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INTRODUCTION  
 

 
La carie dentaire est une des pathologies chroniques les plus répandues dans le monde. Elle 

est définie comme une maladie infectieuse multifactorielle, transmissible et chronique, 

caractérisée par la destruction localisée des tissus dentaires par les acides produits par la 

fermentation bactérienne des glucides alimentaires (Fejerskov, 2004)(Selwitz et al., 2004). 

Si les procédures cliniques sont de plus en plus codifiées, il est néanmoins évident que la 

prise en charge biologique de ce tissu dans un exercice quotidien est encore insuffisante. 

Les réels progrès effectués dans le domaine de la prophylaxie  de la maladie carieuse ont 

induit de nombreuses recherches dans les voies de la reminéralisation. Si ces procédures 

sont un apport indéniable à l’arsenal thérapeutique, il ne concerne que les lésions de petites 

tailles. Lorsque la carie a déjà atteint la dentine, il est alors trop tard pour intervenir de la 

sorte.  

Grâce aux connaissances acquises notamment au cours des 5 dernières années sur le 

processus de cicatrisation pulpaire, les critères de décision concernant la thérapeutique à 

suivre ne seront plus seulement mécaniques mais également biologiques.  

Face à une lésion carieuse profonde, la plupart des praticiens pratiqueront une excavation 

complète du tissu carieux au risque de faire une effraction pulpaire entrainant le plus 

souvent le traitement endodontique.  

Mais à l’aire de la dentisterie micro-invasive et conservatrice, on peut facilement être 

amené à s’interroger sur la réelle nécessité de retirer la totalité du tissu carieux. 

En effet, malgré les avancées techniques (microscope, CBCT) permettant de mieux 

appréhender le traitement endodontique, une grande majorité ne sera pas réalisée de façon 

optimale (Demarco et al., 2005) (Demant	et	al.,	2012). Dans 59% des cas, la préparation 

latérale est insuffisante et dans 40% des cas la longueur d’obturation n’est pas suffisante. 

L’écart entre ce qui est théoriquement réalisable et ce qui est fait au cabinet est 

considérable. La qualité de l’obturation est très opérateur dépendant.  

Il est également important de retenir qu’une dent dépulpée présente une fragilité accrue 

(Hayashi et al., 2011) et une moins bonne résistance à la mastication (Dammaschke	et	al.,	

2010). Une dent vitale conserve son intégrité apicale ainsi que son pouvoir dentinogénique, 

mais également son signal d’alarme en cas de nouvelle lésion.  

Elle présente une meilleure résistance mécanique car elle est moins délabrée. On évite 

également la coloration de la dent.   
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Les techniques micro-invasives ont pour principal but d’éviter d’inscrire la dent dans 

un gradient de dégradation. Actuellement, la plupart des traitements endodontiques 

ne sont pas justifiés d’un point de vue biologique et constituent une mutilation de 

l’organe dentaire. 

Après avoir fait le point sur les connaissances acquises concernant la physiologie de la 

pulpe et les mécanismes de défenses face aux lésions carieuses, nous étudierons les 

différents moyens de détection et d’excavation du tissus carieux en s’intéressant  plus 

particulièrement aux techniques d’évictions partielles qui font l’objet de nombreuses 

études récentes.  

 

Un essai clinique randomisé multicentrique est actuellement en cours dans 16 centres (13 

centres français, 1 centre libanais et 2 cabinets libéraux), il s’agit du projet DECAT. Cet 

essai porte sur le traitement des lésions carieuses profondes des dents permanentes et 

compare d’une part, l’efficacité en terme de taux de succès de l’éviction partielle à 

l’éviction complète et d’autre part, l’obturation réalisée à l’aide d’un adhésif antibactérien 

ou d’un adhésif non-antibactérien.	
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I. COMPLEXE DENTINO-PULPAIRE 

1. La dentine 

1.1. Description générale 

 
Le complexe pulpo-dentinaire est un organe unique capable de s’adapter et de répondre à 

une multitude de stimuli. La dentine et la pulpe réagissent de façon interdépendante aux 

influences de l’environnement : tout ce qui affecte la dentine se répercute au niveau de la 

pulpe et vice versa (Magloire et al., 2001)(Mjör	et	al.,	2002).   

La dentine recouverte par l’émail au niveau coronaire et par le cément au niveau 

radiculaire, constitue la masse principale de la dent. Il s’agit d’un tissu conjonctif 

minéralisé, non vascularisé et sans innervation. Elle assure le support de l’organe mais 

surtout lui confère ses propriétés élastiques. Minéralisée à 70% par des cristaux 

d’hydroxyapatite, elle est également composée de 20% de matière organique et 10% d’eau. 

La partie organique est majoritairement composée de protéines qui joueront un rôle majeur 

dans le processus de cicatrisation pulpaire.  

Elle assure la protection de la pulpe, tissu conjonctif qui assure la « vitalité » de l’organe 

dentaire (Linde and Goldberg, 1993). La dentine est un tissu perméable : des structures 

tubulaires (les tubuli dentinaires) la traversent de part en part. Ces tubuli contiennent le 

fluide dentinaire ainsi que les prolongements odontoblastiques.  

La caractéristique fondamentale de la dentine est sa structure canaliculaire qui lui confère 

sa perméabilité et son aptitude à répondre aux stimuli externes de natures physiochimique, 

thermique et tactile (Mjör	et	al.,	2002). Les différents paramètres dentinaires déterminent 

les réponses biologiques de la dentine aux sollicitations physiologiques et pathologiques 

ainsi que les répercussions pulpaires qui leur sont associées. 

Anatomiquement, on distingue de la jonction amélo-dentinaire (ou cémento-dentinaire) 

vers la pulpe, les couches périphériques et la dentine circumpulpaire. Ces deux couches 

diffèrent de par leur degré de minéralisation.  
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1.1.1. Dentine périphérique 

 
Elle est constituée par le manteau dentinaire au niveau coronaire qui correspond au résultat 

des premières sécrétions odontoblastiques, cette couche est hypominéralisée et dépourvue 

de canalicules dentinaires. Aussi bien au niveau coronaire que radiculaire, ces couches 

externes moins minéralisées permettraient une dissipation des contraintes transmises par 

l’émail (Wang and Weiner, 1998). . 

 

 

1.1.2. Dentine circumpulpaire  

 
Celle-ci est constituée de la dentine inter-tubulaire et de la dentine intra-tubulaire. La 

composition chimique de ces deux formes de dentine est différente. La sécrétion de dentine 

intra-tubulaire est continue tout au long de la vie de la dent, et peut être accélérée dans 

certaines conditions physio-pathologiques conduisant ainsi à une sclérose dentinaire. Ces 

différences structurelles sont importantes à prendre en considération et peuvent poser des 

problèmes notamment pour les procédures de collage. (Figure 1) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 

Coupe histologique et schéma représentant la dentine circumpulpaire 

Source : Biologie de la pulpe : comprendre et appliquer au quotidien. Simon S, 2008. 
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1.2. Les différents types de dentine 

 
Il existe différents types de dentines qui sont l’expression de l’évolution phylogénétique et 

des adaptations biofonctionnelles de la dent durant toute la vie. Si les définitions de ces 

différentes dentines ne peuvent être considérées comme consensuelles, elles ont néanmoins 

été synthétisées par Golberg (Goldberg and Smith, 2004)  

 

 

1.2.1. Dentine primaire 

 
La dentine primaire est formée par les odontoblastes primaires au cours du développement 

de la dent puis jusqu’à édification complète de la racine. La partie la plus externe de cette 

couche est non tubulaire et présente une structure histologique particulière : il s’agit de la 

mantle dentine ou « dentine manteau ». (Figure 2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 

Schéma représentant les deux types de dentines physiologiques : primaire et secondaire 

Source : Biologie pulpaire : comprendre et appliquer au quotidien. Simon S, 2008. 
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1.2.2. Dentine secondaire 

 
La dentine secondaire est formée après édification complète de la racine, durant toute la 

vie. Il s’agit comme la dentine primaire d’une dentine physiologique élaborée également 

par les odontoblastes primaires. Cette dentine est considérée comme responsable de la 

diminution progressive de la lumière canalaire, souvent appelée « calcification ». 

 

 

1.2.3. Dentine tertiaire 

 
La dentine tertiaire est formée en réponse à une agression (carie, abrasion), soit par les 

odontoblastes primaires : on parle alors de dentine réactionnelle ; soit par les odontoblastes 

de remplacement (secondaires ou néo odontoblastes) : on parle alors de dentine réparatrice. 

Cette dernière présente des caractéristiques différentes de la dentine physiologique.  

Les agressions provoquent un arrêt de la dentinogénèse puis sa reprise sous la forme d’une 

dentinogénèse cicatricielle, aboutissant à la formation de la dentine tertiaire. Elle a pour 

but de protéger la pulpe sous-jacente.  

 

 

 Dentine réactionnelle 1.1.1.1.

 
Dans le cas d’une agression modérée (sans destruction des odontoblastes) elle est dite 

réactionnelle et sera sécrétée par les odontoblastes de première génération ayant survécu à 

l’agression. Elle est de type canaliculaire. (Figure 3) 
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 Dentine réparatrice 1.1.1.2.
 
Lorsque l’agression est plus importante, et que la palissade odontoblastique est altérée, il 

s’agit d’une dentine dite réparatrice, sécrétée par les néo-odontoblastes. Cette dentine 

réparatrice édifiée rapidement est dépourvue de canalicule et peut contenir des inclusions 

cellulaires. (Figure 3) 

La formation de cette dentine tertiaire implique une augmentation de la synthèse de 

collagène de type 1 et de l’activité phosphatase alcaline. Ce dépôt formera une masse 

calcifiée séparée de la dentine physiologique par une ligne calcio-traumatique plus ou 

moins marquée. 

Les processus biologiques aboutissant à la dentine tertiaire mettent en jeu différents 

signaux moléculaires qui activent les odontoblastes déjà sur place ou qui induisent la 

différenciation des odontoblast-like. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 

Schéma représentant les deux types de dentinogénèse tertiaire : réparatrice et réactionnelle 

Source : Biologie de la pulpe : comprendre et appliquer au quotidient. Simon S, 2008. 

 

 

La formation de dentine réparatrice implique donc un processus de division et de migration 

des cellules souches pulpaires vers la zone enflammée. Ces cellules se différencient et 

synthétisent une couche de dentine atubulaire ou fibrodentine, qui isole la pulpe du milieu 

extérieur. 
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1.3. Les tubuli dentinaires 

 
Les tubuli, très nombreux au niveau de la dentine, transforment ce tissu minéralisé en 

véritable membrane, siège d’une communication réelle entre l’extérieur et l’intérieur de la 

dent. Leur répartition varie en fonction des zones et notamment en fonction de la proximité 

pulpaire : en effet, en périphérie, la surface occupée par les tubuli représente 1% contre 

22% à proximité de la pulpe. On comprend alors que lors de la présence d’une cavité, le 

passage des bactéries, toxines et autres agresseurs est facilité. Les tubuli sont occupés sur 

toute leur longueur par un fluide dentinaire, vraisemblablement issu d’un exsudat cellulaire 

provenant du parenchyme pulpaire. (Simon et al., 2008) 

On observe deux phénomènes lorsque les tubuli sont ouverts : 

- Un phénomène de diffusion : en effet on constate une diffusion du 

milieu le plus concentré vers le moins concentré afin de tendre à un 

équilibre des concentrations. Ainsi, la présence de bactéries en forte 

concentration dans la salive impliquera leur diffusion passive vers le 

parenchyme pulpaire stérile. Le diamètre des bactéries reste néanmoins 

un obstacle à leur passage, notamment dans le cas de caries peu 

profondes ou le diamètre des tubuli est inférieur à celui de la bactérie.  

- La pression intra-pulpaire est supérieure à la pression extérieure à la 

dent. Cette surpression interne tend à pousser le fluide vers l’extérieur et 

donc limite les risques de contamination. 

La perméabilité dentinaire est un facteur inévitable à prendre en compte dans les 

procédures thérapeutiques car toute intervention sur la dent s’accompagnera d’une 

agression du tissu pulpaire.  
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2. La pulpe 

2.1. Description générale 

La pulpe est un tissu conjonctif spécialisé, inclus à l’intérieur d’une cavité anatomique 

située dans la partie interne et centrale de la dent et limitée par des parois dentinaires 

rigides : la cavité pulpaire. Elle est richement innervée et vascularisée. La cavité pulpaire 

est divisée en deux parties : la chambre pulpaire qui contient la pulpe coronaire et le canal 

radiculaire qui contient la pulpe radiculaire. Avec l’âge et les agressions, la cavité pulpaire 

rétrécit et le volume occupé par la pulpe diminue.  

Les principales fonctions pulpaires concernent la formation des dentines, la transmission 

des informations sensorielles au système nerveux central et la surveillance immunitaire lui 

permettant d’engager des réactions inflammatoires en réponse aux agressions.  

 

 

2.2. Les cellules pulpaires 

 
La pulpe peut se diviser en deux parties : 

- la zone pulpaire centrale qui contient plusieurs catégories cellulaires, 

principalement des fibroblastes, des cellules indifférenciées et des 

cellules de défense. 

- la zone pulpaire périphérique qui constitue la « région dentinogénique » 

qui est elle même divisée en trois zones : la couche des odontoblastes, la 

couche acellulaire de Weil et la couche sous-odontoblastique de Höhl 

qui contient en particulier des cellules indifférenciées et des cellules 

dendritiques de défense. 
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2.2.1. Odontoblastes  

  Odontoblastes primaires 2.2.1.1.
 
Les odontoblastes primaires sont des cellules hautement différenciées dont l’alignement en 

périphérie de la pulpe évoque une palissade. Ils sont responsables de l’élaboration de la 

dentine primaire formée au cours du développement de la dent, et ce jusqu’à édification 

complète de la racine. A un stade plus avancé, l’activité étant réduite, elles reviennent à 

l’état quiescent avec un nombre réduit d’organites cytoplasmiques (Jones and Boyde, 

1984).  
Les cellules sont reliées par des jonctions cellulaires étanches, organisant ainsi une 

véritable barrière de protection ; ces gaps jonctions sont également responsables d’une 

communication intercellulaire, probablement impliquée dans le processus de cicatrisation 

pulpaire (Magloire et al., 2004). Il faut bien retenir que les odontoblastes, étant des cellules 

post-mitotiques, elles ne peuvent pas se régénérer par division cellulaire. 

 

 

 Odontoblastes secondaires 2.2.1.2.
 
Ce sont des odontoblastes de remplacement, dont l’origine demeure toujours discutée. Il 

s’agirait de cellules mésenchymateuses inhérentes au tissu pulpaire et/ou de cellules en 

attente de la couche sous-odontoblastique de Höhl. Elles sont recrutées au niveau de la 

zone agressée et vont élaborer localement la dentine réparatrice dont le degré de 

minéralisation et la structure varient en fonction des paramètres de l’agression (Bjørndal,	

2002). 
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2.2.2. Les fibroblastes 

 
Ces cellules sont à la fois responsables de la formation et du renouvellement de la matrice 

extra-cellulaire mais également de sa destruction contrôlée.  

La viscosité de la matrice extra-cellulaire varie avec le temps (fibrose au cours du 

vieillissement) et avec les processus physiopathologiques. Cette viscoélasticité permet à la 

pulpe de s’adapter à d’éventuelles variations de pression inhérentes à des processus 

inflammatoires.  

 

 

2.2.3. Les cellules de défenses 

 
De nombreuses cellules immunocompétentes, notamment des cellules dendritiques et des 

mastocytes, ont été identifiées dans le tissu pulpaire (Jontell et al., 1987) même en 

condition physiologique.  

Des macrophages sont fréquemment retrouvés dans la pulpe saine, notamment en 

périphérie du tissu pulpaire (Trowbridge, 2002). Ces cellules phagocytaires participent 

ainsi à la surveillance immunitaire de la pulpe et permettent de répondre rapidement à 

toute agression bactérienne (Okiji et al., 1992)(Okiji et al., 1991). 

Les praticiens doivent intégrer le fait que l’inflammation de la pulpe est une réaction de 

défense normale, qui s’étend rarement d’emblée à toute la pulpe et peut demeurer 

longtemps circonscrite en périphérie et guérir lorsque les facteurs irritants sont éliminés 

(Lafont,J and Lasfargues, JJ, 1995). 

Ces dernières années, l’accent a été mis sur les cellules dendritiques positionnées 

stratégiquement en périphérie pulpaire, où les antigènes sont susceptibles de pénétrer. Elles 

constituent le système d’immuno-surveillance de la pulpe : elles capturent les antigènes, 

les fixent sur leur membrane, les internalisent par endocytose, les dégradent en fragments 

peptidiques dans leurs lysosomes, puis les présentent aux lymphocytes T4 patrouillant dans 

les vaisseaux pulpaires ou vers une migration lymphatique, dans les ganglions régionaux. 

Elles activent ainsi les cellules phagocytaires et productrices d’anticorps : les macrophages 

et les lymphocytes T et B, qui assurent la destruction des éléments bactériens et 

antigéniques.  
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2.2.4. Les cellules indifférenciées 

 
On trouve des cellules souches mésenchymateuses, ou cellules progénitrices, qui pourront 

se différencier en fibroblastes ou néo-odontoblastes. Après un coiffage direct, la formation 

de nouveaux odontoblastes est nécessaire, et la différentiation se fait à partir de cellules 

dont l’origine n’est pour le moment pas clairement définie. La présence à proximité de la 

lésion de cellules dites « souches » est donc particulièrement intéressante pour les 

investigations sur le processus de réparation pulpaire, même si de nombreux auteurs 

tendent à penser que l’origine de ces cellules peut également se trouver à distance de 

l’organe dentaire. La population des cellules indifférenciées diminue dans les pulpes âgées, 

cette diminution affectant le potentiel réparateur de la pulpe. 

 

 

2.3. La matrice extra-cellulaire 

 
La matrice extra-cellulaire est essentiellement composée de collagène et de 

glycosaminoglycanes. Les fibres de collagènes ont un rôle structural de support ; leur 

densité est maximale dans la région apicale de la racine et augmente avec l’âge de la pulpe. 

Les glycosaminoglycanes eux, ont pour rôle principal d’assurer la rétention d’eau dans la 

pulpe.  

La pulpe contient également des glycoprotéines, principalement la fibronectine, des fibres 

d’élastine, des lipides et des MMP (métalloprotéinases matricielles) principalement 

produites par les fibroblastes. Les MMP jouent un rôle essentiel dans le processus de 

remodelage de la pulpe normale et lors des phénomènes inflammatoires et cicatriciels.  

On retient également l’amélogénine qui joue un rôle essentiel dans l’amélogénèse mais 

qu’on retrouvera également en présence de lésion carieuse (Mitsiadis et al., 2014). 
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2.4. L’innervation pulpaire 

 

L’innervation pulpaire est le support de la transmission des messages douloureux perçus 

par la dent au système nerveux central. Elle contrôle, à différents niveaux biologiques, la 

formation de dentine et les réponses inflammatoires et cicatricielles du complexe 

pulpodentinaire (Olgart and Bergenholtz, 2003). En cas d’agression, l’existence d’une 

innervation pulpaire intacte est nécessaire à la régulation des réactions inflammatoires 

(Byers and Taylor, 1993) et à la réparation pulpaire.  

 

 

2.5. La vascularisation pulpaire 

 
La pulpe est un tissu très bien vascularisé : environ 5% du volume pulpaire est occupé par 

des vaisseaux. Grâce à l’efficacité du réseau capillaire sous-odontoblastique, toute 

substance qui pénètre dans la pulpe est captée par le système de surveillance immunitaire, 

neutralisée, puis absorbée et entrainée dans la circulation.  Aux vaisseaux sanguins 

s’ajoutent des vaisseaux lymphatiques impliqués dans la régulation de la pression 

osmotique pulpaire et participant aux fonctions immunitaires de défense. Les vaisseaux 

lymphatiques sont en particulier chargés d’évacuer les exsudats en dehors de la pulpe et 

participent au maintien d’une balance équilibrée des fluides pulpaires.  

 

 

2.6. Le vieillissement pulpaire 

2.6.1. Sclérose dentinaire 

 
La dentinogénèse est un phénomène continu. En effet, les odontoblastes assurent leur 

fonction de synthèse tout au long de leur vie. Cette apposition de dentine secondaire 

s’accompagne d’une diminution du nombre d’odontoblastes dans les canalicules, morts par 

apoptose. Les canalicules ainsi déshabités vont finalement s’oblitérer puis se minéraliser : 

on parle alors de sclérose dentinaire.  
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2.6.2. Sénescence pulpaire 

 
Parallèlement à ce phénomène de sclérose dentinaire la pulpe s’atrophie, on observe : 

- une réduction du volume pulpaire 

- une diminution du nombre et de l’activité des odontoblastes 

- une baisse de la vascularisation et des échanges 

- une dégénérescence fibreuse et une augmentation de la minéralisation 

intra-pulpaire. 

Ce phénomène de sénescence va entrainer une diminution des capacités de défense de la 

pulpe (Goldberg, 2008).  

On note une similitude évidente des réactions pulpaires face à une agression. En effet 

lorsque la dent est l’objet d’une agression, la pulpe subit une inflammation qui entraine un 

vieillissement prématuré du tissu ainsi qu’une diminution de ses capacités de défense 

ultérieures (Kaqueler and Le May, 1998). 

 
 

 

  

 
Ø La dentine réactionnelle est produite par les odontoblastes primaires tandis que la 

dentine réparatrice est produite par les néo-odontoblastes. 
 

Ø La perméabilité dentinaire due à la présence de tubuli explique la communication 
entre le milieu buccal et le parenchyme pulpaire en cas de lésion carieuse. 

 
Ø La sénescence pulpaire permet de comprendre la diminution des capacités de 

défense en fonction de l’âge mais également en cas d’agression ultérieure. 
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II. LA MALADIE CARIEUSE 

1. Généralités 

La carie dentaire est une maladie infectieuse multifactorielle et chronique, caractérisée par 

la destruction localisée des tissus dentaires par les acides produits par la fermentation 

bactérienne des glucides alimentaires (Fejerskov, 2004)(Selwitz et al., 2004). Elle résulte 

d’une interaction complexe se développant au cours du temps entre les bactéries aptes à 

produire des acides et les sucres fermentables.  Cette agression va être amplifiée par de 

nombreux facteurs de risques : biologiques, physicochimiques, environnementaux et 

comportementaux. Cette maladie est dite multifactorielle, son apparition et son 

développement sont liés à la concomitance de trois facteurs étiologiques représentés par la 

présence de bactérie cariogènes, de sucres fermentescibles par celles-ci et une réponse de 

l’hôte qui ne permettra pas de contrebalancer les deux premiers éléments.  Lors du 

développement de la carie on observe dans un premier temps la déminéralisation de 

l’émail, causée par la diffusion d’acides bactériens. Ces pans déminéralisés s’effondrent et 

les bactéries envahissent la cavité formée. La déminéralisation se poursuit alors jusqu’à 

franchir la jonction amélo-dentinaire, et les bactéries colonisent en suivant.  

 

 

2. Terminologie 

Il existe différents termes permettant de caractériser les caries. On peut en effet parler de 

caries occlusales, proximales ou cervicales en fonction de la localisation anatomique. On 

parle de carie primaire lorsqu’il s’agit d’une lésion ayant commencé sur un site indemne de 

restauration, et secondaire ou récurrente si elle est sous-jacente à une restauration. Il ne 

faudra pas confondre cette dernière avec la carie résiduelle qui indique la présence de tissu 

carieux « oublié » sous une obturation. En fonction de l’activité, on pourra aussi parler de 

carie active et inactive ou arrêtée, sachant qu’une carie peut passer du stade inactif au stade 

actif et inversement.  

Pour finir on peut aussi décrire des caries débutantes, modérées ou avancées en fonction de 

l’atteinte amélaire, dentinaire et pulpaire. 



 

 

30 

3. Etiopathogénie 

3.1. Mécanisme physico-chimique 

 
On retrouve à la surface de la dent le biofilm qui est une matrice organique de 

polysaccharides, de glucides et d’ADN. Dans cette matrice sont encapsulées les bactéries. 

La lésion carieuse va être la conséquence d’un déséquilibre écologique entre le biofilm et 

la composante minérale constitutive de la dent (Houte, 1993)(Marsh, 1994). 

A partir d’un substrat métabolisable, les bactéries vont produire des acides qui 

provoqueront une chute locale du pH en dessous du seuil critique entrainant alors une 

déminéralisation des tissus dentaires calcifiés.  

Aux stades initiaux, le processus est réversible par réincorporation de calcium, de 

phosphate et de fluorures. Le fluor va agir comme catalyseur de diffusion des ions 

calciums et phosphates vers la dent, qui vont à leur tour reminéraliser la structure 

cristalline. On observe donc des phénomènes de déminéralisation et reminéralisation dont 

la balance déterminera la progression ou non de la carie.  

Il est important de retenir que le front de déminéralisation de la dentine cariée devance 

toujours l’invasion bactérienne, ce qui nous permettra donc de différencier plus tard la 

dentine infectée de la dentine affectée.  

 

 

3.2. Rôles des bactéries 

 
L’implication des micro-organismes buccaux dans le processus carieux a été mise en 

évidence par Miller en 1980. Les différentes études au cours des années ont mis en 

évidence la spécificité cariogène de deux grandes familles de bactéries au sein de la plaque 

dentaire : les streptocoques et les lactobacilles (Orland et al., 1955)(Fitzgerald and Keyes, 

1960)(Loesche, 1986)(Nakano et al., 2005)(Okada et al., 2005)(Beighton, 2005)  

Les bactéries du genre actinomyces sont également considérées comme pathogènes.  

Dans le cadre des thérapeutiques ultra-conservatrices il est évident que l’on risque 

d’enfermer des bactéries sous nos obturations, cela légitimise donc l’utilisation 

d’antiseptiques.   
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4. Conséquences sur les tissus durs  

4.1. L’émail 

 
La lésion carieuse débute par une atteinte de l’émail (ou du cément dans le cas des caries 

radiculaires). On note une destruction des cristaux d’hydroxyapatite et de la substance 

inter-cristalline conduisant à une porosité de l’émail qui favorisera la progression 

bactérienne. Cependant, l’émail carié étant tout de même un tissu hautement minéralisé ; il 

est admis que tant qu’il recouvre la dentine on n’observe pas d’invasion bactérienne des 

canalicules dentinaires (Fejerskov and Kidd, 2009).  

Une fois la jonction amélo-dentinaire atteinte, l’émail déminéralisé n’est plus soutenu par 

de la dent saine et fini par s’effondrer. On constate alors la formation d’une cavité 

exposant la dentine et permettant alors la colonisation bactérienne de celle-ci.  

 

 

4.2. La dentine 

4.2.1. Généralités 

 
Précédées de leurs toxines, les bactéries vont progressivement envahir les tubuli 

dentinaires. Au stade cavitaire, on retrouve de la zone la plus externe à la pulpe les couches 

suivantes : zone nécrotique, dentine infectée, dentine affectée puis dentine sclérosée.  

La dentine infectée, constituée de dentine dite « ramollie », colorable à la fuchsine, est 

contaminée par les bactéries. Tandis qu’au niveau de la dentine affectée on ne retrouve que 

les bactéries pionnières, ainsi elle est assimilée à une couche non infectée (Lasfargues, JJ 

and Colon, 2009). 
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4.2.2. Diminution de la perméabilité dentinaire 

 
On observe une augmentation de l’apposition de dentine intra-tubulaire et l’apparition de 

dépôts de cristaux d’origine minérale au sein même des canalicules permettant de modérer 

les effets de la lésion carieuse. Ces dépôts apparaissent de façon très rapide, on parle alors 

de dentine sclérotique. Il semblerait que TGF-ß1 soit à l’origine de ces dépôts. 

 

 

4.2.3. Libération de molécules séquestrées 

 
La dentine possède une matrice extracellulaire bioactive qui pendant la déminéralisation va 

relarguer des molécules bioactives (Graham et al., 2006)(Sloan and Smith, 1999)(Smith et 

al., 2012). Cette matrice dentinaire est dissoute par l’acidité et les enzymes produits par les 

bactéries, par conséquent des substances bioactives auparavant séquestrées se retrouvent 

relarguées et joueront un rôle important dans la réponse pulpaire. (Figure 4)  

 

 

 

Figure 4 
Schéma représentant les flux de molécules dans les tubuli 

9a : Des protéines matricielles sont emprisonnées dans la matrice collagénique de la dentine lors 

de la minéralisation. 9b : La dissolution de cette matrice (pathologique ou thérapeutique) libère 

ces protéines. 9c : Les protéines peuvent alors rejoindre les odontoblastes via les tubuli. 

Source : Biologie de la pulpe : comprendre et appliquer au quotidien. Simon S, 2008. 
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Il a été ainsi démontré que les peptides issus de cette dégradation matricielle seraient 

capables d’induire la différentiation en odontoblastes et de provoquer la formation de 

dentine réparatrice (Lee et al., 2006)(Almushayt et al., 2006). 

Une approche récente consisterait à penser que les bactéries et leurs toxines elles-mêmes 

pourraient être à l’origine de la stimulation directe des odontoblastes (Durand et al., 2006).  

Ainsi les rôles des lipopolysaccharides membranaires et de plusieurs toxines ont déjà été 

mis en évidence (Magloire et al., 1992).  

Dans ce pool de substances se trouvent de nombreux facteurs de croissance et notamment 

ceux de la famille TGF-β (Smith et al., 1998). 

L’amélogénine semblerait également jouer un rôle important. C’est est une protéine 

majeure de la matrice de l’émail qui à une fonction essentielle dans l’amélogénèse. Elle est 

exprimée pendant le développement embryonnaire mais aussi dans des conditions 

pathologiques comme les lésions carieuses ou les effractions pulpaires iatrogènes. Dans 

une dent saine, l’amélogénine n’est pas présente ni dans la pulpe ni dans les odontoblastes 

ni dans la dentine. Cependant dans une dent cariée elle est fortement ré-exprimée dans les 

odontoblastes nouvellement différenciés et est distribuée dans les tubuli en regard de la 

lésion (Mitsiadis et al., 2014). 

Ces facteurs libérés pourraient alors cheminer à travers les tubuli en direction du 

parenchyme pulpaire et stimuler les cellules odontoblastiques ainsi que la sécrétion de 

dentine tertiaire (Simon et al., 2008). 

 

 

5. Conséquences sur le parenchyme pulpaire 

5.1. Formation de dentine tertiaire  

 
Dans le cas d’une agression faible à moyenne, avec une progression lente, les 

odontoblastes primaires vont synthétiser la dentine réactionnelle. A l’inverse, si la 

progression est trop rapide, la lésion peut provoquer la mort des odontoblastes primaires. 

On observe alors une différenciation des cellules souches pulpaires en néo-odontoblastes 

qui seront responsables de la sécrétion de dentine réparatrice.  

Histologiquement, la ligne dite calcio-traumatique marque, dans l’épaisseur de la dentine, 

le moment de « déclenchement » de cette nouvelle activité. (cf. partie 1.2.3.)  
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5.2. Réaction inflammatoire 

 
Les toxines bactériennes ainsi que les peptides issus de la dégradation de la matrice 

dentinaire vont transiter dans les canalicules dont la perméabilité est augmentée. Ces 

différents éléments constituent un matériel antigénique capable de stimuler les cellules 

immunocompétentes, essentiellement les cellules T au stade réversible de l’inflammation 

(Hahn et al., 1989). La pulpe peut ainsi produire une réponse immune adaptée à la carie : 

cellules présentatrices d’antigènes, lymphocytes, cytokines et chémokines (Hahn and 

Liewehr, 2007). L’ampleur de la réaction pulpaire dépend de la quantité d’antigènes 

parvenant à entrer dans la pulpe, autrement dit, cela va dépendre de la proximité pulpaire et 

de la perméabilité des zones dentinaires impliquées.  

Les antigènes bactériens vont être capturés par les cellules dendritiques présentes dans la 

région odontoblastique et vont être présentés aux macrophages  et aux lymphocytes T et B 

directement activés dans la zone pulpaire enflammée.  

L’inflammation pulpaire devient chronique et les lésions tissulaires s’étendent dans la 

pulpe.  

Les manifestations morphologiques de la réaction pulpaire sont (Piette and Goldberg, 

2001) : 

- la réduction du nombre et de la taille des odontoblastes 

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

- la présence d’un inflitrat inflammatoire  

- la prolifération de petits vaisseaux sanguins et de fibroblastes 

- le dépôt de fibres de collagènes 

 

Ce n’est que lorsque les bactéries atteignent la couche de dentine réactionnelle que la pulpe 

est enflammée de manière aigue, on observe alors une congestion active des vaisseaux et 

une prolifération des polynucléaires. La vascularisation limitée de la pulpe ne peut plus 

apporter un nombre suffisant d’éléments inflammatoires, l’agression devient supérieure au 

système de défense ce qui mène finalement à la nécrose pulpaire(Piette and Goldberg, 

2001).  

Cependant en 2014, Ricucci et al. ont démontré que l’inflammation pulpaire est 

généralement localisée tout comme la nécrose pulpaire qui peut n’intéresser qu’une partie 

de la pulpe (Ricucci et al., 2014) 
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6. Bilan biologique pulpaire 

6.1. Gradient thérapeutique 

 
Dès la première agression la dent va entrer dans un gradient de dégradation.  

Le diagramme ci-dessous représente le gradient de dégradation de la dent. Il récapitule les 

différents stades d’inflammation et de lésion ainsi que les thérapeutiques correspondantes. 

En effet, la démarche thérapeutique entreprise par le praticien va dépendre de l’évaluation 

de l’état pulpaire : on parle du bilan biologique pulpaire.  

 

 

6.1.1. Pulpite réversible 

 
L’évaluation du stade réversible ou non va essentiellement se faire en fonction de la 

douleur actuelle et passée. Pour une douleur faible à modérée sans antécédent, on parlera 

de pulpite réversible. Histologiquement cela correspond à une faible inflammation ou une 

pulpite chronique sans nécrose (Bender, 2000). Si les facteurs étiologiques sont supprimés 

on observe une cicatrisation du tissu pulpaire même en présence de foyers d’inflammation 

aiguë.  
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6.1.2. Pulpite irréversible 

 
Lors d’une douleur faible à modérée mais avec des antécédents, on considère qu’il s’agit 

d’une pulpite irréversible. Pour une douleur intense, malgré l’absence d’antécédent, il 

s’agit aussi d’une pulpite irréversible (Bender, 2000).  

En effet lorsque l’attaque est trop importante ou que la réponse inflammatoire est trop 

intense, les changements tissulaires seront irréversibles. La pulpe va se nécroser.  

 

 

6.2. Tests de vitalité et sensibilité pulpaire 

6.2.1. Tests de sensibilité pulpaire 

 
Ce sont des tests subjectifs car la réponse dépend de la perception par le patient du 

stimulus appliqué et de l’interprétation par le praticien de la réaction du patient. La réponse 

du patient pouvant être influencée par la peur ou le manque de communication.  

Les tests de sensibilité nous renseignent uniquement sur la vitalité de la partie sensorielle 

de la dent. Ils ne nous donnent aucune indication sur la vascularisation pulpaire qui reste 

l’élément primordial de la vitalité pulpaire (Abd-Elmeguid and Yu, 2009).  

 

 

6.2.1.1. Tests thermiques 

6.2.1.1.1. Test froid 
 
Après avoir séché la dent, le praticien applique une boulette de coton imbibée de solution 

froide sur la face vestibulaire ou palatine/linguale de la dent. Il est indispensable de réaliser 

au préalable le test sur les dents adjacentes et controlatérales afin d’avoir un élément de 

comparaison (Rowe and Ford, 1990). 

Face à une réaction légèrement douloureuse et intermittente, on considère la pulpe en 

bonne santé ou au stade réversible.  

Face à une douleur intense qui persiste dans le temps, on va considérer que la pulpe est à 

un stade de pulpite irréversible. 
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Lorsqu’une sensation douloureuse déjà présente disparaît lors de l’application du stimulus 

froid, cela signifie qu’on est probablement en présence d’une pulpe camérale déjà 

nécrosée, mais que la pulpe canalaire est fortement enflammée. 

En revanche, si l’application du froid ne provoque aucune sensation : soit la dent est 

totalement nécrosée, soit elle présente d’importantes calcifications. 

Dans les trois derniers cas de figure on réalisera un traitement endodontique. 

Le test au froid est le test de sensibilité qui présente la meilleure précision ainsi que la plus 

haute reproductibilité s’il est réalisé dans des conditions identiques (Villa-Chávez	 et	 al.,	

2013). Il est facile à mettre en œuvre et peu onéreux. En revanche l’âge du patient, le 

volume de la chambre pulpaire, l’épaisseur amélaire et la concentration nerveuse au site 

testé vont influencer le résultat (Villa-Chávez	et	al.,	2013). 

 

 

6.2.1.1.2. Test chaud 
 
Généralement réalisé à l’aide d’un cône de Gutta-percha chaud, la dent devra 

préalablement être recouverte de Vaseline. Une fois le cône chauffé on l’applique 

brièvement sur la surface de la dent.Le test au chaud est considéré comme particulièrement 

efficace dans le cas de pulpite irréversible lorsque la douleur persiste après l’application du 

stimulus (Rowe and Ford, 1990). 

 

 

6.2.1.2. Tests électriques 

 
Les tests électriques reposent sur l’excitation directe des fibres nerveuses pulpaires. Les 

impulsions électriques sont conduites par le fluide contenu à l’intérieur des tubuli 

dentinaires (Pitt Ford and Patel, 2004). Le patient va décrire une sensation de chaud ou de 

picotement. La dent doit être préalablement séchée et isolée afin d’éviter la transmission 

du courant aux dents adjacentes.  

L’électrode principale est appliquée sur la dent, le circuit est fermé par l’électrode labiale. 

Le courant est doucement augmenté jusqu’à ce que le patient signale une sensation de 

chaleur ou de picotement. Une réponse positive prouve que les fibres Aδ sont 

fonctionnelles (Gopikrishna et al., 2009).  
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6.2.2. Tests de vitalité pulpaire 

 
Pour palier aux problèmes liés aux tests de sensibilité pulpaire, des tests évaluant plutôt la 

vascularisation pulpaire ont été étudiés.  

 

 

6.2.2.1. Oxymétrie pulsatile 

 
Ce test, inventé par Aoyiagi en 1970, mesure la saturation en oxygène dans le sang. Deux 

électrodes sont positionnées de part et d’autre de la dent. Une première électrode émet 

deux longueurs d’onde de lumière : 640nm (rouge) et 940nm (infrarouge). En fonction de 

l’hémoglobine rencontrée, oxygénée ou non, l’une ou l’autre des deux lumières est 

absorbée. Le capteur photoélectrique placé de l’autre coté de la dent va enregistrer ces 

changements et les analyser. Ainsi, on obtient la saturation en oxygène présente dans les 

capillaires de la dent (Gopikrishna et al., 2009). 

En revanche, aucune donnée n’a été retrouvée dans la littérature quant à sa capacité à 

détecter une revascularisation pulpaire.  

 

 

6.2.2.2. Laser Doppler 

 
La fluxmétrie par Laser Doppler permet de mesurer le flux des cellules sanguines à 

l’intérieur d’un tissu sans y provoquer la moindre altération. Décrite pour la première fois 

en odontologie par Gazelius et al. en 1986, elle permet d’évaluer la vitalité correspondant à 

la perfusion sanguine de la pulpe dentaire (Gopikrishna et al., 2009). 

Un laser infrarouge produit par une sonde est directement envoyé au travers de la dent. 

Celui-ci interagit à la fois avec les éléments statiques (les tissus) et dynamiques : les 

globules rouges. Au contact des globules rouges un rayonnement est réémis puis capté par 

la sonde. Cet examen permet de connaître l’état du flux sanguin pulpaire et donc la vitalité 

de la dent. A l’heure actuelle, ce système est trop sensible au positionnement de la sonde et 

à l’état de la dent (coloration, reconstitution) pour être utilisé dans la pratique quotidienne 

(Jafarzadeh, 2009). 
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6.3. Evaluation de la symptomatologie (Rowe and Ford, 1990) 

 
On demande au patient de quel type de douleur il s’agit (permanente, provoquée, pulsatile, 

lancinante, sourde). Si la douleur persiste lors d’un stimulus ou si elle dure moins d’une 

minute. 
Quels sont les facteurs qui provoquent ou réveillent la douleur ? (la mastication, le 

changement de température) Une réponse brève à un de ces facteurs évoque une pulpite 

réversible, mais une stimulation causant une douleur sévère et prolongée suggère une 

pulpite irréversible. La sensibilité à la mastication évoque une inflammation péri-apicale et 

donc une pulpite irréversible qui a conduit à une nécrose. Il en est de même que pour la 

présence d’une tuméfaction ou une adénopathie témoins de l’infection des tissus péri-

apicaux.  

La douleur est elle calmée par les antalgiques ? Si cela n’est plus le cas, on pensera à une 

pulpite irréversible.  

 

 

6.4. Anamnèse 

6.4.1. Histoire de la douleur 

 
Il a été largement prouvé qu’il existe une relation entre les blessures passées et la capacité 

de la pulpe à répondre aux futures blessures. En effet, une pulpe blessée présente une 

capacité de réponse compromise traduite par une fibrose malgré sa vitalité (Pierce, 1998). 

Comme on l’a vu précédemment (cf I.2.6.2) l’agression va entrainer un vieillissement 

prématuré du tissu pulpaire.  

L’évaluation de la symptomatologie doit toujours inclure l’historique de la douleur : 

« avez-vous déjà eu mal à cette dent ? »  

Comme on l’a vu précédemment, que la douleur soit légère, modérée ou sévère, s’il y a eu 

des antécédents de douleur, on considère qu’il s’agit d’une pulpite irréversible. En 

revanche, si on a une symptomatologie légère ou modérée sans antécédent, une vitalité 

pulpaire normale et l’absence de signe positif à la percussion, on considère qu’il s’agit 

d’une pulpite réversible (Bender, 2000). 
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6.4.2. L’âge 

 
Une pulpe jeune présente plus de cellules et de vaisseaux, ce qui lui permet de présenter un 

potentiel de réparation plus important qu’une pulpe plus âgée. L’étude réalisée par Hørsted 

et coll. en 1985 a montré que suite à un coiffage pulpaire direct, le taux de survie à cinq 

ans était de 70% pour les patients âgés de 50 à 80 ans, 85% pour les 30-50 ans et 92% pour 

les 10-30 ans (Hørsted et al., 1985). 

 

 

6.4.3. La taille de l’exposition 

Selon Iserman et Cvek, une exposition supérieure à 1 mm présenterait un risque trop 

important de micro-infiltrations. Cependant, en 1978, Cvek démontre qu’un taux de 

réussite de 96% était atteint avec des expositions allant de 0,5 à 4mm (Cvek, 1978).  

On peut donc penser que la taille de l’exposition pulpaire n’est pas une caractéristique a 

prendre en compte lors de l’établissement du plan de traitement. 

 

 

6.5. Examen radiologique 

 
L’examen radiologique est recommandé pour les caries et restaurations profondes sur dents 

non traitées endodontiquement.  

On va s’intéresser à la taille de la chambre pulpaire et à la présence ou non de dentine 

réparatrice. Une chambre large avec l’absence de dentine réparatrice suggère une nécrose. 

La présence d’une résorption interne indique une inflammation de la pulpe. 

On note également la largeur du ligament : un élargissement du desmodonte peut indiquer 

soit une pulpo-desmodontite, soit une desmodontite qui, bien souvent, signe une nécrose 

pupaire et peut se transformer ensuite en parodontite apicale.  

Une résorption apicale du canal ou de l’os témoigne aussi d’une nécrose (Rowe and Ford, 

1990).  
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Ø Lors de la progression de la carie, le front de déminéralisation devance l’invasion 

bactérienne. On différencie alors la dentine infectée de la dentine affectée. 
 

Ø La libération des molécules séquestrées dans la matrice extracellulaire lors de la 
déminéralisation joue un rôle important dans le processus de cicatrisation. 

 
Ø Afin d’opter pour la thérapeutique la plus adaptée, il est indispensable de réaliser 

le bilan biologique pulpaire. 
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III. TECHNIQUES D’EVICTION CARIEUSE 

1. Les biomatériaux 

Utilisés afin de préserver la vitalité pulpaire, ils doivent répondre à un certains nombres de 

critères. Koubi et coll. en 2013 ont établi le cahier des charges suivant :  

- biocompatibilité 

- étanchéité marginale 

- résistance mécanique 

- effet bactériostatique 

- mise en place aisée 

- stabilité dimensionnelle durant la prise 

- compatibilité avec les systèmes d’adhésion et d’obturation 

On va donc rechercher un biomatériau non toxique, non allergène, qui aura un pouvoir 

anti-inflammatoire et antibactérien et qui pourra induire la formation de dentine tertiaire.   

Parmi les différents matériaux à notre disposition, on va particulièrement s’intéresser à 

l’hydroxyde de calcium, au MTA et à la Biodentine®. 

 

 

1.1. L’Hydroxyde de Calcium 

 
L’hydroxyde de calcium, blanc et inodore, est caractérisé par son pH élevé qui varie entre 

12,5 et 12,8. Il possède une solubilité faible.  

Lors de sa dissociation ionique, on aura une libération d’ions OH- et Ca2+. Les ions Ca2+ 

vont favoriser la production et la minéralisation des tissus durs, et auront une action 

hémostatique et anti-inflammatoire. Les ions OH- vont permettre d’alcaliniser le milieu et 

avoir ainsi une forte action antibactérienne. L’hydroxyde de calcium va permettre la 

formation de dentine tertiaire. 

En revanche, ce biomatériau présente des inconvénients tels que sa faible adhésion à la 

dentine, son instabilité mécanique et une résorption persistante après sa mise en place (Cox 

et al., 1996).  

Cette dissolution progressive conduit à une perte d’étanchéité et à une diminution de la 

stabilité de la restauration sus-jacente. De plus son pH élevé va provoquer des nécroses à 

l’origine de calcifications intra-pulpaires.  
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1.2. Le MTA 

 
Le MTA est composé à 75% de ciment de Portland contenant lui même entre-autres des 

silicates dicalcique et tricalcique. Le temps de travail du MTA est d’environ 5 minutes et le 

temps de prise total de 2h30 à 4h (Hilton et al., 2013). Le pH initial est de 10,2 et monte 

jusqu’à 12,5 ce qui lui confère comme pour l’hydroxyde de calcium des propriétés 

antibactériennes (Camilleri and Pitt Ford, 2006). Le MTA est radio-opaque, il présente une 

bonne résistance à la compression, il est insoluble après sa prise (Camilleri and Pitt Ford, 

2006) et son étanchéité est excellente (Pereira et al., 2004).  

D’un point de vue biocompatibilité, Keiser et coll. en 2000 (Keiser et al., 2000) ont montré 

que le MTA présente une toxicité faible et qu’il induit une adhérence et une croissance 

cellulaire ainsi qu’une augmentation de la production de phosphatase alcaline, 

d’ostéocalcine et d’interleukines 6 et 8. D’après Roberts et coll. en 2008, le MTA est un 

matériau de choix pour la protection et la guérison pulpaire (Roberts et al., 2008). 

Le MTA va libérer des ions calcium et hydroxyles qui vont former des cristaux 

d’hydroxyapatite à la surface après contact avec des liquides contenant des phosphates tels 

que les fluides corporels (Gandolfi et al., 2011). Ces cristaux vont permettre d’assurer 

l’étanchéité du joint MTA-dentine (Chang, 2012). 

Hachmeister et coll. en 2012  ont également montré qu’il est mécaniquement plus résistant 

et moins soluble que l’hydroxyde de calcium. En effet, sa structure de silicates di et 

tricalciques lui confère une bonne stabilité dans le temps malgré le relargage d’hydroxyde 

de calcium (Hachmeister et al., 2002). 

Pour résumer le MTA présente les mêmes propriétés de stimulation de la dentine tertiaire 

que l’hydroxyde de calcium mais sans ses principaux inconvénients. De plus, la qualité du 

pont dentinaire induit par le MTA serait supérieure à celle induite par l’hydroxyde de 

calcium de par son épaisseur, la structure de ses tubuli mais aussi de part sa 

reproductibilité (Caicedo et al., 2006).  
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1.3. La Biodentine® 

 
La Biodentine® est également un ciment composé de silicate tricalcique. Il contient aussi 

du carbonate de calcium et de l’oxyde de zirconium. Comme pour le MTA, on aura une 

formation de cristaux d’hydroxyapatite. 

 D’après Koubi en 2013 (Koubi et al., 2013), la biocompatibilité de la Biodentine® est 

excellente, elle a donc sa place en tant que matériau de protection pulpaire même en cas 

d’effraction pulpaire voire de pulpotomie (Villat et al., 2013).  

Son étanchéité marginale est optimale. En 2012 Kokate et Pawar (Kokate and Pawar, 

2012) ont comparé le hiatus observé avec le MTA, la Biodentine® et le CVI. Malgré de 

très bons résultats pour les 3 matériaux, c’est la Biodentine® qui présente la meilleure 

étanchéité. Son pH alcalin lui confère également des propriétés antibactériennes (Formosa 

et al., 2012). 

Les dernières études lui attribuent des résultats prometteurs en ce qui concerne ses effets 

biologiques de régulation des facteurs de croissance et la différenciation des cellules 

pulpaires en odontoblastes. L’induction d’une biominéralisation et l’édification d’un pont 

dentinaire ont également été démontrés chez le rat par Tran et coll. en 2012 (Tran et al., 

2012).  
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1.4. Tableau comparatif (Wohlgemuth, 2014). 

 

 Ca(OH)2 MTA Biodentine® 

Composés 

principaux 

Hydroxyde de Ca Silicate di et 

tricalcique 

Silicate di et 

tricalcique 

Résistance a la 

compression (MPa) 

10,5 40 200 

Radio-opacité Proche dentine Entre émail et 

dentine 

3,5mm d’aluminium 

Étanchéité Mauvaise Excellente Excellente 

Induction 

dentinogénèse 

Oui Oui Oui 

Action anti-

inflammatoire 

Oui Oui ? 

Action 

antibactérienne 

Oui Oui Oui 

Temps de travail 3-5min 5 min 6min 

Temps de prise 2,5-5,5 min MTA 2h45 

MM-MTA 20min 

9-12min 

pH 12,5 12,5 12,6 

Toxicité pulpaire Non Non Non 

 

 

Dans le cas de lésions carieuses profondes, deux choix s’offrent à nous : on peut soit 

réaliser une éviction complète du tissu carié, c’est-à-dire l’éviction de la dentine infectée 

ET affectée, soit une éviction partielle où on laissera volontairement de la dentine affectée 

afin d’éviter une effraction pulpaire. Dans les deux cas, il faut noter que l’utilisation des 

biomatériaux est indispensable. 

 

 



 

 

46 

2. Eviction complète 

2.1. Généralités 

 
L’éviction complète consiste à retirer intégralement le tissu carié, donc la dentine infiltrée.  

La plupart des praticiens vont préférer une éviction complète même si elle conduit à une 

effraction pulpaire. Selon Oen K.T en 2007, seulement 20% préfèrent une éviction moins 

invasive (Bjørndal	et	al.,	2014). 

En cas de lésion profonde, l’éviction complète peut amener à réaliser un coiffage pulpaire 

direct ou indirect. Dans la littérature on parle de « vital pulp thérapy », dont l’objectif est 

d’éliminer les bactéries du complexe dentino-pulpaire afin de conserver la vitalité de la 

dent.  

 

 

 

Figure 5 

Schéma illustrant la différence entre le coiffage pulpaire direct et indirect 

Source : Le coiffage pulpaire direct : aspects histophysiologiques, facteurs de succès et 

biomatériaux actuels. Morgane GUYOMARD, 2012. 
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2.2. Coiffage indirect 

2.2.1. Définition 

 
Le coiffage indirect a pour but de protéger les odontoblastes primaires et de promouvoir la 

formation de dentine réactionnelle (Ghoddusi et al., 2013). Il consiste à recouvrir la 

dentine par un matériau protecteur et/ou dentinogène, afin de favoriser la cicatrisation 

dentino-pulpaire. Le biomatériau assure également la destruction des derniers germes 

présents en regard de la pulpe (Neelakantan et al., 2012). (Figure 5) 

 

 

2.2.2. Indications et contre-indications 

2.2.2.1. Indications 
 
Les « vital pulp therapy » sont traditionnellement utilisées dans le cas de pulpite réversible, 

d’où l’importance de la réalisation du bilan biologique pulpaire. 

Des facteurs sont à prendre en compte dans la décision thérapeutique : 

- la présence d’un apport sanguin permettant de maintenir la vitalité de la 

pulpe (Ricketts, 2001) 

- la présence d’un parodonte sain (Stanley, 1989) 

- une étanchéité coronaire réalisable (Demarco et al., 2005) 

- contrôle de l’hémorragie par pression mécanique et application 

d’NaOCl pour permettre la désinfection (Matsuo et al., 1996) 

- l’utilisation de biomatériaux biocompatibles, non cytotoxiques et 

antibactériens (Modena et al., 2009). 

On réalise généralement un coiffage indirect lorsque l’épaisseur de dentine juxta-pulpaire 

résiduelle après l’éviction est inférieure à 0,5mm. 
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2.2.2.2. Contre-indications 

2.2.2.2.1. Absolues 
 
Le coiffage est contre-indiqué pour une dent présentant des signes de pulpite irréversible 

(cf. II.6.1.2.) ou un test de vitalité négatif indiquant une nécrose.  

La perte trop importante de tissu coronaire rendant la mise en place et la rétention du 

biomatériau impossible constitue une contre-indication absolue. 

 

 

2.2.2.2.2. Relative 
 
Le coiffage indirect ne présente pas d’effraction pulpaire et donc pas de risque de 

bactériémie, il n’existe donc aucune exclusion de patient par rapport à leur pathologie.  

 

 

2.2.2.3. Limites 

 
Le coiffage indirect devra de préférence être réalisé sur une pulpe jeune qui cicatrisera plus 

facilement et plus rapidement.  

La possibilité de mettre en place un champ opératoire ou digue, conditionne la réalisation 

ou non du coiffage indirect, son rôle étant d ‘éviter une contamination microbienne au sein 

de la cavité nouvellement préparée.  

Si la perte de substance est trop importante pour pouvoir réaliser une obturation 

parfaitement étanche, il faudra envisager un traitement endodontique afin de mettre en 

place un ancrage radiculaire. 
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2.2.3. Mécanisme d’action 

 
Le coiffage pulpaire indirect consiste à supprimer l’agression, créer de la dentine tertiaire, 

supprimer l’inflammation pulpaire et sceller la cavité.  

 

 

Coiffage direct 

2.2.4. Définition 

 
Cette thérapeutique consiste à recouvrir l’exposition pulpaire avec un biomatériau placé 

directement au contact de la pulpe. 

Dans le cas d’une exposition pulpaire, il y a une destruction de la couche odontoblastique 

primaire et une inoculation septique. L’objectif de la thérapeutique est donc d’assainir la 

pulpe et de permettre le recrutement et la différenciation des cellules progénitrices afin de 

produire de la dentine réparatrice. 

 

 

2.2.5. Indications et contre-indications 

2.2.5.1. Indications 
 
Le coiffage pulpaire direct est indiqué dans le cas d’exposition pulpaire minime. Pour 

Hevinga et coll. elle doit être inférieure à 0,5mm (Hevinga et al., 2010). Comme pour le 

coiffage indirect, la pulpe doit présenter des signes de pulpite réversible.  

Le saignement pulpaire serait, d’après Matsuo en 1996, le meilleur indicateur du degré 

d’inflammation. Plus le saignement est difficile à stopper plus il y a de chance que 

l’inflammation soit importante (Matsuo et al., 1996). 

Le praticien doit également avoir la possibilité par la suite de réaliser une obturation 

étanche et de pouvoir mettre en place la digue.  
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2.2.5.2. Contre-indications 

2.2.5.2.1. Locales 
 
Le coiffage est contre-indiqué en cas de suspicion de pulpite irréversible ou de pulpe 

nécrosée.  

L’impossibilité de mettre en place la digue constitue une contre-indication.  

Un saignement pulpaire excessif, suggérant une inflammation trop importante, contre-

indique également le coiffage pulpaire direct, les chances de guérisons étant alors très 

réduites. 

La mise en évidence de calcifications intra-pulpaires lors de l’examen radiologique 

constitue également une contre-indication.  

Et comme vu précédemment, si la reconstruction de la dent nécessite un ancrage, il faudra 

réaliser la biopulpectomie.  

 

 

2.2.5.2.2. Générales 
 
Compte tenu des risques d’inflammation et de nécrose pulpaire latente, cette thérapeutique 

est contre-indiquée chez les patients à risque infectieux : patients immunodéprimés et 

patients à haut risque d’endocardite infectieuse (cardiopathie ayant nécessité la pose d’une 

prothèse valvulaire, antécédent d’endocardite infectieuse et cardiopathie congénitales 

cyanogènes) (Afssaps, 2011). 

Dans ces cas-là, on réalisera un traitement endodontique sous antibioprophylaxie, avec 

digue et en une séance.  

 

 

2.2.6. Mécanisme d’action 

 
Lorsqu’il y a effraction pulpaire les odontoblastes primaires sont détruits. Le biomatériau 

mis en place au contact de la pulpe va alors avoir pour rôle de recruter et permettre la 

différenciation des cellules progénitrices en odontoblastes secondaires. Ces derniers vont 

alors être responsables de l’élaboration de la dentine réparatrice.  
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2.3. Protocole clinique 

2.3.1. Bilan biologique pulpaire 

 
On réalise dans un premier temps le bilan biologique qui va nous permettre de déterminer 

le degré d’inflammation de la pulpe. Comme on l’a vu précédemment (cf. II.6), on 

interroge le patient sur son ressenti et sur l’histoire de sa douleur. On réalise également un 

examen clinique complet avec test de vitalité et percussion/palpation. 

On effectue ensuite un cliché radiographique afin de déterminer le volume pulpaire et la 

proximité de la lésion. Pour pouvoir réaliser un coiffage pulpaire, on doit avoir une 

absence d’élargissement du ligament desmodontal, l’absence de résorption interne et de 

pathologie péri-radiculaire.  

 

 

2.3.2. Anesthésie 

 
Etant donnée la vitalité de la dent, il est indispensable de réaliser une anesthésie afin 

d’éviter toute douleur pour le patient. 

 

 

2.3.3. Champ opératoire 

 
Afin d’éviter toute contamination, il est indispensable que la dent soit isolée à l’aide d’une 

digue (European Society of Endodontology, 2006).  

 

 

2.3.4. Curetage et mise en forme de la cavité 

 
Il peut être réalisé de plusieurs manières. La plus courante consiste à retirer l’émail carié à 

l’aide d’une fraise diamantée montée sur turbine. On continue ensuite l’excavation à l’aide 

d’une fraise boule en carbure de tungstène montée sur contre-angle à basse vitesse.  
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Afin d’éviter un échauffement trop important pouvant provoquer des modifications pulpo-

dentinaires il est indispensable de réaliser l’éviction sous spray et à basse vitesse (Turpin 

and Vulcain, 2005). 

D’après Almeida Neves et al en 2011, l’éviction doit être réalisée de la périphérie vers le 

centre afin de minimiser le risque d’infection (de Almeida Neves et al., 2011). 

Dans le cas de l’éviction complète, le praticien doit retirer la totalité du tissu carieux. 

L’évaluation repose généralement sur la dureté du tissu, sa coloration et le cri dentinaire 

mais on peut également utiliser de nouvelles technologies telle que la transillumination 

(DIAGNOcam®). Cette technique repose sur le fait que la perte de substance minérale est 

accompagnée d’une dispersion de la lumière.  Il existe aussi la Soprolife®, utilisée dans le 

projet DECAT, ce nouveau dispositif est fondé sur les propriétés d’autofluorescence des 

tissus dentaires. Il existe également des révélateurs de carie à base de fushine basique à 

0,5% ou d’acide rouge à 1% qui colorent les couches externes de dentine infectée. 

 

 

2.3.5. Contrôle de l’hémorragie et désinfection 

 
En cas d’exposition pulpaire, on observe un saignement plus ou moins abondant de la 

pulpe. Pour pouvoir réaliser un coiffage ce saignement doit impérativement être stoppé. On 

applique généralement une boulette de coton stérile et sèche avec une légère pression.  

On peut également utiliser des solutions telles que l’eau stérile, le sérum physiologique, 

l’hypochlorite de sodium à 5,25% ou encore la Chlorhexidine à 0,12%.  

Si le contrôle hémorragique échoue, un caillot sanguin risque de se former entre le 

matériau de coiffage et le tissu pulpaire.  

L’hypochlorite de sodium va permettre de réaliser à la fois la désinfection de la dentine 

ainsi que l’hémostase (Dammaschke, 2011). 

La cavité est ensuite rincée au sérum physiologique et séchée à l’aide d’une boulette de 

coton stérile afin d’éviter toute lésion pulpaire (Silva et al., 2006). 
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2.3.6. Sélection et mise en place du biomatériau 

 
On recouvre le site exposé ainsi que la dentine environnante avec le produit de notre choix. 

Les matériaux les plus utilisés étant l’Hydroxyde de calcium, le MTA et la Biodentine® 

(cf. III.1). 

 

 

2.3.7. Obturation coronaire 

 
On réalise ensuite une obturation coronaire étanche répondant aux besoins esthétiques et 

fonctionnels.  

Certains auteurs recommandent de réaliser l’obturation définitive le jour du coiffage afin 

d’éviter une éventuelle contamination lors de la dépose de la restauration temporaire 

(Matsuo et al., 1996). 

 A l’inverse, d’autres considèrent qu’il est préférable d’attendre trois mois et de s’assurer 

de la vitalité pulpaire et de l’absence de symptomatologie avant de réaliser une obturation 

définitive (Al-Hiyasat et al., 2006). 

Pour Dammaschke et al., il est préférable d’attendre au moins deux ans après le coiffage 

pulpaire direct avant de mettre en place inlays, couronnes ou autres restaurations coûteuses 

(Dammaschke	et	al.,	2010). 

 

 

2.3.8. Suivi post-opératoire 

 
Dans le cadre de ces thérapeutiques, il est indispensable de réaliser un suivi sur du long 

terme afin de contrôler le maintien de la vitalité pulpaire. On doit aussi voir se former un 

pont dentinaire en regard du matériau de coiffage.  

Lors des contrôles, on effectuera donc un test de vitalité qui devra être positif, ainsi que 

des tests de percussion et palpation afin de s’assurer de l’absence de lésion parodontale. Un 

cliché radiographique sera réalisé. 
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Celui-ci devra mettre en évidence la formation de dentine réparatrice et la présence d’un 

pont dentinaire. L’élaboration de dentine tertiaire constitue une preuve de la guérison 

pulpaire, une barrière de tissu dur peut être observée dès six semaines après le traitement 

(Swift et al., 2003). 

 On ne doit observer ni calcification pulpaire, ni signe de résorption, ni signe de lésion 

péri-apicale. 

Ces rendez-vous de suivi ont lieu à +3-4 semaines, +3mois, +6mois, +12mois puis une fois 

par an (Swift et al., 2003). 

On s’assure également de l’absence de symptomatologie décrite par le patient et on 

contrôle la bonne étanchéité de l’obturation réalisée. 

 

 

3. Eviction partielle 

3.1. Généralités 

 
Une nouvelle approche ultraconservatrice pourrait désormais limiter le risque d’exposition 

pulpaire lors de l’éviction carieuse. Une couche que le praticien sait touchée par le 

processus carieux est laissée au niveau de la paroi pulpaire. Afin de pallier aux échecs 

faisant suite à un coiffage pulpaire direct ((Bjørndal	 et	 al.,	 2010), deux techniques 

d’excavation partielle ont été étudiées : l’excavation partielle en une étape et l’excavation 

en deux étapes également appelée stepwise excavation dans la littérature.  

Il est important de comprendre que de la dentine cariée sera laissée uniquement en regard 

de la paroi pulpaire, mais qu’il est indispensable de réaliser une excavation complète au 

niveau de la jonction amélo-dentinaire afin de permettre la réalisation d’une obturation 

parfaitement étanche. 
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3.2. Stepwise excavation 

3.2.1. Techniques et méthodes 

 

Cette technique déjà décrite en 1859 par John Tomes puis laissée de côté fait de nouveau 

l’objet de nombreuses études. En effet, à l’aire de l’odontologie ultraconservatrice il est 

justifié de se demander s’il n’est pas préférable de laisser un fond de dentine cariée plutôt 

que de risquer une exposition pulpaire qui inscrirait la dent dans une spirale de soins de 

plus en plus invasifs.  

Comme pour le coiffage indirect, la dent doit être au stade de pulpite réversible. Un suivi 

devra être réalisé afin de contrôler la vitalité de la dent ainsi que l’absence de lésion péri-

apicale. 

 

 

3.2.1.1. 1re séance 

 
Lors de la première séance le praticien laisse une fine épaisseur de dentine infiltrée en 

juxta-pulpaire. La quantité de dentine qu’on peut laisser n’est pas clairement définie. En 

revanche, il existe un consensus précisant que le praticien doit retirer la dentine infiltrée 

dans sa totalité en périphérie, afin de permettre une parfaite adhésion marginale (Hayashi 

et al., 2011). 

Le praticien va ensuite placer un biomatériau type hydroxyde de calcium ou oxyde de zinc 

eugénol sur la dentine infiltrée restante et recouvrir d’une obturation provisoire (Padmaja 

and Raghu, 2010).  

Cette première étape permettrait de « désactiver » la progression de la carie et de stimuler 

la formation de dentine tertiaire (Bjørndal et al., 2010). 
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3.2.1.2. 2ème séance 

 
La ré-intervention a généralement lieu entre 3 et 6 mois après la première séance (Hayashi 

et al., 2011) mais il existe là aussi des avis différents puisque Bjørndal et coll. préconisent 

une ré-intervention entre 8 et 12 semaines (Bjørndal	et	al.,	2010). 

L’obturation temporaire est déposée, le praticien réalise alors l’éviction de la dentine 

infiltrée résiduelle en prenant soin de ne pas trop s’approcher de la chambre pulpaire. 

Après avoir évalué le fond de la cavité (texture et couleur), le praticien peut réaliser 

l’obturation définitive par dessus une protection dentino-pulpaire.  

Comme pour les techniques traditionnelles de coiffages il faudra réaliser un suivi à 6 

semaines, 3 mois, 6 mois puis une fois par an afin de contrôler la vitalité de la dent et 

l’absence de lésion (Padmaja and Raghu, 2010). 

 

 

3.2.2. Résultats 

 
Il semblerait que cette technique induit l’arrêt du processus carieux. Ainsi, lors de la ré-

intervention, le praticien se trouve face à une dentine parapulpaire plus foncée et plus dure 

au sondage (Hayashi et al., 2011). Dans cette étude, il préconise l’utilisation d’hydroxyde 

de calcium ou d’un ciment polycarboxylate enrichi en fluor afin de réduire la charge 

bactérienne et promouvoir une reminéralisation dentinaire.  

Bjørndal et coll. ont également montré qu’entre les deux séances on observe un 

changement de la flore bactérienne présente dans la dentine cariée avec une diminution 

substantielle de la flore, notamment pour les lactobacilles (Bjørndal et al., 1997)(Bjørndal 

and Larsen, 2000). En 2008, Craig et coll. confirment cette théorie et mettent en évidence 

le fait que suite à une éviction partielle, la flore bactérienne est à la fois diminuée en 

nombre mais aussi en complexité. C’est ce ralentissement entre autre qui va permettre au 

complexe dentino-pulpaire d’apposer la dentine tertiaire ainsi que de diminuer la 

perméabilité entre la dentine et la pulpe (Craig et al., 2008). 
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Les essais cliniques réalisés par Leksell montrent que l’excavation partielle en 2 temps 

présente de meilleurs résultats en terme de préservation pulpaire que l’éviction complète 

(Leksell et al., 1996). En effet, ils enregistrent un taux d’effraction de 40% pour l’éviction 

complète face à 17,5% pour l’éviction partielle en 2 temps sur des molaires permanentes 

chez des enfants et adolescents âgés de 6 à 16 ans.  

L’étude de Bjørndal réalisée en 2010 présente les mêmes conclusions, en ajoutant qu’à un 

an la « stepwise eviction » présente un meilleur taux de succès en ce qui concerne la 

vitalité pulpaire et l’absence de lésion péri-apicale (74,1% contre 62,4%) (Bjørndal et al., 

2010). 

Les différentes études rassemblées dans l’article de Ricketts et al en 2013 concluent 

également que les techniques d’évictions partielles, qu’elles soient réalisées en un ou deux 

temps, permettent de réduire l’incidence d’effraction pulpaire. Cependant ils concluent 

également qu’en raison de la courte période de suivi post-opératoire dans la plupart des 

études et le risque élevé de biais, il est nécessaire de réaliser d’autres études de qualité 

supérieure et sur du plus long terme afin d’évaluer si cette thérapeutique est réellement 

plus efficace (Ricketts et al., 2013). 

 

3.3. Excavation ultra-conservatrice 

3.3.1. Techniques 

 
Suite au développement de la technique stepwise eviction, les chercheurs se sont interrogés 

sur la réelle nécessité de ré-intervenir. En effet, compte tenu des résultats d’études 

indiquant une modification de la flore bactérienne ainsi que du pH conduisant à un arrêt de 

l’activité carieuse, il est justifié de se demander s’il est vraiment nécessaire de ré-intervenir 

et de prendre le risque de faire une effraction pulpaire lors de la 2ème séance.  

Cette technique présente les mêmes indications que la précédente.  

Après avoir anesthésié et isolé la dent, le praticien réalise une éviction complète sur les 

pourtours de la cavité carieuse et une éviction plus délicate en juxta-pulpaire. La dentine 

infiltrée peut être retirée soit à l’aide d’une fraise boule tungstène passée à faible vitesse 

sous spray, soit à l’aide d’un excavateur manuel (Hevinga et al., 2010). 

La cavité est ensuite nettoyée et séchée. Le praticien met en place un fond de cavité à base 

d’hydroxyde de calcium puis reconstitue la dent avec la méthode et les matériaux indiqués 

à la situation clinique.  
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3.3.2. Résultats 

 
Dans une étude menée en 2002, Maltz observe à +6-7mois post-opératoire des 

changements de couleur et de consistance de la dentine cariée résiduelle. Ces changements 

suggèrent un arrêt du processus carieux. En effet, la diminution significative du nombre de 

bactéries (aérobies, anaérobies, Streptococcus mutans et lactobacilles) indique la réduction 

ou l’absence d’activité métabolique.  

On note également une augmentation de l’opacité dans la zone sous-jacente à la 

restauration, ce qui suggère une reminéralisation (Maltz et al., 2002). Ces résultats sont 

confirmés à 14-18 mois par l’étude d’Oliveira en 2006 et à 40 mois par l’étude de Maltz en 

2007 (Oliveira et al., 2006)(Maltz et al., 2007). 

Dans l’étude de Alves réalisée sur 10 ans, le suivi radiographique de 13 dents confirme la 

diminution de la profondeur de la lésion dans 12 cas et montre également l’apposition de 

dentine tertiaire dans 10 cas. (Alves et al., 2010). 

Lors d’une étude rétrospective menée par Gruythuysen en 2010, l’examen clinique et 

radiologique à +3 ans a montré un taux de succès de 93% (Gruythuysen et al., 2010). 

 

 

3.4. Comparaison des deux méthodes 

 
Au cours de deux études réalisées en 2012 et 2013, Maltz et al se sont intéressés à la 

comparaison de l’excavation ultra-conservatrice en 1 temps et la « stepwise eviction ».Les 

résultats montrent un taux de réussite à 18 mois de 99 et 86% respectivement (Maltz et al., 

2013) et de 91 et 69% à 3 ans (Maltz et al., 2013). Le faible taux de succès à 3ans de 

l’éviction en 2 temps est lié au fait que sur les 233 patients, 86 ont été perdu de vue lors du 

contrôle et 17 n’ont pas respecté le délai imposé entre les 2 séances. Cette étude conclut 

que l’éviction partielle en une séance présente de meilleurs résultats en ce qui concerne les 

risques d’effraction pulpaire. 
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3.5. Discussion 

 
Selon l’étude réalisé en 2013 par Schwendicke, l’éviction partielle semble avantageuse 

particulièrement dans le cas de lésions carieuses profondes car elle réduit le risque 

d’exposition pulpaire et de symptomatologie post-opératoire par rapport à l’éviction 

complète. De plus, il n’y a pas de preuve évidente qu’une dent ayant subi ce type de 

thérapeutique soit plus sujette à des complications.  

En revanche, compte tenu du risque élevé de biais, les niveaux de preuves des études 

réalisées sont limités et d’autres recherches sont nécessaires (Schwendicke et al., 2013). 

En effet, il est difficile de définir la profondeur de la lésion carieuse exigée pour entrer 

dans les études ou encore l’épaisseur de dentine infiltrée à laisser en fond de cavité. 

Le critère tactile (sondage de la dentine infiltrée) hautement subjectif est laissé à 

l’appréciation du praticien ce qui est peu satisfaisant et rend la technique difficilement 

reproductible.  

Il faut également prendre en compte la motivation à l’hygiène du patient, car malgré une 

restauration parfaitement étanche, le succès thérapeutique ne peut être atteint si le brossage 

n’est pas correctement réalisé. 

La difficulté réside également dans la réalisation du bilan biologique pulpaire et dans 

l’importance de définir l’état d’inflammation pulpaire.  

Il est également évident que ces thérapeutiques vont être difficiles à faire entrer dans les 

mœurs. Une étude réalisée par Schwendick en 2013 en atteste : sur les 821 praticiens ayant 

répondu au sondage, 70% refusent de réaliser une éviction partielle car craignent que la 

carie continue d’évoluer malgré l’obturation étanche, 59% avouent préférer un traitement 

plus invasif pour faciliter la restauration coronaire (Schwendicke et al., 2013b). 
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Ø Les biomatériaux recommandés sont l’hydroxyde de calcium, le MTA et la 

Biodentine®. 
 

Ø Il est important de respecter les protocoles cliniques afin d’optimiser le 
resultat. 

 
Ø En ce qui concerne l’éviction partielle il est nécessaire de réaliser d’autres 

études afin de pouvoir apporter un niveau de preuve suffisant.  
 

Coiffage direct 
éviction complète 

      Coiffage indirect 
 
      Eviction en 2 temps : stepwise 
 éviction partielle 

Eviction en 1 temps  
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IV. Essai DECAT, DEep Caries Treatment 

1. Objectif 

L’objectif principal de cet essai est de comparer l’efficacité en terme de taux de succès 

d’un traitement restaurateur combiné à une technique d’éviction partielle à ce même 

traitement restaurateur combiné à une technique d’éviction carieuse complète. 

Secondairement, ce projet a également pour objectif de comparer l’efficacité en terme de 

taux de succès de l’obturation réalisée à l’aide d’un adhésif antibactérien ou un adhésif non 

antibactérien. Il s’agit également de rechercher les facteurs pronostiques du succès clinique 

pour le protocole d’éviction et d’obturation.  

 

 

 

        Adhésif antibactérien 

 

 Eviction complète   

        Adhésif non antibactérien 

Inclusion  

Du patient        Adhésif antibactérien 

  

                                              Eviction partielle 

        Adhésif non antibactérien 

 

                                             1re randomisation                                2ème randomisation 
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2. Critères d’inclusion 

2.1. Concernant le patient 

 
- patient âgé de 9 à 70 ans 

- affilié à un régime de sécurité sociale 

- capable de tolérer les procédures restauratrices nécessaires 

- ayant donné son consentement éclairé (ou celui des représentants légaux 

pour les patients mineurs et majeurs protégés) 

- acceptant la période de suivi de 3 ans  

 

2.2. Concernant la dent 

 
- présence d’une lésion carieuse profonde sur une dent postérieure 

permanente 

- dent vitale présentant un bilan biologique pulpaire favorable 

- carie primaire ou secondaire 

- carie proximale ou occlusale présentant entre 1 et 1,5mm de dentine 

saine résiduelle à l’examen radiographique 

- une seule carie sera prise en compte par patient 

 

3. Critères d’exclusion 

3.1.  Concernant le patient 

 
- femme enceinte ou allaitante 

- patient atteint de maladie parodontale aigüe ou sévère 

- hygiène orale insuffisante 

- allergie à un des matériaux employés 
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3.2. Concernant la dent 

 
- douleur nocturne insomniante 

- douleur prolongée et insupportable aux tests de sensibilité (tests froid et 

électrique) 

- tests de sensibilité négatifs 

- image radioclaire apicale 

- sensibilité au test de percussion axiale ou latérale 

- dent immature 

- présence de pulpolithes ou dégénérescences calciques intra-pulpaires 

- impossibilité de mettre en place le champ opératoire 

- dent trop délabrée 

- dent support de prothèse adjointe 

 

4. Protocole 

Après avoir réalisé l’anesthésie et mis en place le champ opératoire, le praticien retire le 

tissu carieux du pourtour de la cavité jusqu’à l’obtention d’une coloration verte avec la 

lampe à fluorescence Soprolife®. La première randomisation (éviction partielle ou 

complète) est faite sur Internet. L’excavation de la dentine à proximité de la pulpe est 

réalisée jusqu’à l’obtention d’une coloration rouge/noire pour l’éviction partielle ou verte 

pour l’éviction complète. En cas d’exposition pulpaire un coiffage est réalisé avec de la 

Biodentine®. La seconde randomisation (adhésif antibactérien ou non) est faite également 

par Internet. L’adhésif correspondant est alors appliqué puis la dent est restaurée dans la 

séance avec une résine composite.  

Tous les critères de jugement sont recueillis à +1 an, +2 ans et +3 ans par 2 évaluateurs 

(non opérateurs) calibrés indépendants (identiques pour tous les centres). La tolérance pour 

les suivis annuels est de ± 2 mois. 

L’étude nécessite 464 sujets, elle se déroulera sur une période de 4 ans. 
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5. Résultats 

Le résultat dépend du succès (oui ou non) de l’éviction carieuse à +1 an. Les cas sont 

considérés comme succès thérapeutique lorsqu’il présente un score inférieur ou égal à 3 

selon les 5 critères de suivi décrit par l’International Dental Federation (FDI) : fracture du 

matériau et rétention (item 5), adaptation marginale (item 6), examen radiographique 

comprenant les pathologies apicales (item 9),  sensibilité post-opératoire et vitalité pulpaire 

(item 11) et récidive de carie (item 12).  
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CONCLUSION 
 

 

Afin d’éviter d’inscrire la dent dans un gradient de dégradation, des techniques ultra-

conservatrices ont été développées. 

 

Elles s’inscrivent dans une dentisterie moderne, qui respecte les principes du gradient 

thérapeutique. 

 

En effet, une dent vivante conserve son intégrité apicale, son pouvoir dentinogénique, mais 

également son signal d’alarme en cas de nouvelle lésion.  

 

Les connaissances en terme de biologie pulpaire et de biomatériaux sont indispensables 

pour maîtriser les techniques de conservation de la vitalité pulpaire. 

 

Elles doivent être appliquées dans des conditions histo-pathologiques précises, d’où 

l’importance de la réalisation du bilan biologique pulpaire. 

 

En revanche, il est évident qu’il faut plus de résultats d’études cliniques pour conclure à la 

fiabilité des protocoles et préciser les matériaux à employer (fond de cavité, adhésif 

antibactérien, etc.).  
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