est enflammeée [93].

Les matériaux dentaires sont susceptibles dcexem effet différentiel sur les cellules en
stimulant ou, au contraire, en inhibant leur atdiy®4]. La toxicité des matériaux est la plus
élevée quand ceux-ci sont placés en contact dikext la pulpe exposée. Les tests de
cytotoxicité des matériaux effectués in vitro omsldes tissus mous ne permettent pas de
prédire les effets de ces matériaux sur la pulpeokicité d’'un seul composant du matériau
peut étre variable [95, 96]. La toxicité d’'un m&érplacé en bouche est difféerente de celle de
ce méme matériau quand il n’a pas été utilisé epamse pulpaire immeédiate au matériau est
bien moins significative que la réponse a long &r@uelques jours apres son insertion, la
pulpe peut présenter une forte réaction inflammeatgii diminue peu de mois plus tard pour
faire place a la cicatrisation. L’épaisseur de mhentertiaire déposée par la pulpe malade est

la meilleure réponse a long terme.
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[11.3.1.4.Dessiccation par hygroscopie

Quelques matériaux hygroscopiques peuvent caesdésions en absorbant les liquides de
la dentine. Toutefois, la relation entre les pré@s$ hygroscopiques des matériaux et leurs
effets sur la pulpe est minime. La quantité d’hutéidbsorbée par les matériaux dentaires est
probablement bien moindre que celle éliminée pelnage de la cavité qui provoque une

petite inflammation pulpaire.

[11.3.2.Les effets spécifiques de matériaux de restiration

111.3.2.1.Effets électriques et galvaniques :

La présence de salive entre deux métaux de pdtdiffé&rent compose systématiguement un
elément galvanique générateur d’'une tension &lperf97]. Le métal le plus précieux
constituant la cathode de la pile, le moins précemuconstituant 'anode. Deux effets
peuvent étre redoutés face a un tel phénoméneparted’étanchéité liée a la dégradation du
matériau de restauration coronaire d’une part,hénpmeéne électrique responsable d’atteinte

pulpaire d’autre part [98].

[11.3.2.2.Surcharge occlusale

L’'occlusion dentaire provoque sur les tisgestaires des déformations variables, tandis

gue I'email est tres résistant a ce genre de déftoom, la dentine est plus élastique.

Un excés de matériau lors de la restauration derdature dentaire peut étre a l'origine d’une
surcharge occlusale, en s’appuyant sur la dentaplus au moins transmettre les
déformations imposés par l'occlusion a la dentiedg peut engendrer des souffrances
pulpaires, des micro-fractures au sein du compliexdino-pulpaire, la perte d’adhésion de la
restauration et donc l'infiltration bactérienndaetécidive carieuse, ces phénomenes dépend
de I'épaisseur de dentine résiduelle de type démaat utilis€, ainsi que des forces appliquées
[98.99].
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La déformation dentaire est a I'origine d’'un momnent du fluide dentinaire. Ce mouvement
est capté par les terminaisons nerveuses préstaneda palissade d’odontoblastes et les
guelques terminaisons nerveuses accompagnantu¢ di¢lprolongement odontoblastique.

Ceci explique en partie la douleur qui s’Taccompagmeas de surocclusion. L’'autre partie de
I'explication réside dans la création de craqueldigsulaires ou dans la rupture de l'interface
dent-restauration qui peut provoquer I'expositientubuli dentinaires et favoriser

linfiltration bactérienne et la reprise carieus&®xposition des tubuli dentinaires entraine un
flux de fluide dentinaire vers I'extérieur, et atacdes protéines comme l'albumine ou le
fibrinogene, qui, comme décrit préecédemment, prsippour occlure rapidement les tubuli

(sous deux jours), phénomeéne suivi par une scléleseénaire et une dentinogéneéese tertiaire.

[11.3.2.3.Conductibilité thermique :

La réaction de prise de matériaux d’obturation geie les résines, peut étre a I’ origine d’'une
réaction exothermique. Mais cette augmentatioredgérature est essentiellement due a la
lampe a polymériser. Elle reste néanmoins dansdeditions physiologiques pulpaires

(élévation de 5,5°C en moyenne). [100]

Un protocole rigoureux d’obturation est donc néages

[11.3.3. Les produits de coiffage :

[11.3.3.1.0xyde de zinc eugénoi
111.3.3.1.1.Définition :

Il fait partie des ciments base d’huile a matocgano-minéral, appelée aussi « eugénate »ou
ZOE en abrégeé.ll est beaucoup utilisée en dentstiéra une longue histoire en tant que
ciment temporaire, de fond de Cavite, obturatiomat@ire et matériaux a empreinte,
d’élément constitutif de matériau plus complexdestiment de scellement provisoire. C’était
un matériau de choix en usage pour le coiffagegidpavant I'introduction de I'hydroxyde
de calcium, il est obtenue par mélange d’'une poaticBun liquide (eugénol) .La poudre est
du carbonate de zinc ou hydroxyde de zinc caldaiguide c’est I'eugénol de girofle et le

reste est de 'huile d'olive qui agit comme plaatit [101].
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[11.3.3.1.2.Action sur la pulpe:
L’oxyde de zinc eugénol offre plusieurs propridtésiogiques :

- action antiseptique par la présence des foncitesol dans I'eugénol libre se qui le rend
germicide. [102.103]

-Action antalgique : la ZOE a un effet calmant kupulpe grace a la présence de phénol et
son isolation thermique et électrique [102] aing gar la capacité de bloquer la transmission
des influx nerveux. [103]

L’eugénol est I'ingrédient actif de I'eugénate dacz,c’est un dérivé de phénol et il est connu
par sa toxicité quand il est en contacte directx d® tissu pulpaire, dont un contact prolongé
avec les cellules pulpaires provoque leur nécrosdée phénomene d’hydrolyse en milieux

agueuse des ZOE rélargie un quantité tres imperrtigénol qui diffuse dans la salive et a
travers les tubulis dentinaire en atteignant lesntablastes ou il interféere avec les

mécanismes de respiration cellulaire[102].

De plus, il peut méme empécher la sécrétion deirdentactionnelle puisque c’est un

phénomene actif et qui exige un apport en oxygamp®itant. C’est pourquoi dans les cavités
profondes dont I'épaisseur de la dentine résidwedteinferieure a 0.5mm et qui nécessite la
mise en place d’'un amalgame, en place un hydrokiy@sompatible avant la mise en place
d’un oxyde de zinc eugénol [103].

La ZOE n'induit pas directement la formation de dantine son action est limite a la
diminution de I'état inflammatoire de la pulpe emibant la synthése de la cyclo oxygénase
et en supprimant toute les bactéries et leur miisstpermettant ainsi aux cellules pulpaires

de se trouver dans un état optimal pour génér& dentine [104].

[11.3.3.2.Ciments verre ionomeres;
[11.3.3.2.1.Definition :

Les ciments verre ionomeéres ont été élaboréhut des années 1970 par Wilson et Kent.
Il s’agit de matériaux résultant d’'une réactiondae base entre des particules de fluoro-

alumino-silicate (poudre) et une solution d’aciddyplkénoide (liquide).[ 105]
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[11.3.3.2.2. Action sur la pulpe:

I a une excellente adhésion a la dentine, diambuainsi les risques d’infiltration
bactérienne. Il libere des ions de fluorure qui amttion de déminéralisation et
antibactérienne. Il réduit les risques de sengdbifpost opératoire et il reste efficace

notamment dans les cas d’hypersensibilité denénair

Il diminue l'effet de rétraction des résines comip® photo polymérisée sus jacente de plus
de 50%, garantissant une meilleure herméticité @icdles risques de colonisation
bactérienne. Enfin, sa bonne résistance a la ca@sipre permet son utilisation sous une

restauration a 'amalgame.[106]

Le CVI est utilisé comme fond de cavité, dans degtés profondes dont I'épaisseur de
dentine résiduelle est inférieure a 0.5mm, provdgusecrétion de dentine réactionnelle, cela
s’explique par le PH bas 4.5 /5 CVI qui induit adaminéralisation superficielle de la matrice
dentinaire. Ainsi, des molécules bio actives setaidérées et provoquent la réactivation

odontoblastique.

L’incidence des inflammations pulpaires sévetetes nécroses causées par le contact direct
de ces ciments sur la pulpe saine exposée est caipaa celle due a I'hydroxyde de

calcium.

De nombreuses études rapportent des réactionsndplexe

dentino-pulpaire qualifiées de lIégéeres a modénéasfdrgues et coll., 1998). Ces
Réactions s'expliquent par :

- une faible élévation de la température,

- un durcissement rapide du ciment limitant lawdifbn des composants toxiques,

- l'effet tampon de la dentine neutralisant epgémt la diffusion en profondeur des

polyacides a haut poids moléculaire (Mount GJ, 1.984lson et coll., 1988).

Cependant, Do Nasciemto et coll. (2000) ont mogie I'inflammation générée par le CVI
en contact direct avec la pulpe ne cesse pas.rEbpaéquent, le CVI ne permet pas la
formation d'un pont de dentine. Ces résultats ednttiquent l'utilisation du CVI lors de

coiffage pulpaire direct. [107]
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[11.3.3.3. L’hydroxyde de calcium :
111.3.3.3.1. Définition :

L’hydroxyde de calcium également appelé chaux digdr ou chaux teinté, est une fine
poudre blanche inodore de formule chimique CafGion poids moléculaire est de
74.08g /mol .

111.3.3.3.2.Composition :

L'hydroxyde de calcium, aussi appelé « cha@nte », est représenté par la formule
Ca(OH)2. Sa premiére utilisation dans le miliedaléentisterie remonterait a 1920 et serait
attribuée a Hermann (Ricci, 1987). Puis, en 193&sHutilise pour la premiére fois dans une
procédure de coiffage pulpaire (Herman, 1960).

Il est obtenu par hydratation de la chaux vive CaElle-méme est obtenue par
décarbonation d'un calcaire pur a haute tempéeré@m€03). L'hydroxyde de calcium, une
fois mis en place, se transforme alors lentementoatact du CO2, en carbonate de calcium
CaCO3 [108]. En solution aqueuse, I'hydroxyde deiwa se dissocie en ions calcium
(Ca2+) et hydroxyle (HO-) de pH basique 12,4 (Fetiv&aunders, 1999).

111.3.3.3.3.Presentation :

Préparations magistrales :la poudre hydroxyde de calcium peut étre mélangé an
anesthésique sans vasoconstricteurs ou avec lis@léd.

Préparations commerciales En seringue ou en carpule.se sont des solutmiaidales :
c’est-a-dire d’un solide dispersé.

Préparation durcissantes: sous la forme d’'une base et d’un catalyseur'onedpate photo-

polymérisable
[11.3.3.3.4.Différentes indications en OCE :

— Apexogenese.
— Apexification.

— Traitement des fractures radiculaires.
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— Traitement des perforations.

— Lésions périapicales.

— Assechement du canal dentaire suite & une hén@wagxsudation.
— Coiffage pulpaire direct.

— Coiffage pulpaire indirect.

— Pulpotomie.

[11.3.3.3.5.Action sur la pulpe :

— Action anti-inflammatoire :

L’hydroxyde de calcium diminue les réactions infraatoires dans la pulpe dentaire en
alcalisant le milieu, il sS’oppose par phénomengtona I'acidose inflammatoire, il diminue
la cohésion des macrophages et inhibe leur foneti@iiminue I'action des dentinoblastes

entrainant la prédominance des mécanismes dentigtgee.

— Action antimicrobienne :

C’est une substance trés alcaline avec un PHviden 12.5 cela est due a la libération

d’ions OH, d’'ou son action antimicrobienne.

Toutefois, certaines especes comme Entérocogeeasli® et candida albicans résistent a son

PH élevé. Ce qui rend l'infiltration bactériennepfacile.

— La biocompatibilité :

L’hydroxyde de calcium posséde la capacité deadidre les tissus pulpaires, il dénature les
protéines et lyse la matiere organique lors deiteran place au contact d’'une pulpe saine,
provogue une nécrose de coagulation a la surfatissiepulpaire mais par sa faible vitesse
de diffusion cette altération de la pulpe resteesiigelle, et le pont dentinaire commence a

ce former dans une zone plus profonde.

— Action anti- hémorragique :

La propriété hémostatique de I'hydroxyde de cafciest due a la présence du calcium qui
est un facteur de la coagulation sanguine et gluiirune contraction capillaire en diminuant
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leur permeéabilité, en plus la nécrose de coaguldiiite I'apparition d’'un éventuel caillot

sanguin.
En plus de ces qualités ce matériau présente :
— Une dégradation dans le temps :

Ce matériau a tendance a se dissoudre dans le senib@s une dissociation ionique et
disparait apres 6mois laissant un vide sous lauestion, de ce fait il aura un acces potentiel

a l'infiltration bactérienne.

— Adhésion et étanchéité :
L’hydroxyde de calcium présente une mauvaise racé a la dentine et une faible capacité
de scellement ainsi qu’une instabilité mécaniqueaesolubilité face au mordancage ce qui

ameéne a la perte d’étanchéité et donc une ingtabidi la restauration sus-jacente.

— Conductibilité thermique :
Il présente une faible conductibilité thermigedacest fonction de son épaisseur : plus
I'épaisseur est importante, meilleur est isolatim@rmique, elle doit étrecomprise entre 1.5 et

2 mm pour étre efficace.
— Faible résistance a la compression :

Sa résistance a la compression varie de 3.9MRglawt de la réaction de prise a 10.5MPa
au bout de 24h, donc il ne doit pas étre utiliafl seus amalgame, il ne résisterait pas aux

forces exercées par le praticien lorsqu’il fouetalgame.
— Meécanisme de réparation pulpaire :

Suite au coiffage direct a I'hnydroxyde calciura,tissu pulpaire enflammé est éliminé sur
une épaisseur d’environ 1.5 mm par une nécroseagutation dans I'’heure qui suit sa mise
en place de matériau et stimule le tissu vital gacent pour qu’il puisse initier une réponse

défensive et réparatrice.
Cette nécrose peut se décrire en 3 couches :

— Dans la pulpe superficielle, I'effet chimique deas hydroxydes déclenche une

nécrose de liquéfaction.
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— Larégion sous-jacente est maintenue grace au &#é,aans un état d’alcanité
nécessaire pour la formation de dentine
— Dans les couches plus profondes de la pulpe, laalsation, du PH éleveé résulte en
une nécrose de coagulation a la jonction entradegs nécrotiques et les tissus
vivants, avec seulement une irritation modéréeadqmilpe.
Au bout de 7éme jours des fibroblastes apparaistesynthétisent du collagéne a la frontiére
de la zone nécrotique, des vaisseaux sanguinslatapilse développent dans le tissu

endommagé, par la suite les fibres de collagéneseminéraliser.

Quatre semaine plus tard: on observe du cotéapalpune rangée de cellule de type

odontoblastique, suivie au bout de trois mois adotmation d’un pont de substance dure.

La formation de dentine réparatrice en réponbleydroxyde de calcium n’est pas due a la
capacité bio inductrice du matériau, mais résuttdadréaction de défense de la pulpe induite
par la nature irritante de I'hydroxyde.

Durant le processus de cicatrisation, si la puligst pas efficacement protégée, la zone de
nécrose peut amener a I'échec de formation et calesecalcifications pulpaires rendant une

eventuelle intervention difficile [109]

— Activité de minéralisation et formation d’une barriére de tissu dur :

L’action minéralisatrice de I'hydroxyde calciunstedirectement influencée par son PH

élevé, par le maintien d’une alcanité favorabla fofmation de dentine.

L’hydroxyde initialise la minéralisation en agass sur 'ATPase, la phosphatase alcaline et

la pyrophosphatase, qui sont des activateurs an@ratisation.

De plus, les ions de calcium entrainent une réglucde la perméabilité des nouveaux
capillaires, diminuants la quantité de liquide mé&ulaire et active ainsi la pyrophosphatase,
facteur important de la minéralisation, et augmexnissi I'expression de géne promoteur de la

minéralisation (ostéopontine, BMP-2) dans les ¢eflpulpaires.

L’étude de structures du pont dentinaire en nsimopie €lectronique a balayage et a l'aide

de la microradiographie, a permet de mettre eneénad trois couches minéralisées

e Une couche supérieure, coronaire, de structure @moravec des débris

tissulaires.
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* Une couche médiane atubulaire, de type fibrodeinéina

* Une couche inferieure, pulpaire de type orthodontie

— Défaut dans les barriéres de tissu dur :

Le pont dentinaire formé sous hydrogene de wal@résente souvent des inclusions
cellulaires et des défauts en tunnels.
Des cellules inflammatoires mononuclées, agrégé@soximité des défauts dans les tissus

pulpaires sous-jacents sont aussi observees.

En plus de manque d’adhésion de I'hydroxyde deiwa, les porosités et pont dentinaire
autant de portes d’entrés pour les micro-organismesg terme, ceux-ci peuvent provoquéee
une inflammation secondaire du tissu pulpairegttiecinflammation persiste on assiste a une
évaluation a bas bruit vers la nécrose ou elle pgatement causer des résorptions internes
[109].

11.3.3.4. MTA :

111.3.3.4.1.. La définition :

Le Minéral - Trioxyde- Aggregate(MTA) c’est un tédau développé dans les années 1990
principalement composé de silicate tricalciqueoatdicalcique et d’'oxyde de bismuth. Il est

proposé sous deux formes : une grise GMTA et uaiechie WMTA [110]

[11.3.3.4.2.Composition chimique :

Ciment de Silicate tricalcique 3Ca0-SiO] 75%
portland

Silicate dicalcique 2Ca0-SiO!

Aluminate tricalcique 3CaO-Al 101}

Aluminoferritetétracalciqu¢ 4CaO-Al1O-

Fe 100

Oxyde de Bi 1O 20%
bismuth
Gypse=sulfate CaSQI-2HIIO | 5%
de calcium
déshydraté

Tableau N°3 : Principaux composants de la poudre du MTA (ProRddiTA) (Dentsply Tulsa Dental).
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[11.3.3.4.3.Presentation :

Comme il a été vu précédemment, il existe trois prodsiitsle marché :
* ProRoot MTA, commercialisé par DentsplyMaillefer

* MTA-Angelus, commercialisé par Dental DCP.

Ces deux produits se présentent sous la forme gaundre conditionnée en sachets prédosés.
Il faut mélanger le contenu du sachet a de I'estillde pour obtenir le produit final.

* MM- MTA, commercialisé par Micro-Méga : cegpluit se présente sous la forme de
capsule a faire vibrer.

Figurel5 : MM-MTA, Micro-Méga,

111.3.3.4.4. Différentes indications en OCE :

Le MTA posseéde plusieurs indications en OCE (Aateret al. 2009 ; lwamoto et al. 2006 ;
Nair et al. 2008) :

- coiffage pulpaire.

- pulpotomie.

- apexogenese.

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

- obturation endodontique rétrograde (apres riéseapicale).

- fermeture des perforations radiculaires ou @ngter pulpaire.

- réparation de résorptions internes [111].
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[11.3.3.4.5. Action sur la pulpe :

En comparaison avec I'hydroxyde de calcium, le M@ Aémonté de meilleures propriétes,
histologiguement il induit la formation d’'un ponemtinaire plus épais a une vitesse plus
élevée et avec moins de réponse inflammatoire ebhédeose pulpaire, cependant I'effet
antimicrobien du MTA est moindre que celui de I'hgxlyde, mais elle n’est pas efficace sur

les bactéries anaérobies strictes.

Le mécanisme de réparation tissulaire

Les résultats histologiques montrent que I'MTAum grand potentiel pour favoriser la
guérison tissulaire. Sous l'interface de I' MTA,tlssu pulpaire ce cicatrice par angiogenese
et néo vascularisation induite par la libératiors @gtokines suivi par la prolifération des

cellules cubiques fonctionnelles a proximité dedae endommagée [112].

L’effet initial du MTA entraine I'apparition d’'us couche de structures cristallines au

contact de la pulpe avec cellules pulpaires cylqar disposée a proximité des cristaux.

Apres deux semaines une nouvelle matrice de fatorigulaire avec des inclusions cellulaire
est observée a l'interface pulpe- MTA de natureofilentinaire. Au bout de la 3 éme semaine
la dentine réparatrice est observée en associatiec la matrice fibre-dentinaire solide,
élaborées par les cellules odontoblaste-like. Cdgnenle MTA entraine une nécrose de

coagulation a proximité du pont dentinaire.

La réponse pulpaire immeédiate est bien moinsif@igtive que la réponse a long terme,
guelques jours apres son insertion, la pulpe peagepter une forte réaction inflammatoire,

qui diminue peu de mois plus tard pour faire plada cicatrisation [113].

[11.3.3.5 : La biodentine :
[11.3.3.5.1. Définition :

La biodentine est un matériau dentaire développdgs chercheurs des septedent(2009) est
présenté lors de congre de I'association dentearecéise en novembre 2010 dont I'objectif
était de concilier au sein d’'un méme produit de brénne propriétés physiques, une

biocompatibilité et un pouvoir bioactif [114].
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C’est un ciment a base de silicate tricalciquen@@pal composants de ciment de portland)
purement synthétique, et a des propriétés méaasicomparable a celle de la dentine, d’ou
le nom de substitut dentinaire [115], C’est un matedit bioactif, associant les propriétés
des ciments de Portland comme le MTA, et celle@\i5[116].

FigureN°16 : la 1 ’i'::‘ ns .,l biodentine
3 _% ~ (" - P
llll""'ﬁagialgis.
[11.3.3.5.2. La composition chimique :
Poudre :
Silicate tricalcique(C3S) Composant principal 70%
Silicate dicalcique(C2S) Composant secondaire 10%
Carbonate de calcium et Matériaux de remplissage
oxydes
Oxyde de fer Traces
Oxyde de zirconium Radio opacifiant 5%
Liquide
Chlorure de calcium Accélérateur 15 %
Polymeéres Agents réducteurs d’eau
Hydrosolubles
Eau 100ml
Tableau n°4 : Composition de Biodentine® (d’aprés Colketnal 2010b (69), et Koubt al

2011a (62)).

111.3.3.5.3. Différentes utilisations enOCE :

Biodentine® peut étre utilisé pour le traitemeataitatrisation de la pulpe vitale et/ou de

réparation de la dentine au niveau coronaire (Ketlai. 2011a) :

- Restauration coronaire temporaire (6 mois).

- Substitut dentinaire dans les techniques en sahdwigert ou fermé.
- Coiffage pulpaire direct et indirect.

- Pulpotomie.

- Apexogenese
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111.3.3.5.4. Effet sur la pulpe :

La biodentine est constituée de matériau d’'nagninérale et ne présente pas de structure
résineuse : il 'y a donc pas de monomére potéarieint toxique pour la pulpe.

In vitro, ce ciment, posé directement sur desoblastes pulpaires humains, n’engendre pas
de mort cellulaire, toute comme MTA. Les premiatagies réalisée sur ce produit, n'ont pas
démontré de cytotoxique, de génotoxicité, de donmamagromosomique, ni d’activité

mutagene.

On constate la formation d’'une matrice minéralessforme de nodule lors de I'application
de se ciment sur des cellules pulpaires in vitretteC matrice minéralisée exprime des
marqueurs de la dentine et d’odontoblastes : catlagde type I, sialoprotéine, nestine,

osteonictine.

Il a été également observé l'activité de cellyesgénitrices péri vasculaire a proximité de
la lésion pulpaire. Ainsi que des foyers de dentieeréparation secrete par des cellules

différenciées en cellules odontoblastes-like.

La biodentine permettrait de stimuler I'angiogea d’activité et de différencier les cellules
de Hohl en cellules capable de secretes et de éggéndentine en une couche suffisamment
épaisse pour pouvoir réaliser une restaurationomposite sans risque ce nécrose pulpaire
[116].

[11.3.4.Produit d’escarrification (anhydride arséni eux)
[11.3.4.1.Définition :

L’escarrification pulpaire procure une insensgation définitive, elle consiste en une

nécrose médicamenteuse totale et aseptique dépka pu

Cette mortification ne dépasse pas l'apex, ellpae® la structure tissulaire, tous les

éléments de la pulpe y compris les fibres nervessestouchés.

On utilise I'anhydride arsénieux et moins fréquemimke bi arséniure de cobalt comme

produits escarotique.
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[11.3.4.2.Composition de 'arsenic :

Anhydride arsénieux 30g, Phénol 45g, Ephédring, EXcipient colorée 100g(-le phénol

antiseptique. -I'éphédrine : vasoconstricteur. Aldgaine : anesthésique.)

[11.3.4.3.Action sur la pulpe :

L’arsenic a une action toxique entrainant 3 sateperturbation :

1/perturbation cellulaire : correspond a une inhibition de I'oxygénation placage des
systemes d’oxydo/réduction et des systemes enzyuegj entrainant une anoxie et asphyxie

tissulaire.

2/perturbation vasculaire: se manifeste par une inflammation, congestigpehémie,
thrombose et dégénérescence.

3/perturbation nerveuse: se manifeste par une destruction des axonesgénérescence
plus au moins localisée.

» 30min apres sa mise en place : une augmentati@piession intra-pulpaire a
30mmgh ce qui entraine une compression des tersanginerveuses et donc une
douleur.

* Au bout de 6h : augmentation de la pression initpgire & 110mmgh, €lévation de la
température générale a 38° ce qui déclenche urlewdou

* A 30h: élévation de la pression pulpaire, explosies capillaires ce qui provoquer
une perturbation de la circulation.

e A 48h : une diminution de la pression pulpairejred nécrose des vaisseaux.

» A72h : une nécrose des filets nerveux.

-L’arsenic utilisé passe par voie sanguine maifaide dose, et I'élimination rénale se fait

dans les 3jours suivants.

-L’arsenic a tendance a I'envahissement rapiddiggss, tout fluides ou substances humide

lui sert de véhicule (sang, salive, dentine raraalli...) [117].

[11.3.5.les produits désinfectants :

Ce sont essentiellement les composés phénoligloesliques, les dérivés de I'acétone, les

oxydants qui peuvent étre ponctuellement utilisésde nettoyer ou de désinfecter les
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préparations cavitaires. Leur toxicité est réellesgu’ils sont utilisés a cette fin a I'encontre
des micro-organismes. Leur durée de contact linait&e les structures dentinaires ne leur
permet qu’exceptionnellement d’étre impliqués ddes Iésions pulpaires irréversibles
[118.119].

[11.3.5.1.Hypochlorite de sodium:

L'hypochlorite de sodium (NaOCI) est un solvamfamique efficace qui a été largement
utilisé en dentisterie clinigue comme agent netibygres avoir été utilisé pour la premiere

fois (1920) en endodontie en tant qu'irrigant argiobien [120].

» Effets sur la pulpe :

Le NaOCI a été décrit comme étant biocompatlikr la pulpe et favorisant la
cicatrisation pulpaire, avec des effets inflammaiimités aux cellules superficielles sans

affecter les tissus pulpaire profonds.

En plus de ses propriétés antibactériennes cetigtion est un excellent agent
hémostatique et peut empécher la formatiam daillot de fibrine (Hafez et al., 2002). En
effet, il peut désinfecter les copeaux de dentilesedébris opératoires contaminés par les

micro-organismes [121].

D’autres études montrent qu’apres utilisationyghchlorite de sodium, les réactions
pulpaires sont remarquablement favorables (Den@eéireli, 2007 ; Garcia-Godoy et
Murray, 2005). Par exemple, Cox et al. en 1998 montré que le controle de
’hémorragie par une solution d’hypochlorite sbdium a 2,5% n’est pas toxique pour
les cellules pulpaires, n’inhibe pas la aisation, ni la formation des cellules
odontoblastique, ni la formation de ponts denteg[d22]. De plus, dans I'étude de Bogen et
al. en 2008, aucune exposition pulpaire n'a égctafe défavorablement par le contact direct
avec des solutions d’hypochlorite de sodiun®,25 ou méme 6 % pendant des

périodes de 5 a 10 minutes [123].
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L’hypochlorite de sodium, aux concentrations dé&2&5,25%, est donc une solution

biocompatible et efficace pour réaliser 'hémostasant coiffage pulpaire (Swift et al. 2003).

[11.3.5.2.Chlorhexidine :

La Chlorhexidine (CHX) est un type d'antiseptighénique qui est largement utilisé dans la
pratiqgue dentaire pour le nettoyage des cavités krplus couramment comme irrigant du

canal radiculaire [124].

Différentes concentrations et formes de CHX slisphonibles : 0,12 a 0,2 % de rince-
bouche, 2 % de solutions de nettoyage des catit&s @ 1 % de gels. Il a été rapporté que la
solution a 2 % est la forme de CHX la plus largemeitisée en dentisterie clinique et en

recherche dentaire [125].

» Effets sur la pulpe:

Le digluconate de chlorhexidine sous la forme d'sol@tion aqueuse a 2% a été considéré

comme un désinfectant biocompatible et toxique.

Il a été rapporté que le prétraitement au diglutorde chlorhexidine dans les lésions
carieuses profondes au cours du traitement deurasittn augmente le succes clinique des

procédures de coiffage direct et indirect [126.127]

Le CHX a également un effet inhibiteur de métatbvginase (MMP) a large spectre, et il
peut améliorer de facon significative la stabili la liaison résine-dentine. L'utilisation de

CHX a 2 % comme irrigant est recommandée.

Des études antérieures ont montré que le CHXbaithia synthése des protéines et la
synthese du collagéne, ce qui peut également alaesynthese des protéines du collagene et

au potentiel de minéralisation [128].

Pameijer et Stanley ont constaté que l'applicatien2 % de CHX pendant 60 secondes
immédiatement aprés la contamination de la pulpgogge était un agent hémostatique
efficace et favorisait la formation d'un pont deatre [129.130].
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* Remarque:

Il a été rapporté aussi que le digluconate de bbkladine provoque une coloration brunatre
des dents. Cependant, cet effet a été observe apeésgtilisation a long terme, comme avec

l'utilisation de bains de bouche.

[11.3.6.Les produits isolants :

lls s’agient de vernis, liners, scellent et bagessont habituellement placé entre un
matériau de restauration et la dentine, dans umipreaemps, pour éliminer les microfuites.
Les études in vitro suggérent que la plupart ddiltesréduisent la perméabilité dentinaire a
des degrés différents.

[11.3.6.1.Les vernis :

Ce sont des résines naturelle ou synthétiquea(amp colophane) en suspension dans des
solutions d'éther ou chloroforme. Lorsque nousdgops sur la surface de la dent, le solvant
organique s'évapore et laisse un film protecteur.

Deux couches de vernis doivent étre appliquéeaideld'une petite boulette de coton pour
assurer un mouillage suffisant des parois de laé&av
Son action principale est le scellement des tuteiitinaire permettant de :
1. Prévenir la décoloration de la dent avec untauestion a I'amalgame en empécher la
migration des ions dans la dentine.
2. Protéger la dent des irritants chimiques (acidepy ciments. Réduire la douleur
postopératoire
3. leur effet biologique dépend essentiellement oemo-fluoro phosphate de calcium
permettent la diminution de :

— Prolifération bactérienne.

— Récidive carieuse.

— Sensibilité dentinaire.

4. Réduire les micro-fuites autour des restauration
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NB :
Avec les restaurations en verre ionomere, |l igterfavec la liaison de la dent a ces ciments.

Sous Résines Composites Les vernis se dissolvemd e monomere de la résine et

interferent également avec la polymérisation dsses.

[11.3.6.2.Les scellant :

Ce sont des solutés de résine, des agents ienbbiens ou des agents de sensibilisation.
lls sont employés a la place des vernis sous &aurations.
Utiliser pour :
— Sceller les tubules dentinaires.
— Traiter I'nypersensibilité dentinaire.
— Un scellant adhésif est couramment utilisé sousastaurations indirectes.
L’application se fait a I'aide d’'une boulette deutan sur toutes les zones de la dentine

exposée

[11.3.6.3. Liners :
Ce sont des particules de I'hydroxyde de catcat/ou d’oxyde de zinc en suspension dans

des solutions aqueuses ou organiques.
Utilisé pour créer une surface uniforme qui aidadaptation de I'environnement.
Matériaux de remplissage plus visqueux (amalgaomsposites)
N'ont pas une épaisseur, une dureté et une résstrifisantes. Non utilisé seul dans les
préparations profondes.
Leur effet biologique est lié a la présence d’hygre de calcium :
— Action dentinogenique (limité par faible quantitéytiroxyde de calcium).
— Action anti-inflammatoire

— Action antimicrobiens.

[11.3.6.4.Les bases
Elles sont de trois types :
1. des bases Protecteurs : lls protegent les de p#tpi@r avant restauration est placé
2. Bases sédatives lls aident a calmer la pulpe. gté @&rité par mécanique, chimique

Ou autres moyens
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3. Bases isolantes : lls protégent les dents du dieoique.

[11.3.7. Les matériaux de restauration :

111.3.7.1.Amalgame :
[11.3.7.1.1.Définition :

L’amalgame d’argent est fortement critiqué depamgtemps et tend a disparaitre au profit
des matériaux adhésifs non invasifs. Néanmoimkgnieure encore tres utilisé dans la
pratiqgue quotidienne des chirurgiens-dentistesamson de sa facilité de mise en ceuvre, de

son codt raisonnable, de I'évolution de sa comjursit de sa fiabilité éprouvée [131].

[11.3.7.1.2.Action sur la pulpe :

Si la restauration de I'amalgame se fait danscdegés profondes non revétues, il peut y
avoir une inflammation pulpaire légére a modéréerason des dommages causés aux
odontoblastes, qui diminue graduellement en unesema mesure que la dentine réparatrice
se forme sous l'obturation. Les préoccupations exmamt la toxicité sont directement liées

aux effets systémiques du mercure plutdt qu'awetetfirects sur la pulpe dentaire.

Une sensibilité thermique postopératoire peutesuir apres l'insertion de I'amalgame dans
une cavité. La sensibilité est due a I'expansioa ket contraction des fluides présents entre
lamalgame et la paroi de la cavité. Le mouvementfldide calorique stimule les fibres
nerveuses de la pulpe sous-jacente, ce qui peuwbquer des douleurs.. L'utilisation d'un
vernis ou d’'une base de cavité va sceller les ashdéntinaires, évitant ainsi la douleur.
L'amalgame a haute teneur en cuivre, placé dansaetés profondes des dents humaines
(RDT 0,15 a 0,5 mm) en conjonction avec un joineggur en oxyde de zinc eugénol, ne
présentait aucune inflammation ou seulement urerdggfiltration cellulaire inflammatoire.
L'amalgame subit de la corrosion dans la bouchkaeeumulation de produits de corrosion
dans les espaces marginaux entre la paroi de e atva restauration est considéré comme
responsable d'une réduction progressive des fuiggginales.

Le mercure provenant des restaurations a l'amalgen@énetre pas dans la dentine, tandis
gue des ions zinc et étain ont été trouvés a deseotrations élevées dans la dentine sous les
restaurations a I'amalgame. Ces métaux ne senpasrgxercer d'effet sur la pulpe, bien que

l'inflammation qui accompagne le placement dirext'dmalgame sur les pates exposées ait
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éte provisoirement attribuée a la toxicité du zigmviron un tiers des restaurations a
I'amalgame collé présentaient une inflammation givdp indépendamment de la présence ou

de I'absence de fuites bactériennes [132].

111.3.7.2.Composites et systemes adhésifs

* Le composite :

Les composites sont des résines acryliguesadbésives naturellement. Ils sont donc
toujours associés a des systemes adhésifs, ceitpliaréalisation de préparation rétentives
souvent tres déclarantes.

-la résine composite est composée de 3 phases :

. Une phase organique appelée « matrice ».
. Une phase inorganique constituée de charges.
. Une phase de liaison des deux précedents (ademtsuplage). [133].

* Le systeme adhésif :

L’adhésion est ensemble des phénomeénes physicaeglamqui se produisent lorsque I'on
met en contact intime deux matériaux, dans le butrder une résistance mécanique a la
séparation.

Elle est la résultante de plusieurs facteurs deruennent en méme temps :
-adhésion mécanique, Adhésion micromécanique, Aoihéhimique, Adhésion physique,
La mouillabilité, I'adhérence, L'adhésif.

Les différents produits nécessaires a I'adhésion :

. Le mordancage acide : le mordancage, ou « ech@mganglais, est réalisé le plus
souvent a l'aide d’acide ortho phosphorique a 38%ditionné sous forme de gel coloré qui
permet de contrdler les zones d’application.

. Le primer : les résines composites et adhésives Isydrophobes or, la dentine est
hydratée. On utilise donc un primaire d’adhésianpoomoteur d’adhésion, encore appelé «

primer » en anglais.il crée un lien entre ces dgtuctures qui s'opposent.
. L’adhésif : c’est une résine peu ou pas chargée.
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% Les effets du composite et systeme adhésif sur lgane pulpaire:
- Leffet direct :

La pose d’'un composite a une influence sur legtere pulpaire, le matériau en lui-méme
n'est pas irritant mais ce sont principalement nesnomeres résiduelles qui ne sont pas
assemblés lors de la polymérisation qui sont tesqubi les composants résiduelles étaient
absents, la toxicité serait diminuée de 90%.Cepan@lodes monomeres restés libres sont

éliminés au bout de 48h.

La pulpe possede un potentiel de guérison néulders d’'une agression modérée, elle
diminue le diamétre des tubules dentinaire et foume dentine réactionnelle plus minéralisée

qgui permet de I'éloignes de I'agression.

L’'organe pulpaire subit une agression chimiques Ide la pose du composite. Lors du
mordancage a l'acide phosphorique il y a une diggol de la boue dentinaire et une
déminéralisation de la dentine avec expositionalagene, afin d’augmenter la rétention. I

y a donc une progression d’éléments irritants diatgérie au niveau de la pulpe.

L’application d’'un adhésif suite a ce mordancageréer une couche hybride avec création
des prolongements résineux (tags) dans les tubuéirte [134].

— L’effet indirect :

Pour la majorité des auteures, la pénétration dethes au niveau de l'interface matériaux
/dent relative avec I'absence ou la perte d’étaibéties restaurations est le facteur essentiel
d’irritation pulpaire. Lorsque le décollement intient, les contraintes thermique et
mécaniques sur la restauration peuvent exercer ffget de pompage sur les fluides
dentinaires, et probablement chasser les irritaitdes toxines bactériennes dans les

canalicules.

NB :

Des lésions pulpaires peuvent étre causéesappréparation de logement pour tenon
dentinaire. Les liquides refroidissants n’atteigngamais toute la profondeur de ces

logements dont la préparation présente toujourssépie d’exposition pulpaire. Par ailleurs,
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immobilisation des tenons par friction produitsdenicro-fractures pouvant atteindre la pulpe

sujette a Il'irritation et aux effets de micro-flatgl34].

[11.3.7.3.Ciments verres ionomere

Développés dans les années 1970, ils résultemedféaction acidobasique entre l'acide
polyalkénoique et une base de fluoroaluminsilicatkeurs principaux avantages sont
représentés par leur biocompatibilité, leur adhésibimique aux structures dentaires par
échange ionique et la libération de fluor. Ce sospendant des matériaux aux faibles
propriétés mécaniques, relativement solubles etjaaktés esthétiques initialement limitées.

Afin de pallier ces carences, divers matériank été élaborés soit en les modifiant par
adjonction de résine (HEMA) constituant la familes CVI-MAR, soit en ajoutant des
polyacides au sein de matériaux composites coaatitainsi la famille des comperes [135].
Comme dans toutes les restaurations a base de résiprésence de la boue dentinaire peut
poser probleme a leur capacité d’adhésion, l'atiicsy d’acide polyacrylique comme
conditionneur tissulaire aide a leur dissolutiorsLmatériaux conventionnels peuvent avoir
différentes applications cliniques en odontologienservatrice, dont des ciments de
scellement, des fonds de cavité et des matériangstig@uration coronaire [136].

Les réactions pulpaires aux ciments verresnares sont favorables, méme si au début de
leur prise le pH est acide (0,9 a 1,6), cette r@éaatst tamponnée par la dentine et ne se
prolonge pas au-dela de quelques jours sans casggjyour la vitalité pulpaire a partir du
moment ou la contamination bactérienne est comrélée risque iatrogene potentiel au
niveau pulpaire sera représenté par une pertendtééeté marginale du matériau en raison de
ses faibles propriétés mécaniques, s'il est miseemre dans une zone a forte sollicitation et

fortes contraintes [137].

[11.3.7.4.Matériaux céramiques :

Ce sont des matériaux intrinsequement inertes -vis-&@le la pulpe par eux-mémes. Le
point critique dans les risques iatrogénes potisnést représenté par le matériau de collage
aux structures dentaires. Cet aspect a été évaqud’atude des matériaux de collage. Tous
les matériaux de restauration subissent au fil elaps des dégradations mécaniques ou
chimiques. Si ces dégradations n’induisent pagsyaiguement une réaction pulpaire elles
créent néanmoins les conditions favorables a létpgtion bactérienne.
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l1l.4. Face aux nouvelles techniques de préparatiopavitaires :
l11.4.1. Air abrasion :

Cette technique a été introduite en dentistenieRader Black qui a publié en 1945 une série
d’articles sur l'utilisation de I'Airdent aux finde préparations cavitaires et de prophylaxie.
Les premiers instruments ont vu le jour en 1951 (S\®ite Co). Les premiéres études
clinigues montraient une absence de vibration,idiéffement, de pression [138].

Cependant, I'Airdent présentait I'inconvéniemajeur d’'un manque de précision entrainant
des surpréparations incompatibles avec les crit@tes préparation et les matériaux
d’obturation de I'époque. Dans les années 1990étmtdéveloppés de nouveaux systemes
avec lesquels le praticien est en mesure de centtél flux, donc la précision [139].
L’amélioration des systémes d’aspiration et le d#Eygement des techniques adhésives en
dentisterie restauratrice ont permis de réactuatistee technique.

Les études entreprises sur I'incidence pulpatreadte technique évoquent une méthode plus
douce pour la pulpe que le fraisage et faiblemieatniogéne (élévation thermique pulpaire
limitée a ¥). Les effets histopathologiques sur la pulpediés par Laurell et al.) ont été

analysés et comparés aux réponses pulpaires suiie gréparation mécanique.

Quelle que soit la taille des particules d’oxydlalumine (27tm ou 5@m) et la pression
d’utilisation (80psi ou 160psi), les effets surfdalpe étaient moindres avec I'air abrasion
gu'avec la méthode mécanique. Les moindres effelpapes étant observés avec des
particules de 27um et une pression de 160psi. Cependant, 'absemc®msation tactile, les
particules en suspension (sur le miroir, mais smtipotentiellement inhalés par le patient et le

praticien) demeurent un frein au développementedaatériel [140].

[11.4.2. La photopolymérisation :

La photopolymérisation, comme toute procédure pddymérisation est une réaction
exothermique a laquelle s’ajoute I'énergie photaei@mise par la lampe. Certains facteurs
peuvent influencer cette élévation thermique pdat#ament iatrogéne pour la pulpe,
notamment : la durée d’irradiation, l'intensité meuse émise, la distance séparant le guide
et le composite, la teinte du composite et enfépdisseur de dentine résiduelle [141].

L’exposition d’'une face occlusale saine (sans pwdjmn cavitaire) a la lumiére d’'une lampe
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halogéne durant 40 secondes provoque un accroiaseméa température pulpaire de’.d,2
facteur déterminant dans I'élévation thermique aupserait pour certains auteurs plus liés a
la chaleur émise par la lampe que par la réadtiemtique elle —-méme.

— Facteur matériau :

Les lampes émettent un spectre lumineux centréla sensibilité d’'un photo-initiateur
présent au sein du matériau composite, ce phdiateur étant le plus souvent la
camphoroquinone. Celle —ci réagit plus spécifiquanpeur une longueur d’onde de 470nm.
Plus la concentration en camphoroquinone est éledérs le matériau, plus la
photopolymérisation est rapide et plus la réaceémothermique de prise est importante.
L’absorption accrue de lumiere par les compositedeihte foncée accroit également leur
élévation thermique en cours de polymérisationmise en place d’une couche hybride serait
insuffisante pour protéger la pulpe de cette agresshermique aussi certains auteurs
préconiseraient- ils plutét la mise en place d'amdf de cavité a base de ciment verre
ionomeére, attitude cliniqgue contestée par d’autreteurs au prétexte d’'une efficacité non

avéree a I'égard de I'élévation thermique de cel foa cavité [141].

— Facteur de lampe :
Les différentes technologies utilisées (haloggmasma, LED) ont chacune leur effet

thermique propre en utilisation.

Les lampes traditionnelles halogénes provoqueatél@vation thermique différente suivant
la durée d’insolation et suivant le mode (peinespamce ou en mode d’insolation progressif).

Kenzevic a montré les valeurs suivantes :

- Mode pleine puissance (800Mw/&nd0s) provoque une élévation thermique de'd3,3
- Mode exponentiel (100Mw/cl5s puis 800Mw/ch25s) provoque une élévation
thermique de 118
- Mode faible puissance (450Mw/émpendant 40s) provoque une élévation thermique
de 6.%.
Loney et Price utilisant des lampes & plasma (11@86fvdurant 10s) aboutissent & une
élévation de la température pulpaire decbSallec une épaisseur de dentine résiduelle de
0.58mm.

Les lampe a LED (50mW/cm?2),10sec+150mW/cm?,30seefimuent une augmentation de
5.2°c.
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Le rincage de la cavité a l'aide en fin de prapan est indispensable afin de réduire la

charge bactérienne et d’éliminer les boues demésaésultant du fraisage.

Restauration hermétique, initialement lors denlae en place du matériau de restauration,
mais aussi durablement. Ceci sous-entend que so@mius et maitrisés les impératifs
inhérents a [l'utilisation des divers matériaux pdemr mise en place en respectant les
indications et les contraintes de chacun d’entpe gu’un suivi soit mis en ceuvre afin de

réparer, restaurer ou remplacer toute obturatiopeparait ses propriétés [141].

111.4.3.Le laser :

Les systemes Laser (Light amplification by thenstetedemissionof radiation) créent un
rayonnement électromagnétique amplifié, d’'une lenguw’onde pouvant aller des
infrarouges aux ultraviolets. Les photons émis goapulsés vers la dent (ou le parodonte),
ou, en rencontrant les tissus, ils se transforraem@nergie thermique, qui modifie alors la
structure dentaire. Il existe plusieurs types deis, chacune avec leur longueur d’onde et

leur moyen d’emission photonique [142].

Pour éviter une élévation de température trop mapte, différents techniques sont

utilisées :

Irrigation, la pulsation du rayon lumineux (dertiee de la nanoseconde), la vitrification des

tissus durs et I'obturation des tubulis dentinaire.

Le laser Er-Yag (A=2940 nm) avec une puissance 250mW, un pulse des2660e fréquence
de 10 Hz et une irrigation de 4.6ml/min provoque @étévation de température pulpaire de
2.7°C [143].

Le laser rubis (A= 694nm) gener des lésions pulpaires irréversind'animale de 35w.les
lasers rubis nécessitaient, pour retirer les tigsus, une quantité d’énergie tel que la nécrose

pulpaire étaient inévitable, provoquant ainsi Eamle I'utilisation de ces lasers [144].

Le laser CO2(A=1060nm) convertit d’hydroxyapatite en orthophogplte calcium
insoluble, stimule la dentinogenése et augmerpedméabilité dentinaire.il peut provoquer

des élévations de température allant jusqu’a 10[546].
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Le laser Nd-Yag(A=1064nm) avec une puissance 0.3w pendant 10szun®de dentine
résiduelle provoque 9.3°C d’augmentation de tenipéraCependant avec une puissance de
0.7w pendant 30s sur 2mm de dentine résiduellegiteentation de température et de 1.1°C
[146]

.Le Laser Nd-Yap (A = 1340 nmpour une épaisseurde dentine résiduelle de 2mm,une
puissance de 240nw, un puls de @66t une fréquence de 10Hz provoque une élévation d

température de 39°C, et 9°C avec spray.

Laser Excimere (A= 308 a 193 nm) pour une puissance de 3w, unedrégude 20Hz
pendant 30s et pour une épaisseur de dentine edlsidie 2mm, provoque une élévation de
température de 1.5°C [147].

Lasers a faible puissancel(= de 600 a 1000 nm) plutét utilisés en parodouiige
puissance de 0.5 & 2.5w, en continue pendant X20squant une élévation de température
pulpaire de 0.5°C a 32°C.

De maniére plus générale, plus la fréquence owissance d'un laser est élevée sa durée
d’application est importante et I'épaisseur de mhentésiduelle est faible, plus ces effets
thermique sont marquées. Cependant, les étudesroamt le risque thermique des lasers

n'abordent pas directement le risque de minétadis§148].
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Chapitre IV : Protection du complexe pulpo-dentinaire des effetsocifs de nos
thérapeutiques

IV.1.les moyens de protection
[V.1.1.Contre l'effet :
[V.1.1. 1.Limitation de I'échauffement:

Principale cause opérateur dépendante. ggeaiteur doit se montrer attentif & éviter la

mise en ceuvre de techniques thermogénes tresrdél@teur la santé pulpaire [149].

IV.1.1.1.1.Choix de I'instrumentation rotative :

Comme vu précédemment, lors de la préparation ienileest nécessaire de ne pas avoir

recours a des instruments rotatifs dont la vitegsetation est comprise entre 3.000 et 30.000

tours/min. Cette plage correspond a la zone maximigichauffement tissulaire.

Les faibles vitesses (<3.000 tours/min) ne s¢ deidemment pas envisageables par le

manque d’efficacité de coupe, entrainant alorsawggnentation de la pression exercée sur les

tissus dentaires.

La turbine semble étre le choix le plus judicieura@les contre-angles bague orange (200.000

tours/min) voir double bague orange (400.000 tooirg/ [150].

La vitesse de rotation optimale de l'instrumentaipnigue doit étre respectée et non dépassée

(vibrations peropératoires).

Le matériel utilisé pour assurer un fraisageadgtducture dentaire doit étre en parfait état
(stérile, doté d’'une bonne capacité sécante, ddom@e équilibration et disposant d’un profil

adapté au résultat souhaité).

Les tétes de turbines et contre-angles doiveatpatrfaitement équilibrées.La pression

exercée sur I'extrémité de la fraise doit restedénée en toute circonstance.

Une fraise sensiblement ralentie sur la dentiestigne flagrant d’inefficacité. Il faut

préférer dans ce cas une taille plus appropriémaautil sécant d’'une autre nature.

Lors de l'utilisation d’instruments vibrants (ukk@ns, sonoabrasion) les mémes
recommandations de travail sous spray et de badagaigent étre respectées. Les inserts

ultrasonores travaillent sur leur grande génemplatét qu’en pointe
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IV.1.1.1.2.Irrigation/refroidissement :

Il est essentiel de procéder au refroidissemeradientine au cours de la préparation pour
éviter tout échauffement. Ce refroidissement estirgspar le spray air/eau et constitue une
mesure de protection pulpaire indispensable. Bys&ace de refroidissement, I'échauffement

de la dentine est multiplié par 3.
Afin que celui-ci soit efficace, il est nécessale respecter certains criteres :

- Le jet doit provenir de plusieurs directionsnafie prévenir tout obstacle a un une des
sources d’irrigation (3 directions minimum)Tout odede brdlé doit étre percue par
'opérateur comme un signal d’alerte d’échauffendmnttinaire et doit étre pris en compte. Le

refroidissement doit étre efficace et doit étrégdirvers le point d'impact de la fraise.

Le dégrossissage des préparations est réaliaél@ d'instruments sécants et sous irrigation,
les instruments abrasants et polissants n’étatiségti qu'en phase ultime et sous spray
abondant.

Les issues de sprays multiples et opérationnetiesa préférer. La présence d’une fibre
optique permet une meilleure visibilité du champrapoire sans générer d’apport thermique,

sa présence peut étre un plus.

L'utilisation de laser s’effectue sous irrigatidra puissance utilisée, la frequence, la durée
de la pulsation et le temps d’exposition tiennemhpte de la nature du tissu irradié et de
I'épaisseur de la dentine résiduelle.

La distinction entre tissus sains et cariés dtdfitile, le passage de la sonde sera
fréguemment réalisé afin de ne pas surprépararia es phénomenes de dessiccation
dentinaire sont prévenus par la généralisatiorsget®mes d’irrigation, mais les risques
potentiels qu’ils générent vis-a-vis de la pulpévdnt étre systématiquement présents a

I'esprit de I'opérateur [151].

IV.1.1.1.3.Technique de fraisage :

Lors du fraisage, il est important de respecter tEwps de pause afin de limiter

I'échauffement des tissus dentaires induit pardesége.
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Ainsi, certains auteurs recommandent des séquetheesavail alternant des temps de
fraisage puis des temps de repos, le tout formesmtycles aboutissant a la préparation finale.
C’est la technique du fraisage interrompu.

Un mouvement continu de balayage doit animerréasé afin de ne pas concentrer

ponctuellement I'échauffement [152].

[11.1.1.1.4.Prévention des risques liés a la photapymérisation:

Les risques physiques générés par les matéatelphotopolymérisation se rapprochent
essentiellement des phénomeénes d’échauffement das$éccation dentinaire. Les lampes ne
sont gu’exceptionnellement utilisées seules (esdlmhent a des fins diagnostiques de
fractures ou de félures). Utiliser un mode de faiplissance méme avec une durée plus
importante afin de réduire I'effet thermique. Préfdes lampes a technologie LED disposant
d'un spectre lumineux spécifique. Elles n’émettept’'un minimum de chaleur par

rayonnement et ne dissipent aucun air chaud dangitonnement opératoire.

Il peut étre judicieux d’interposer un matériaiséat office de protection thermique, comme
un ciment verre-ionomere, entre la dentine faistate a la pulpe et le matériau

photopolymerisable [153].

IV.1.2.Contre les effets chimiques :

Avant mise en ceuvre d’une thérapeutique redtézeat d’envisager I'utilisation d’un
matériau de restauration il est indispensable drfauwte connaissance précise des points
suivants :

* situation clinique et cariosusceptibilité duipat ;

» motivation et coopération du patient lors dphase pré thérapeutique ;
* indications et contre-indications des matériaux

* limites de leur action ;

* exigences a leur mise en ceuvre et compatikilitplateau technique ;

» éventuelles interactions ;

83



Chapitre IV : Protection du complexe pulpo-dentinaire des effetsocifs de nos
thérapeutiques

 dégradation dans le temps ; afin d’évaluer ppoat bénéfice/risque résultant de leur

utilisation, tant dans I'immédiat que dans un temlps lointain

IV.1.3.Contre les effets mécaniques :

Sous cette dénomination se trouvent tous lggadéments dentaires thérapeutiques ou
consécutifs a une intervention capables de géendesr prématurités dentaires ou des
surcharges occlusales. En odontologie conservatrite vérification de I'occlusion doit étre
effectuée immédiatement aprés toute restauratictuseale, mais aussi dans les jours qui
suivent en raison des réactions différées de mlesematériaux et des micro déplacements
générés par les techniques de dentisterie regtaergicrampons de champ opératoire,

matri¢cage, etc..

IV.1.4.Prévention des risques galvaniques

Elle est assurée en évitant la multiplicatios nhatériaux en bouche. L’utilisation de
matériaux précieux ou de matériaux compositesgagement de nature a limiter ce risque.
En cas d'impérieuse nécessité, I'utilisation d'and de cavité a base d’eugénate ou de
ciment-verre ionomere prévient les désagrémenfsapek immédiats, mais ne peut éviter les
phénomenes retardés de corrosion susceptiblenéecgéles pertes d’étanchéité a I'interface

dent-restauration.
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Chapitre V : Les cas cliniques

Apres avoir entamé la partie théorique et voir déférentes agressions que peut subir la
pulpe au cours des différentes procédures de @mtmaret de restauration, on voulait faire
une étude pratique, et on a choisi le coiffage gitdppour ces raisons :

- La facilité de prise en charge.

- La possibilité de réaliser un suivi clinique eticdogique.

- La difficulté de réaliser une étude histologique montre I'effet des autres
agressions sur la pulpe guon ne peut pas les esudhiniquement et
radiologiquement par défaut de moyens au sein tte obinique.

Premier cas clinique :

Il s’agit du patient A.Lahcen agé de 16 ans gjest présenté au service d’odontologie
conservatrice pour un motif fonctionnel sur la 36tes a une douleur a la mastication.
L’examen clinique révele une cavité de carie oakisur la 36, un cliché rétro-alvéolaire

montre une cavité de carie juxta pulpaire avecrétraction de la corne pulpaire distale, le
Diagnostic positif posé était une pulpite chronifgrenée.

A partir des données cliniques et radiologigeesue le bon pronostic dentaire et général ;
la décision thérapeutique était un coiffage pubpairdirect selon le protocole opératoire

suivant :

— Radiographie préopératoire.

— Isolement de la dent (roulettes de coton).

— Curetage dentinaire avec une fraise boule montéeosiire angle bleu.

- Ringage.

- Séchage.

— Désinfection de la cavité avec I'hnypochlorite ddism dilué a 2.5%.

— Préparation de produit de coiffage : une prépamaticommerciale a base
d’« hydroxyde de calcium » .Le produit de coiffaggt préparé selon linstruction de

fabriquant.
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— Mise en pace de produit de coiffage.

— Pose de ntériau d’obturation coronaire provisoire (ZOE).

— Radio pos opératoire.

Des suivis cliiques et radiologiques ont été effectués pour voir les suiteses post opératoires

et apprécier |degré de cicatrisation pulpaire en se basant sur :

* la disprition des symptomes cliniques.
» la persistance de la vitalité pulpaire.

» et la visibilité radiologique du pont dentinaire.
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Le but principal était la détermination du pronogtulpaire vis-a-vis le protocole choisi, afin
de décider soit d’obturer définitivement la dentéspune période de 3 mois ou décidé une
dévitalisation en cas d’échec.

Dans notre cas le pronostic pulpaire était faverahl profit de la conservation de la vitalité
pulpaire suite & une apposition dentinaire viseéalisadiologiquement par I'éloignement de la
chambre pulpaire surtout au niveau de la cornaldigit un confort ressentit par le patient

apres suppression du gene fonctionnel.

Le patient sera suivi jusqu’a la fin de la périodencue pour un CPI pour restaurer

définitivement la dent.

a : Radiographie b : radio aprés pose de c : radio de contréle aprés 3
préopératoire produit de coiffage mois

Deuxiéme cas clinique :

Il s’agit de la patiente C.Amel agée de 24 @uiss’est présentée au service d’'OCE suite a
un échec de CPI chez un autre confrere sur laed&e plaignant de douleurs provoquées
aux variations thermiques et a la mastication. &fegn clinique révele une obturation
occlusale au composite, avec présence de récidiveade. L’examen radiologique montre
une image radio-clair sous la restauration et lrsermce de communication entre la chambre

pulpaire et la carie. Le diagnostic positif posgtéine dentinite profonde sur la 46.

A partir des données cliniques et radiologiquasgécision thérapeutique était un coiffage

pulpaire indirect selon le protocole opératoirevant :

— Radiographie préopératoire.
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Isolement de la dent (roulettes de coton).

Elimination de la restauration existante a I'aidené fraise boule montée sur turbine.
Curetage dentinaire avec une fraise boule montéeosiire angle bleu.

Rincage.
Séchage.
Désinfection de la cavité avec I'hypochlorite ddism dilué a 2.5%.

Préparation de produit de coiffage : la biodenéstpréparée selon les instructions de

fabriquant :

Rq : la biodentine a été mis comme matériau ddagm@fet d’obturation provisoire vu
ses propriétés mécaniques.

Radio de contrdle postopératoire.
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A partir des suivis cliniquezt radiologiques on a constaté :

. Une sensibilité postpératoire qui disparait dans les 2 a 3 premmiers jours apres la mise
en place de produit de coite.

. la persistance de la vitalité pulpaire.

. et la visibilité radiologique de I'apposition deraire par un éloignement de la
chambre pulpaire.

Aprés une période de 4 mois et vu le pronosticrive de la dent ; on a décidé de réaliser

I'obturation définitive avec du CVI selon la techoe sandwiche.

a : Radiographie préliminaire b : radiographie aprés pose de ¢ : Radio de control apres

la biodentine 3mois
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Troisiéme cas clinique :

Il s’agit de la patiente H.Manel agée de 22 anisstpst présentée au service d’'odontologie

conservatrice pour un motif fonctionnelle suitenaéehec d’'un coiffage pulpaire indirecte sur

la 36 chez un autre confrere. Une récidive de assteconstatée aprés un examen clinique,

une radio retro alvéolaire montre une cavité deegaxta pulpaire. Le diagnostic positif était

une dentinite profonde .La décision thérapeutigiaét & réalisation d’'un coiffage pulpaire

indirecte a I'aide de 'MTA selon le Protocol sunta

Radiographie préopératoire.

Isolement de la dent (roulettes de coton).

Elimination de composite a I'aide d’une fraise montée sur turbine.
Curetage dentinaire avec une fraise boule montéeosiire angle bleu.
Rincage.

Séchage.

Désinfection de la cavité avec I'hypochlorite ddism dilué a 2.5%.

Préparation de produit de coiffage : 'MTA est @&p selon les instructions de
fabriquant.

Mise en place de produit de coiffage.
Obturation provisoire coronire au ZOE.

Radio de contrdle postopére€oire.

Des suivis cliniques et radiologiques ont montré :

- Ladisparition des signes cliniques.
- La persistance de la vitalité pulpaire.

- Un éloignement de la chambre pulpaire par I'appmsidentinaire.
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.

a : radiographie b : radiographie c :radio de contrdle aprés 4
préliminaire postopératoire mois

Quatneme cas Cirilyue:

Il s’agit du patient S.Farid 4gé de 20 ans destsprésenté au service d’odontologie

conservatrice pour un motif esthétique et fonctarsur la 21.il n'y avait pas de plainte de

douleurs au paravant.L’examen clinique une cavié cdrie meésiale, un cliché rétro

alvéolaire montre une cavité de carie juxta pugpdire diagnostic posé était une dentinite

tres profonde et donc la CAT était un CPI a I'hydmbe de calcium selon le Protocol

suivant:

Radiographie préopératoire.

Isolement de la dent.

Curetage dentinaire avec une fraise boule montéeosire angle bleu.

Rincage.

Séchage.

Désinfection de la cavité avec a I'hypochloritesdelium dilué a 2.5%.

Préparation de produit de coiffage : une prépamaticommerciale a base
d’« hydroxyde de calcium » .Le produit de coiffaggt préparé selon linstruction de
fabriquant.

Mise en place de produit de coiffage.

Pose de matériaux d’obturation coronaire provis(dfE).

Radio post opératoire.
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Durant le suivi clinique aucune plainte de doulsubjective n’a été rapportée, les tests
de vitalités sont positives, le contrdle radiolagigaisse supposer la formation du tissu
dur toujours par éloignement de la chambre pul@rés 3 mois et demi de contrdle.

Le patient sera suivi jusqu'a la fin de la périatmcue pour un CPI pour restaurer

définitivement la dent.

a : radiographie b : radiographie ¢ : radio de contréle
préopératoire postopératoire aprés 2 mois etz

Cinquieme cas clinique :

Il s’agit de la patiente k .Dalila agée de 43aps,a subi une effraction pulpaire accidentelle
sur la 12 lors d’'un soin dentaire par une étudiamejuatrieme année médecine dentaire au
niveau du service d’odontologie conservatrice/enatd.

L’examen clinique de la dent concernée révéleaintsanglant sur la corne pulpaire mésiale

sans symptomatologie. Cavité de carie sans deratimellie avec un fond dur.

La décision thérapeutique était en faveur d'un fagé# pulpaire direct réalisé comme

traitement d’urgence selon le Protocol suivant :

— Isolation de la dent par une boulette de couton.
— Désinfection de la cavité avec a I'’hypochloritesdeium dilué a 2.5%.

- Heémostase a I'eau oxygénée (B)
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Préparation de produit de coiffage : une prépamaticommerciale a base
d’'« I'hydroxyde de calcium » .Le produit de coiftagst préparé selon l'instruction de

fabriquant.

Mise en place de produit de coiffage.

Pose de matériaux d’obturaticoronaire provisoire (ZE).

Radio post opératoire.

A partir des données cliniquet radiologiqugs on a noteé :

» Absence de suites post opératoires.

» persistance de la vitalité pulpaire.

» Lafermeture de la plaie pulpaire par la formatiume barriere radio opaque en
regard de I'effraction pulpaire.

Dans notre cas le pronostic pulpaire était favaralol profit de la conservation de la
vitalité pulpaire suite a une apposition dentinaiseialisé radiologiquement et un
confort ressentit par la patiente.

La patiente sera suivi jusqu’a la fin de la périadacue pour un CPD pour restaurer

définitivement la dent.
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a : radiographie b : radiographie ¢ : radiographie de d : radiographie de
postopératoire apres 15jrs contréle apres 3 contréle apreés 5
mois mois

Sixieme cas clinique :

Il s’agit du patient O. Zakaria agé de 22 ans gjast présenté au service d’odontologie
conservatrice pour un motif fonctionnelle sur la. 4& patient se plaint de douleurs
provoquées a la mastication et aux variations thigres. L'examen clinique révéle une cavité
de carie mésiale, un cliché retro-alvéolaire monitne cavité juxta pulpaire, le diagnostic
positif était une dentinite profonde (dont I'abtatide la dentine ramollie a aboutie a la mise a
nue de corne mésiale de la pulpe).

A partir des données cliniques et radiologigaedécision thérapeutique était la réalisation
d’'un CPD a la biodentine, en suivant le Protocalessous :

Radiographie préopératoire.

- Anesthésie locale avec vasoconstricteur (lidocaine)

- Isolement de la dent.

— Curetage dentinaire avec une fraise boule monteeositre angle bleu.

- Rincage.

- Séchage.

— Désinfection de la cavité avec I'hypochlorite deism dilué a 2.5%.

- Préparation de produit de coiffage : Ca(OH)2 esparé selon les instructions des
fabriquant.

— Mise en place de produit de coiffage.

- Radio post opératoire.
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Chapitre V : Les cas cliniques

Durant 6 mois de suivi le patient est demeuré gdaisites douloureuses, la dent reste
vivante, et radiologiguement une continuation dengtion de pont dentinaire est mise en

évidence.

Le patient sera suivi jusqu’a la fin de la pdeaoncue pour un CPD pour restaurer

définitivement la dent.

c :radio aprés 6 mois de

a : radiographie . . .
) ,g p b : radio postopératoire
préopératoire controle

Septiene cas clinique :

Il s’agit du patient H. Massinissa agé de 26@uiss’est présenté a notre consultation suite a
un échec d’'un ancien CPI chez un autre confrengatient se plaint de douleurs provoquées
par les irritations externes (variations thermiquegides, sucre) ainsi que des douleurs

spontanées qui sont lancinantes et localisées.

L’examen clinique réveéle une récidive de carie sons obturation coronaire ‘amalgame’,
confirmé radiologiqguement par une image radio el@ous la restauration, communiquant
avec la chambre pulpaire, avec absence d'imagelpaique péri apicale.

Le diagnostic posé était une pulpite réversiblersélbbott.

La décision thérapeutique était la biopulpotomiersé protocole suivant :

— Radiographie préopératoire.
— Anesthésie locale sous anesthésie avec vasoobastri

— Pose d’'un champ opératoire (rouleaux de Cotton).
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Chapitre V : Les cas cliniques

— Desobturation coronaire a I'aide d’une fraise bautentée sur turbine.

- Curetage dentinaire terminé par une fraise bouetée sur turbine.

— Ouverture de la chambre pulpaire

- Pulpotomie proprement dite : amputation de la puifflammée, avec grosse fraise
boule diamantée et une bonne irrigation. On élinesenachés avec I'excavateur.

- Rincage de la cavité avec une solution saline doninuer la contamination
bactérienne.

- Hémostase a I'eau oxygénée

- séchage.

— Désinfection de la cavité avec a I’hypochloritestdeium dilué a 2.5%.

- Préparation de matériau de coiffage : la biodergstgréparé selon les instructions de
fabriquant.

- Pose de produit de coiffage. L’obturation corongimavisoire est réalisée a I'aide de la
biodentine.

— Des aivies cliniques et radiologiques.
Les suivis cliniques jusqu’a 5 mois ng laissent apparaitre aucicuzs plaintes de la part det de

patient. Rdiologiquement nous avons constaté la poursuite de la 1 fanation de pont dentinaireaire

et donc le pronostic était favorable pour reali@éturation detinitive.
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Chapitre V : Les cas cliniques

a : radiographie b : radiographie C : radiographie de
préopératoire postopératoire contréle apres 5 mois

Huitiéme cas clinique :

Il s’agit de M.yaakoub qui s’est présenté au service d’odiogi® conservatrice pour un
motif fonctionnel, le patient se plaint de douleysvoquées suite a des variations
thermiques et des légeres douleurs spontanéeganieetrés profonde a été constatée sur la
35 aprés un examen clinique, un cliché retro abié®mimontre une cavité de carie proche de

la pulpe et une édification radiculaire non termeiné

Le diagnostic posé selon Abbott est une pulpitensiale.

La décision thérapeutique était la biopulpotomidgdroxyde de calcium selon le protocole
suivant :

— Radiographie préopératoire.

— Anesthésie locale avec vasoconstricteur (lidocaine)

— Pose d’'un champ opératoire (roulettes de Cotton).

— Curetage dentinaire terminé par une fraise bouletégosur contre angle bleu.

— Ouverture de la chambre pulpaire.

- Ringage de la cavité avec une solution saline piorinuer la contamination

bactérienne.



Chapitre V : Les cas cliniques

- Pulpotomie proprement dite : amputation de la pufflammée, avec grosse fraise
boule diamantée et une bonne irrigation. On élinesenachés avec I'excavateur.

- Hémostase a I'eau oxygénée

- séchage.

— Désinfection de la cavité avec a I'hypochloritesdelium dilué a 2.5%.

- Préparation de matériau de coiffage : la biodengistepréparé selon les instructions
de fabricant.

— Pose de produit de coiffage.

— L’obturation coronaire provisoire au ZOE.

— Des suivies cliniques et radiologiques.

Durant 5 mois de suivi clinique et radiologiqueaonoté :

Disparition des signes cliniques.

La dent est toujours vivante.

la formation d’'un pont dentinaire.

La poursuite de I'édification radiculaire.
Le patient sera suivi jusqu’a la fin de la pédambncue pour une pulpotomie cervicale pour

restaurer définitivement la dent.

a : radiographie
préopératoire

b : radiographie
aprés mise en
place de la

biodentine

c: radiographie a
3 mois

c:Radiographie
a 5 mois et
demi,
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Chapitre V : Les cas cliniques

Neuviéeme cas :

Il s’agit de la patiente L.Lydia agée de 26 ansSiest présentée au service d’odontologie

conservatrice suite a un échec de coiffage pulpaid@ecte chez un autre confrére.la

patiente se pleine de douleurs provoquées paraléations thermiques et a la mastication.

L’examen clinique révele une obturation provisamlusale au ZOE, avec la présence de

dentine ramollie. L’examen radiologiqgue montre tiéme proximité entre la chambre

pulpaire et la cavité de carie. Le diagnostic ffoétait une dentinite profonde sur la 46. A

partir des données cliniques et radiologiques et l&ubon pronostic, La décision

thérapeutique était la réalisation d’'un coiffagéppire indirecte a I'aide de 'MTA selon le

Protocol suivant

Radiographie préopératoire.

Isolement de la dent (roulette de coton).

élimination de ZOE a l'aide d’une fraise boule mé&nsur contre angle bleu.
Curetage dentinaire avec une fraise boule montéeosiire angle bleu.
Rincage.

Séchage.

Désinfection de la cavité avec I'hypochlorite ddism dilué a 2.5%.
Préparation de produit de coiffage : 'MTA est @ép selon les instructions de
fabriquant.

Mise en place de produit de coiffage.

Obturation provisoire au ZOE.

Radio de contrdle postopératoire.

A partir des suivis cliniques et radiologiquesaonote :

— La disparition des signes cliniques.
— La formation de pont dentinaire.

— La persistance de la vitalité pulpaire

La patiente sera suivi jusqu’a la fin de la pdei concue pour un CPI pour restaurer

définitivement la dent.
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Chapitre V : Les cas cliniques

a : radio préopératoire

b : radio postopératoire

a : radio de controle apres
2 mois
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Conclusion

Le chirurgien-dentiste est confronté dans soraifauotidien a des situations cliniques suite
aux différentes thérapeutiques qu'il réalise destthérapeutiques restauratrices font une
partie importante .Ces situations cliniques varéahe simple sensibilité post opératoire a
des mortifications pulpaires compliquant par desea et des cellulites qui sont généralement
la suite logiques de non-respect de protocole ¢piéeaou les recommandations préconisée

par le fabriquant de certains produits et bio niabérdentaire.

Durant ce travail les difféerentes agressiongesaux thérapeutiques restauratrices ont été
exposées ainsi que les différentes solutions pemsogour protéger le complexe pulpo

dentinaire contre ces agressions.

Des cas cliniques ont été exposé ici afin dealdrar la réaction pulpaire face a un certains

produits de coiffage utilisés au quotidien

Le chirurgien-dentiste doit étre conscient daportance des connaissances théoriques et le
respect des protocoles opératoires afin de garardges patients des soins de qualités et sans

complications.
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