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Abréviations 

 

CAOD : Dents Cariées, Absentes pour cause carieuses, ou Obturées. 

CEM : Calcium Enriched Mixture. 

CPAM : Caisse Primaire d’Assurance Maladie. 

LDF : Laser Doppler Flowmetry. 

LIPOE : Lésion Inflammatoire Péri-apicale d’Origine Endodontique. 

MTA : Mineral Trioxyde Aggregate. 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé. 

TEI : Traitement Endodontique Initial. 

VPN : Valeur Prédictive Négative. 

VPP : Valeur Prédictive Positive. 
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Introduction 

 

 Actuellement, la biopulpectomie représente le traitement d’usage pour les dents 

permanentes matures atteintes de pulpite irréversible. Les nombreuses avancées 

technologiques qui ont eu lieu ces dernières années ont permis d’améliorer 

considérablement le taux de succès de cette thérapeutique. Néanmoins, les échecs 

restent fréquents et sont directement corrélés à la qualité du traitement ainsi qu’au 

respect des protocoles.  

 

 En France, la faible valorisation financière des traitements endodontiques 

représente un frein important à l’amélioration de leur qualité, malgré l’effervescence 

des connaissances scientifiques sur le sujet. En effet, la réalisation d’un traitement 

endodontique dans les règles de l’art est un acte chronophage qui nécessite un plateau 

technique spécialisé et onéreux ainsi que des compétences spécifiques.  

 

 Par ailleurs, la tendance actuelle évolue vers la conservation maximale des 

différents tissus de l’organe dentaire. La pulpotomie cervicale, qui est une 

thérapeutique moins invasive, est d’ores et déjà indiquée pour les dents temporaires 

et les dents permanentes immatures. Sachant qu’une dent dépulpée est moins en 

mesure de se défendre face aux diverses agressions et que le risque qu’elle développe 

une lésion inflammatoire d’origine endodontique (LIPOE) est majoré, il est légitime de 

se poser la question de l’intérêt de l’amputation systématique de la pulpe radiculaire 

en cas de pulpite irréversible.  

 

 Ce travail détaille au cours d’une première partie les causes d’agression ainsi 

que les mécanismes de défense du tissu pulpaire. Puis, il s’intéresse dans une 

deuxième partie à la démarche diagnostique de l’état pulpaire. Enfin, dans une 

troisième et dernière partie, se pose la question de la pertinence de la pulpotomie 

cervicale en tant qu’alternative à la biopulpectomie pour les dents permanentes 

matures atteintes de pulpite irréversible. 
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1 Rappels anatomiques et histologiques 

1.1 L’organe dentaire 

 L’organe dentaire est constitué de la dent et de son tissu de soutien, à savoir le 

ligament parodontal, l’os alvéolaire et la muqueuse gingivale. Sa fonction principale 

est la mastication mais cet organe est également impliqué dans des fonctions sociales, 

notamment la phonation et le sourire. 

 

 La dent est constituée de 4 tissus différents : l’émail, la dentine, le cément et le 

tissu pulpaire. Les trois premiers sont des tissus minéralisés tandis que le tissu 

pulpaire est un tissu conjonctif non minéralisé [38]. 

 

 Une dent peut être considérée en deux parties distinctes : la couronne ainsi 

qu’une ou plusieurs racines. L’émail, qui est le tissu le plus minéralisé du corps humain, 

recouvre la couronne et joue un rôle de protection face aux diverses agressions 

extérieures [38]. Les racines sont quant à elles recouvertes de cément, tissu dans 

lequel viennent s’insérer les fibres ligamentaires desmodontales. Ces dernières 

permettent d’unir la dent à l’os alvéolaire. À l’extrémité de chacune des racines se 

trouvent un ou plusieurs orifices appelés foramina apicaux. La pulpe pénètre à 

l’intérieur de la dent par l’intermédiaire de ces foramina. 

 

Figure 1 : coupe longitudinale d’une molaire mandibulaire. [38] 
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1.2 Le complexe dentino-pulpaire 

De par leur proximité et leur interdépendance, la pulpe et la dentine forment le 

complexe dentino-pulpaire [38]. En effet, l’interface entre ces deux tissus est une zone 

en constante évolution. Les odontoblastes apposent de la dentine en continue et 

envoient leur prolongement à l’intérieur des canalicules dentinaires. 

1.2.1 La dentine 

 La dentine est le principal tissu constitutif de la dent. On la retrouve aussi bien au 

niveau de la couronne qu’au niveau des racines. Elle présente une cavité centrale 

appelée cavité pulpaire, dans laquelle se trouve le tissu pulpaire. Une multitude 

d’espaces tubulaires appelés tubuli ou canalicules dentinaires traversent la dentine de 

part en part. Le diamètre de ces tubuli est de l’ordre du micromètre. On dénombre 

environ 20.000 canalicules par mm2 de dentine, ce qui confère à ce tissu une certaine 

perméabilité [86]. A l’intérieur de ces canalicules se trouvent des prolongements 

odontoblastiques baignant dans un fluide : le fluide dentinaire. 

1.2.1.1 Composition de la dentine 

 La dentine est constituée à : 

- 70% d’une phase minérale, composée principalement de cristaux 

d’hydroxyapatite, 

- 20% d’une phase organique, contenant principalement du collagène,  

- 10% d’eau.  

 

 Cette composition lui confère une dureté inférieure à celle de l’émail mais 

supérieur à celle de l’os alvéolaire et du cément [75].  

1.2.1.2 Les différents types de dentine 

  La dentine périphérique constitue la couche de dentine la plus superficielle, 

formée aux stades initiaux de l’odontogenèse. Cette couche de dentine périphérique, 

épaisse de 30 à 150 m, est hypominéralisée et dépourvue de tubuli. Cette 

composition lui confère une relative élasticité, favorisant ainsi l’absorption des chocs 

[44].  
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 Sous cette couche de dentine périphérique se trouve la dentine circumpulpaire, 

plus minéralisée que la couche périphérique. La dentine circumpulpaire est composée 

de deux types de dentine : la dentine inter-canaliculaire (entre les tubuli) et la dentine 

péri-canaliculaire qui tapisse la paroi des canalicules. La dentine péri-canaliculaire est 

plus minéralisée que la dentine inter-canaliculaire et ne contient pas de collagène [45]. 

 

 

Figure 2 : mise en évidence de la perméabilité dentinaire [50]. 

 

 On distingue également 3 types de dentine en fonction de leur période de 

formation [38] : 

- la dentine primaire, qui est formée avant l’édification radiculaire complète, 

- la dentine secondaire, qui est formée après l’édification radiculaire complète, 

- la dentine tertiaire, dite réparatrice ou réactionnelle, qui est formée en réponse 

à une agression de la pulpe. 

 

 Au cours d’une agression modérée, la dentine tertiaire formée par les 

odontoblastes est dite réactionnelle. En revanche, suite à une agression plus intense, 

qui provoque une altération de la couche odontoblastique, une cascade de réactions 

permet le recrutement de cellules progénitrices au sein de la pulpe. Ces cellules se 

différencient en néo-odontoblastes, qui sécrètent alors de la dentine dépourvue de 

canalicules, appelée dentine réparatrice [38]. 
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1.2.2 Le tissu pulpaire  

 Le tissu pulpaire occupe la cavité pulpaire de la dent. Il peut être considéré en 

deux portions : la pulpe camérale ou coronaire et la pulpe canalaire ou radiculaire.  

 

 La pulpe camérale, contenue dans la chambre pulpaire, représente la partie la 

plus volumineuse de la pulpe. On y retrouve des proéminences en direction coronaire 

appelées cornes pulpaires. La pulpe se prolonge dans les racines, à l’intérieur de 

canaux dont le nombre et la forme sont inconstants. 

1.2.2.1 Composition du tissu pulpaire 

 La pulpe dentaire est un tissu conjonctif non minéralisé, vascularisé et innervé, 

constituée de 25% de matières organiques et de 75% d’eau. 

 

 On distingue différentes zones au sein de la pulpe dont les compositions sont 

différentes, de la plus périphérique à la plus interne [46] : 

 

- la couche odontoblastique : les odontoblastes forment une palissade accolée 

à la dentine et envoient leur prolongement au sein des tubuli dentinaires, 

- la zone acellulaire de Weil, dépourvue de cellules, 

- la couche sous odontoblastique, qui contient des cellules de Hoehl, dotées 

d’un potentiel de différenciation, 

- la zone centrale, qui est composée :  

- d’éléments cellulaires : fibroblastes, cellules vasculaires, cellules 

nerveuses, cellules immunocompétentes, cellules souches, 

- d’une matrice extra cellulaire contenant du collagène ainsi que d’autres 

protéines non collagéniques et des facteurs de croissance. 

1.2.2.1 Fonctions du tissu pulpaire 

  La fonction essentielle de ce tissu est d’apporter les éléments précurseurs 

nécessaires aux odontoblastes et aux cellules sous-odontoblastiques impliquées dans 

la dentinogenèse. L’apposition de dentine est un phénomène physiologique qui a lieu 

en continu sur chacune des surfaces internes de la cavité pulpaire ainsi qu’à l’intérieur 

des tubuli [46].  
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 La pulpe a également une fonction sensitive grâce aux différentes fibres 

nerveuses. Ces dernières entraînent une réaction nociceptive en réponse à différents 

stimuli, notamment les variations thermiques et osmotiques ainsi que les lésions des 

tissus minéralisés : fissures, abrasions et caries [46]. 

 

 Enfin, la pulpe a une fonction de réparation. En effet, lorsqu’elle subit une 

agression, la pulpe est capable de se protéger en apposant de la dentine tertiaire en 

regard de la zone concernée [46]. De la dentine est également sécrétée à l’intérieur 

des tubuli dentinaires, pouvant conduire à leur oblitération. La pénétration des 

bactéries au sein des tubuli dentinaire est alors limitée, tout comme le phénomène de 

sensibilité pulpaire. La dentine tertiaire joue donc le rôle d’une véritable barrière de 

protection pour la pulpe en cas d’agression.  

1.2.2.2 Innervation du tissu pulpaire 

 L’innervation du tissu pulpaire provient des branches maxillaires et mandibulaires 

du nerf Trijumeau. Les axones pénètrent dans la pulpe par le biais des foramina 

apicaux et cheminent, avec les vaisseaux sanguins, au centre de la pulpe radiculaire. 

Ces fibres forment un réseau dense au niveau de la pulpe coronaire, appelé plexus de 

Rashkow. Ce dernier est en étroite relation avec la couche odontoblastique. 

 

 Il existe différents types de fibres nerveuses au sein de la pulpe :  

 

- les fibres A, principalement A, qui sont myélinisées et qui conduisent 

l’information sensitive directement vers le thalamus [3]. Leur vitesse de 

conduction est donc élevée et la douleur qu’elles entraînent est rapide, aiguë et 

bien localisée, 

 

- les fibres C, non myélinisées, entraînant une réponse plus lente et une douleur 

plus sourde et irradiante. Leur seuil d’excitabilité est plus élevé que celui des 

fibres A, elles répondent donc à des stimuli plus intenses [3].  
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 La sensibilité pulpaire qui fait suite à un stimuli externe (thermique ou osmotique) 

s’explique par la théorie hydrodynamique de Brännström [24], selon laquelle ce 

sont les mouvements du fluide dentinaire au sein des tubuli qui sont à l’origine de la 

réponse nociceptive. En effet, ce flux liquidien provoque un changement d’état des 

prolongements odontoblastiques. La relation étroite entre la couche odontoblastique 

et le plexus de Rashkow permet alors la dépolarisation des membranes neuronales, 

responsable de la réponse nociceptive.  

 

 De plus, il a été montré chez le rat que certaines fibres nerveuses pénétraient à 

l’intérieur des tubuli dentinaires, notamment dans les portions de dentine les plus 

internes [69,100]. Cependant, cette théorie relative à l’innervation de la dentine reste 

controversée. 

1.2.2.3 Vieillissement du tissu pulpaire 

 Avec l’âge et notamment les diverses agressions, la pulpe dentaire subit des 

modifications [46] : 

 

- une réduction du volume pulpaire par apposition de dentine continue, 

pouvant entraîner des pulpolithes voire une minéralisation diffuse, 

- une fibrose due à l’augmentation du nombre et du volume des fibres de 

collagène, 

- une diminution globale du nombre de cellules pouvant aller jusqu’à 50%, 

- une diminution de la vascularisation et de l’innervation. 

 

 Ces modifications affectent le potentiel réparateur, la réponse hémodynamique 

aux agressions ainsi que la réponse à l’inflammation de la pulpe [46]. 

1.3 Les mécanismes d’agression pulpaire 

 La pulpe dentaire peut subir plusieurs types d’agression. On distingue les 

agressions bactériennes des agressions mécaniques : traumatiques ou iatrogènes.  

 

 La pulpotomie cervicale des dents permanentes matures atteintes de pulpite 

irréversible étant beaucoup mieux documentée dans le cadre des lésions carieuses 

profondes, les mécanismes d’agression mécaniques ne seront pas développés dans 

ce travail. 



 

22 
 

1.4 La carie dentaire 

 La carie dentaire est une pathologie infectieuse multifactorielle chronique qui 

entraîne une destruction localisée des tissus durs de l’organe dentaire par des produits 

acides provenant de la fermentation bactérienne des hydrates de carbone issus de 

l’alimentation. Il s’agit d’un processus dynamique étant donné l’alternance de périodes 

de déminéralisation et de reminéralisation des tissus dentaires, liée aux fluctuations 

du pH de la plaque dentaire [79].  

1.4.1 Épidémiologie de la carie 

 Selon l’OMS, la maladie carieuse est un problème de santé publique majeur étant 

donné qu’elle touche 60% à 90% des enfants et une grande majorité des adultes dans 

la plupart des pays industrialisés [80]. L’indice CAOD permet de calculer le nombre de 

dents qui sont cariées, absentes pour cause carieuses, ou obturées. Cet indicateur 

reflète l’importance de l’atteinte carieuse chez un individu. Un indice CAOD égal à 0 

correspond à une absence totale de carie actuelle ou passée. A travers le monde, on 

observe globalement une diminution de l’indice CAOD moyen et de la prévalence de 

la maladie carieuse depuis les années 1980.  

 

 Cependant, il existe de fortes disparité interindividuelles, étant donné qu’en 

France, en 2006, les 20% des enfants de 12 ans les plus touchés possédaient à eux 

seuls 72% des dents atteintes [99]. De plus, il semble exister un fort gradient social. 

En effet, l’indice CAOD moyen est presque deux fois plus élevé chez les enfants issus 

de milieux populaires. Au niveau dentaire, les premières molaires sont les plus 

touchées (70%), et les caries occlusales représentent 80% des lésions [68]. 

1.4.2 Conséquences de la carie sur l’organe dentaire 

 Le milieu buccal est un écosystème complexe dans lequel s’établit une flore 

bactérienne composée de plus de 500 espèces bactériennes, dont certaines sont 

protectrices tandis que d’autres sont pathogènes. L’équilibre entre ces différents types 

de flores bactériennes peut être rompu au profit de la flore bactérienne cariogène sous 

l’influence de certains facteurs, comme une augmentation de l’apport en hydrates de 

carbones fermentescibles en terme de quantité mais surtout en terme de fréquence 

[16]. 
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 Ces bactéries sont retrouvées à la surface des dents, organisées au sein d’une 

matrice organique appelée biofilm ou plaque dentaire. Lors de l’alimentation, les 

hydrates de carbones sont métabolisés par ces bactéries, qui produisent alors des 

substances acides. L’acidité au sein du biofilm entraîne une baisse du pH (pH < 5 

après quelques minutes), responsable de la déminéralisation des tissus durs de 

l’organe dentaire. Le pouvoir tampon de la salive permet de rééquilibrer 

progressivement le pH (autour de 7 après 30 à 60 minutes). Il en résulte une alternance 

entre les périodes de déminéralisation et de reminéralisation, qui détermine au cours 

du temps l’évolution de la lésion carieuse [59]. 

1.4.2.1 Conséquences sur les tissus durs 

 L’acidité entraîne la destruction des cristaux d’hydroxyapatite et de la substance 

inter-cristalline de l’émail, ce qui a tendance à provoquer l’augmentation de sa 

porosité. La colonisation bactérienne de ce tissu est ainsi favorisée. Lorsque le front 

de déminéralisation atteint la jonction amélo-dentinaire, les bactéries ainsi que les 

toxines qu’elles sécrètent pénètrent à l’intérieur des tubuli dentinaires. La lésion 

carieuse progresse alors au sein de la dentine, de manière plus rapide et plus 

extensive que dans l’émail, du fait de la moindre minéralisation de la dentine. Avec le 

temps, une cavité dentinaire apparaît. Cette cavité évolue plus ou moins rapidement 

et peut provoquer à terme l’effondrement de l’émail sus-jacent.  

 

 Lors d’une lésion carieuse à évolution lente, la colonisation bactérienne des 

canalicules entraîne une réponse des odontoblastes. Une apposition de dentine a lieu 

à l’intérieur des tubuli, provoquant une diminution du diamètre voire l’oblitération de 

ces derniers [76]. Les odontoblastes produisent également de la dentine tertiaire sur 

les parois internes de la chambre pulpaire en regard de la zone cariée. Ces deux 

phénomènes permettent de limiter la progression bactérienne intra-tubulaire en 

direction pulpaire et participent donc à la protection du tissu pulpaire. 
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 En cas de lésion carieuse, on distingue 2 zones de dentines composées chacune 

de plusieurs couches dont les frontières ne sont pas clairement décelables, de la plus 

superficielle à la plus interne [87] : 

 

- la zone externe, non reminéralisable et insensible, composée de : 

o dentine nécrosée, 

o dentine infectée, 

 

- la zone interne, reminéralisable et sensible, composée de : 

o dentine affectée, 

o dentine sclérosée, 

o dentine tertiaire. 

 

 

Figure 3 : aspect au microscope photonique des zones nécrosée (A), 

infectée (B) et affectée (C) d’une lésion carieuse dentinaire après coloration 

des bactéries dont la pénétration au sein des canalicules dentinaire est ainsi 

révélée (x200) [87]. 

 

 La morphologie péritubulaire et intertubulaire de la dentine affectée n’est pas 

altérée, contrairement à celle de la dentine infectée [52]. De plus, les fibres de 

collagène contenues dans la dentine affectée ne sont pas dénaturées, contrairement 

à celles retrouvées dans la dentine infectée. Des bactéries sont présentes dans les 

tubuli pour ces deux types de dentines. Cependant, on en retrouve une moindre 

quantité dans la dentine affectée [87].  
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 Ces éléments permettent de comprendre pourquoi la dentine affectée peut être 

reminéralisée, au contact d’un matériau adéquat, contrairement à la dentine infectée. 

Ainsi, lors d’un curetage carieux, la dentine infectée doit absolument être éliminée 

tandis que la dentine affectée doit être conservée, à condition que l’état pulpaire le 

permette. 

1.4.2.2 Conséquences sur le tissu pulpaire 

 Dans le cadre d’une lésion carieuse profonde, les toxines bactériennes pénètrent 

dans le tissu pulpaire par le biais des tubuli dentinaire. Ces toxines bactériennes 

constituent un matériel antigénique capable de stimuler des cellules pulpaires 

immunocompétentes, notamment des lymphocytes T et B. La quantité de ces toxines 

bactériennes ainsi que l’intensité des stimuli provenant du milieu extérieur (variations 

thermiques et osmotiques) influencent la réponse inflammatoire du tissu pulpaire. Pour 

les lésions à évolution lente, l’inflammation est principalement chronique et localisée 

en regard de la perte de substance carieuse. Cependant, lorsque le processus carieux 

se poursuit, une inflammation localisée aiguë est susceptible d’apparaître. 

 

 Lors d’une inflammation chronique, on retrouve au sein du tissu pulpaire : des 

cellules de l’immunité (lymphocytes, monocytes, plasmocytes et macrophages) ainsi 

qu’une augmentation de la production de collagène, susceptible d’entraîner une 

fibrose. Malgré tout, la vitalité du tissu pulpaire n’est pas compromise à ce stade [59]. 

 

 A contrario, l’inflammation aiguë provoque une dilatation du système vasculaire, 

responsable d’une augmentation de pression au sein de l’espace inextensible de la 

cavité pulpaire. Ce phénomène explique la survenue de fortes douleurs. Le débit 

sanguin augmente dans un premier temps, puis diminue et finit par disparaître dans 

un second temps. Ce processus provoque une nécrose localisée du tissu pulpaire par 

anoxie, qui peut in fine s’étendre à l’ensemble du parenchyme pulpaire [59]. 
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Figure 4 : coupe histologique mettant en évidence l’atteinte inflammatoire 

réversible de la pulpe d’une molaire maxillaire suite à une lésion carieuse. 

De la dentine tertiaire est présente en regard de la lésion carieuse, 

cependant, aucune bactérie n’est visible au sein du tissu pulpaire [83].  

 

 L’inflammation du tissu pulpaire peut être réversible ou irréversible. Dans le cas 

d’une pulpite réversible, les bactéries n’ont pas colonisé le parenchyme pulpaire et ce 

dernier est exempt de zone de nécrose. Ainsi, la suppression de l’étiologie permet un 

retour spontané vers l’état asymptomatique. A l’inverse, lors d’une pulpite irréversible, 

on retrouve des bactéries dans le parenchyme pulpaire, associées à des zones de 

nécrose. La suppression de l’étiologie n’est donc pas suffisante pour engendrer une 

guérison. La pulpe doit alors être amputée, partiellement ou totalement, en fonction de 

la sévérité de l’atteinte pulpaire [1,65,83]. 
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Figure 5 : coupe histologique mettant en évidence l’atteinte inflammatoire 

irréversible de la pulpe d’une molaire mandibulaire suite à une lésion 

carieuse profonde. On observe des zones de nécroses ainsi que des 

bactéries qui colonisent la pulpe coronaire [83]. 

 

 Suite à l’invasion de la pulpe par les bactéries et en l’absence de traitement, ces 

dernières se propagent peu à peu à l’ensemble du système canalaire. Le tissu pulpaire 

nécrotique devient alors une source de nutriments pour les bactéries, et finit par 

disparaître complètement après 1 à 2 mois suivant la colonisation bactérienne initiale 

[1]. A ce stade, le système canalaire est infecté. 

 

 Enfin, l’atteinte inflammatoire ou infectieuse du tissu pulpaire peut se propager 

au-delà des foramina apicaux de la racine, entraînant alors des phénomènes 

inflammatoires ou infectieux des tissus péri-apicaux et péri-radiculaires. 



 

28 
 

 

Figure 6 : coupe histologique mettant en évidence l’inflammation de la 

pulpe d’une dent mature ainsi que l’extension de l’inflammation au niveau 

des tissus péri-apicaux. Ici la pulpe radiculaire est enflammée de manière 

réversible [50]. 
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2 Diagnostic de l’état pulpaire 

 

 La démarche diagnostique passe par une anamnèse approfondie, suivie d’un 

examen clinique, complété par une série de tests ainsi qu’un examen radiologique. Le 

but de cette démarche est de poser un diagnostic concernant l’état pulpaire de la dent 

causale. La thérapeutique adéquate est alors déterminée en fonction de ce diagnostic.  

2.1 Anamnèse 

 Tout d’abord, il s’agit de recueillir le motif de consultation du patient ainsi que ses 

antécédents médico-chirurgicaux. Un interrogatoire est mené oralement, afin de 

retracer l’évolution de la pathologie.  

 

 Si une douleur actuelle ou antérieure est évoquée, on cherche à connaître : 

- sa localisation, 

- sa date et son mode d’apparition : soudain ou progressif, 

- son intensité, 

- sa fréquence d’apparition, 

- l’existence d’éventuels facteurs de déclenchement ou de soulagement. 

 

 Les réponses à ces différentes questions permettent d’orienter la suite de la 

démarche diagnostique [50]. 

2.2 Examen clinique 

 Dans un premier temps, un examen exo-buccal est mené à la recherche 

d’éventuels signes d’infection bucco-dentaire comme une limitation de l’ouverture 

buccale ou une tuméfaction faciale. Dans un second temps, un examen endo-buccal 

minutieux est réalisé. Au cours de celui-ci, les tissus mous et les dents sont observées 

avec attention. La mise en évidence de tuméfaction intraorale, de fistule, d’obturation 

volumineuse ou non étanche, de coloration suspecte, de perte de substance (carieuse 

ou non), de fracture ou encore de fêlure implique de réaliser différents tests cliniques, 

selon les cas, afin d’approfondir l’examen [33,41,50]. 
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2.2.1 Tests pulpaires 

 Le test pulpaire idéal doit fournir un moyen simple, objectif, normalisé, 

reproductible, non douloureux, non dommageable, précis et peu coûteux d’évaluer 

l’état du tissu pulpaire [27,47]. 

2.2.1.1 Tests de vitalité pulpaire  

 La vitalité d’un tissu est définie par sa vascularisation. En effet, un arrêt prolongé 

de la vascularisation provoque une nécrose du tissu par anoxie. Par conséquent, seul 

un test qui mesure ou évalue objectivement le débit sanguin au sein du tissu pulpaire 

peut être qualifié de test de vitalité pulpaire à proprement parler. 

 

 Actuellement, les seuls véritables tests de vitalité pulpaire rapportés dans la 

littérature sont les tests de débitmétrie laser Doppler (LDF) et d’oxymétrie de pouls. 

Cependant, ces tests ne sont pas couramment utilisés au cabinet dentaire en raison 

de leur coût, de leur caractère chronophage et des procédures cliniques complexes 

qu’ils impliquent [43,53,54,56,85,88]. 

 

 

Figure 7 : oxymètre de pouls customisé par Gopikrishna et al. [48]. 

 

 

Figure 8 : utilisation d’un LDF sur un enfant [58]. 
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2.2.1.2 Tests de sensibilité pulpaire 

 Les tests de sensibilité pulpaire consistent en l’application brève d’un stimulus 

thermique ou électrique à la surface d’une dent. Ce sont des tests subjectifs basés sur 

la réponse nociceptive ressentie par le patient. Ils permettent d’évaluer l'intégrité des 

fibres nerveuses sensorielles Aδ dans le tissu pulpaire. Si ces fibres sont 

fonctionnelles, le stimulus provoque une sensation douloureuse. A contrario, une 

absence de réponse indique que les fibres nerveuses ne sont pas fonctionnelles. 

Cependant, ces tests ne donnent aucune indication sur l’état de la vascularisation du 

tissu pulpaire. On ne peut donc pas parler de vitalité pulpaire stricto sensu [47,54]. 

 

 Ces tests doivent être réalisés sur des dents préalablement séchées et isolées. 

Plusieurs dents adjacentes et/ou controlatérales doivent être testées afin de mettre en 

évidence une différence de réponse entre une dent potentiellement saine et une autre 

potentiellement pathologique. Afin d’éviter les phénomènes d’anticipation, le patient ne 

doit pas savoir à l’avance pas si la dent testée est saine ou pathologique. Enfin, le 

stimulus doit avoir lieu au niveau de la zone cervical. En effet, ceci permet d’améliorer 

la reproductibilité ainsi que la fiabilité des tests, étant donné que la couche d’émail est 

plus fine à cet endroit [54]. 

 

2.2.1.2.1 Tests thermiques 

2.2.1.2.1.1 Test au froid 

 Ce test peut être réalisé de plusieurs façons. La manière la plus courante et l’une 

des plus efficaces est d’utiliser une boulette de coton refroidie à l’aide d’un spray 

réfrigérant [50]. D’autres techniques peuvent également être utilisées comme de la 

neige carbonique ou des bâtonnets de glace. Le stimulus peut être appliqué sans 

danger pour la pulpe pendant plusieurs secondes et doit être retiré dès l’apparition 

d’une réponse sensorielle, ou à défaut de réponse, au bout de quelques secondes 

[50]. 
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Figure 9 : test au froid réalisé à l’aide d’une boulette de coton imprégnée 

de spray réfrigérant [107]. 

 

 Lorsque la pulpe est vivante, le patient ressent une douleur vive. En cas 

d’inflammation irréversible de la pulpe, cette douleur persiste après l’arrêt du stimulus. 

A contrario, une absence totale de réponse est le signe d’une nécrose pulpaire 

[7,50,54,81]. 

2.2.1.2.1.2 Test au chaud 

 Le test au chaud est habituellement réalisé à l’aide d’un cône de gutta réchauffé 

et placé au contact de l’émail. Une couche de vaseline peut être appliquée sur la 

surface de la dent afin d’éviter que la gutta n’y adhère en refroidissant. D’autres 

techniques peuvent également être mises en œuvre, comme l’utilisation d’un 

instrument métallique chauffé ou encore l’utilisation d’un instrument rotatif non abrasif, 

qui provoque alors l’élévation de la température par friction. 

 

 

Figure 10 : différentes techniques de réalisation du test au chaud [54]. 

 

 Cependant, le test au chaud est rarement utilisés étant donné qu’il est moins 

fiable que le test au froid et également que l’élévation importante de la température 

peut provoquer des dommages pulpaires irréversibles. Il est donc recommandé que la 

durée du stimulus ne dépasse pas 5 secondes pour ce type de test [7,50,54,81]. 
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2.2.1.2.2 Tests électriques 

 Les tests électriques nécessitent un appareil spécifique appelé « pulp tester ». 

Un gel de conduction peut être appliqué à la surface de la dent à tester afin d’améliorer 

l’efficacité du test. L’intensité du courant électrique est variable. Il convient de 

commencer avec une intensité faible, puis de l’augmenter progressivement en cas 

d’absence de réponse. Le courant électrique traverse l’émail et se propage via le fluide 

dentinaire jusqu’aux fibres nerveuses Aδ. L’isolation est très importante pour ce type 

de test car le courant électrique peut facilement se propager vers le parodonte ou les 

dents adjacentes via les fluides et les restauration métallique [55,81]. 

 

 

Figure 11 : test électrique réalisé à l’aide d’un pulp tester [107]. 

 

2.2.2 Autres tests cliniques 

 Les tests pulpaires doivent être complétés par d’autres tests cliniques tels que le 

sondage parodontal ainsi que les tests de percussion, de palpation, de mobilité et de 

trans-illumination [54]. 

 

 Les tests de percussion et de palpation permettent de mettre en évidence une 

atteinte inflammatoire ou infectieuse des tissus péri-radiculaires et péri-apicaux [64]. 

Ainsi, une réponse positive au test de percussion révèle la présence d’une parodontite 

apicale. Cependant, cette lésion n’est pas forcément infectieuse. En effet, les signes 

cliniques d’infection sont les suivants : rougeur, tuméfaction, fistule et sensibilité à la 

palpation [50]. 
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2.3 Examen radiologique 

 A l’issue de l’examen clinique, un cliché radiographique rétro-alvéolaire 

orthonormé est réalisé. La radiographie numérique est à privilégier étant donné la 

moindre irradiation pour le patient. De plus, l’optimisation de l’image par certains 

logiciels permet une meilleure visualisation des zones d’intérêt [92]. Plusieurs clichés 

d’incidences différentes peuvent être réalisés si nécessaire afin de pallier à la 

superposition des différents éléments anatomiques.  

 

 Cet examen permet d’objectiver la proximité entre la lésion carieuse et la pulpe. 

Il est également possible de mettre en évidence d’éventuelles images de calcifications, 

de résorptions, ainsi que des images de lésions péri-radiculaires et péri-apicales [78]. 

La combinaison de ces clichés avec les informations recueillies au cours de l’examen 

clinique permet d’améliorer la précision du diagnostic. 

 

 Les examens tridimensionnels comme le CBCT, plus précis mais également plus 

irradiants que les examens en 2 dimensions, ne sont pas indiqués dans le cadre du 

diagnostic de l’état pulpaire [101]. En effet, chaque examen radiologique doit être 

justifié et la question de la balance bénéfice-risque doit être posée à priori [50]. 

 

2.4 Comparaison des tests pulpaires 

 Une étude menée en 2007 par Gopikrishna et al. [48] a permis de comparer 

l’efficacité des tests au froid, électrique et d’oxymétrie de pouls. Les résultats de cette 

étude mettent en évidence la supériorité de l’oxymétrie de pouls, malgré la complexité 

inhérente à son utilisation.  

 

Tableau 1 : sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive (VPP) et valeur prédictive 
négative (VPN) pour les tests au froid, électrique et d’oxymétrie de pouls [48]. 

 

Test Sensibilité Spécificité VPP VPN 

Froid 0,81 0,92 0,92 0,81 

Électrique 0,71 0,92 0,91 0,74 

Oxymétrie 1 0,95 0,95 1 
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 Concernant les tests de sensibilité, le test au froid est le plus efficace et le plus 

simple à mettre en place [54,64]. Cependant, le test électrique peut se révéler utile en 

cas de calcifications canalaires, pour le suivi des dents traumatisées, ou en cas de 

résultats équivoques au test au froid [55]. 

2.5 Limite des tests de sensibilité pulpaire 

 Plusieurs éléments constituent les limites aux tests de sensibilité pulpaire [54] : 

- ce sont des tests qui évaluent l’intégrité des fibres nerveuses pulpaires et non 

pas la présence d’un afflux sanguin, 

- ces tests sont peu efficaces chez les personnes âgées en raison de la sclérose 

des tubuli dentinaire, de la diminution du volume pulpaire et de la diminution du 

nombre de fibres nerveuses pulpaire, en comparaison avec les pulpes plus 

jeunes, 

- ces tests sont peu concluants chez les enfants étant donné qu’ils ne sont pas 

toujours aptes à décrire la réponse aux différents stimuli, 

- les restaurations volumineuses peuvent compliquer la réalisation de ces tests, 

- la réponse à la nociception est une variable subjective qui compromet la fiabilité 

et la reproductibilité de ces tests, 

- les tests électriques sont peu efficaces sur les dents immatures étant donné 

que le plexus de Rashkow n’est pas encore complètement formé. 

   

 Par ailleurs, l’obtention de résultats faux positifs peut être expliquée par [78] :  

- l’anxiété d’un patient, 

- un stimulus réalisé au contact d’une restauration métallique, 

- un stimulus réalisé au contact des tissus parodontaux, 

- la présence de tissus vivant au sein d’une pulpe partiellement nécrosée. 

 

 Enfin, l’obtention de résultats faux négatifs peut être expliquée par [78] : 

- un développement canalaire incomplet, 

- un traumatisme récent : phénomène de sidération pulpaire transitoire, 

- la présence de calcifications canalaires, 

- un traitement orthodontique récent, 

- un patient atteint de troubles psychologiques. 
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2.6 Classifications de l’état pulpaire 

 En 1970, Baume met au point la classification symptomatologique des 

pathologies pulpaires à des fins thérapeutique [20]. Celle-ci est actualisée l’année 

suivante et se divise en 4 catégories [21] :  

 

- catégorie I : pulpes vivantes asymptomatiques, exposées accidentellement ou 

à proximité d’une lésion carieuse profonde pour lesquelles le coiffage pulpaire 

est indiqué, 

- catégorie II : pulpes vivantes avec antécédents de douleur, susceptibles d’être 

traitées par coiffage pulpaire ou pulpotomie, 

- catégorie III : pulpes vivantes pour lesquelles la biopulpectomie est indiquée 

pour des raisons pathologiques, prothétiques, iatrogènes ou pronostiques, 

- catégorie IV : pulpes nécrosées pouvant entraîner une infection de la dentine 

radiculaire, avec ou sans complication péri-apicale, qui nécessitent un 

traitement endodontique antiseptique. 

 

  Cette classification est intéressante étant donné qu’elle permet de déterminer la 

thérapeutique la plus adaptée en fonction de la symptomatologie pulpaire. Cependant, 

les critères de décision permettant de faire la différence entre les catégories II et III ne 

sont pas clairement définis. De plus, l’évolution des connaissances scientifiques au 

cours des dernières décennies soulève la question de la pertinence de cette 

classification à l’heure actuelle. 

 

 De ce fait, en 2002, Abbott propose la classification clinique de l’état pulpaire 

suivante [2] : 

 

- pulpe asymptomatique, 

- pulpite réversible (aiguë ou chronique), 

- pulpite irréversible (aiguë ou chronique), 

- nécrose pulpaire partielle, 

- nécrose pulpaire totale (avec ou sans infection bactérienne), 

- système canalaire dépulpé et infecté. 
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 Cette classification basée sur l’anamnèse, l’examen clinique et l’examen 

radiologique a pour objectif de déterminer précisément le stade d’évolution de la 

pathologie pulpaire. Le schéma suivant met en évidence la complexité des voies de 

progression de cette pathologie. 

 

 

Figure 12 : représentation schématique des voies de progression de la 

pathologie pulpaire et de l’interaction entre les différents états 

pathologiques de la pulpe ainsi que leur relation avec la LIPOE [1]. 

 

 Ce schéma met également en évidence le fait qu’une LIPOE peut apparaître à 

différents stades de la pathologie pulpaire. En effet, une LIPOE peut être retrouvée 

dès le stade de pulpite réversible. Par conséquent, la présence d’une LIPOE 

n’implique pas nécessairement la réalisation d’un TEI. 
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2.7 Tableau clinique de la pulpite irréversible 

 La pulpite irréversible aiguë [1] se traduit cliniquement par une douleur intense, 

spontanée et difficile à localiser. Cette douleur est exacerbée par différents stimuli, 

notamment les variations thermiques, l’alimentation sucrée et la position orthostatique. 

De plus, elle persiste malgré la prise d’antalgiques et peut empêcher le patient de 

dormir la nuit. Les tests de sensibilité pulpaire entraînent une réponse nociceptive 

intense qui persiste de plusieurs secondes jusqu'à plusieurs heures après l’arrêt du 

stimulus. L’examen radiologique permet quant à lui de mettre en évidence l’élément 

causal, généralement une carie profonde ou une restauration volumineuse. 

 

 La pulpite irréversible chronique [1] se traduit quant à elle par une douleur 

intermittente d’intensité modérée, avec antécédents, et qui peut être contrôlée par la 

prise d’antalgique. Cependant, la réponse aux tests de sensibilité est de la même 

nature que pour la pulpite irréversible aiguë. 
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2.8 Limites au diagnostic de l’état pulpaire 

 En 2012, Mejaère et al. ont mené une revue systématique de la littérature 

concernant le diagnostic de l’état pulpaire [72]. Les auteurs concluent que le niveau 

de preuve scientifique est insuffisant pour évaluer l’efficacité des différents signes 

cliniques, symptômes, et résultats des tests cités précédemment concernant le 

diagnostic de l’état pulpaire. Il en est de même à propos de la combinaison des 

différents tests cliniques entre eux. Des études à plus grande échelles visant à 

comparer la concordance des diagnostics cliniques et histologiques de l’état pulpaire 

sont nécessaires afin d’améliorer ce niveau de preuve. 

 

 Par conséquent, en 2014, Ricucci et al. ont étudié la corrélation entre les 

diagnostics clinique et histologique de l’état pulpaire grâce à l’analyse de coupes de 

dents humaines préalablement testées in vivo [83]. Histologiquement, l’irréversibilité 

de l’inflammation pulpaire est déterminée par l’existence de zones de nécrose, 

associées à la présence de bactéries qui colonisent la pulpe et la dentine adjacente 

[83]. 

 

 

Figure 13 : absence de correspondance entre les diagnostics clinique et 

histologique d’inflammation pulpaire irréversible pour cette deuxième 

prémolaire maxillaire droite [83]. 
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 Un diagnostic de pulpite irréversible a été posé cliniquement pour cette 

prémolaire. Les coupes histologiques mettent en évidence une hyperhémie, ce qui 

traduit bien une inflammation. Cependant, l’inflammation pulpaire ne présente aucun 

signe histologique d’irréversibilité. En effet, aucune zone de nécrose ne peut être 

observée au sein de la pulpe et les bactéries sont confinées dans la zone de transition 

entre les dentines secondaire et tertiaire. Dans ce cas de figure, l’amputation de la 

pulpe n’est pas nécessaire malgré le diagnostic clinique de pulpite irréversible.  

 

 Selon cette même étude, la corrélation entre les diagnostics clinique et 

histologique de la pulpite irréversible est de 84,4%. De ce fait, certaines dents 

subissent des thérapeutiques endodontiques invasives qui ne sont pas justifiées par 

l’état histologique de leur pulpe. Par ailleurs, il a été mis en évidence histologiquement 

que des zones d’inflammation et de nécrose pouvaient coexister avec des zones 

saines, au sein d’une même pulpe pathologique [83]. En d’autres termes, la pulpe 

coronaire peut être enflammée de manière irréversible alors même que la pulpe 

radiculaire est enflammée de manière réversible, voire saine. Il est donc légitime de 

se poser la question de la pertinence de l’amputation systématique de la pulpe 

radiculaire en cas de symptomatologie pulpaire. 
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3 Prise en charge thérapeutique de la pulpite irréversible 
pour les dents permanentes matures 

 

 Actuellement, lorsqu’un diagnostic de pulpite irréversible est posé pour une dent 

permanente mature, les 2 seules options thérapeutiques sont la biopulpectomie ou 

l’avulsion. Ces thérapeutiques étant peu conservatrices, il est légitime de se poser la 

question de l’existence d’une alternative moins invasive. 

3.1 Traitement conventionnel d’une dent en pulpite irréversible 

 Le traitement conventionnel de la dent permanente mature atteinte de pulpite 

irréversible est la biopulpectomie. On parle également de traitement endodontique 

initial (TEI). Ce traitement consiste en l’amputation complète de la pulpe coronaire et 

radiculaire, suivie de la désinfection du système canalaire et de son obturation 

tridimensionnelle par un matériau inerte, généralement de la gutta percha associée à 

un ciment de scellement canalaire.  

 

 

Figure 14 : TEI et reconstitution coronaire directe réalisés en 1 séance sur 

une molaire mandibulaire cariée diagnostiquée en pulpite irréversible [31]. 

 

 Au vu de l’anatomie du système canalaire, notamment pour les dents pluri-

radiculées, ce traitement est relativement complexe à réaliser. En théorie, l’ensemble 

du système canalaire doit être instrumenté et désinfecté. Cependant, l’existence de 

canaux accessoires, de delta apicaux et d’autres variations anatomiques rendent en 

réalité impossible son instrumentation et sa désinfection complète [97]. Des bactéries 

résiduelles sont alors susceptibles de se développer au sein du système canalaire à 
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l’issue du traitement. Ces bactéries peuvent être à l’origine d’une infection secondaire 

à plus ou moins long terme, qui signe alors l’échec du traitement [84]. 

 

 

Figure 15 : mise en évidence de la complexité de l’anatomie du système 

canalaire de molaires et prémolaires maxillaires et mandibulaires [75]. 
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 De ce fait, ce traitement nécessite un plateau technique spécifique et onéreux, 

comprenant généralement : des limes à usage unique, un moteur de rotation continue 

ou de réciprocité, un localisateur d’apex électronique, ainsi que des aides optiques 

[49].  

 

 Ce traitement, en plus d’être chronophage et onéreux, implique différents risques 

et évènements indésirables [57] : 

- perforation, 

- fausses route, 

- butée, 

- fracture instrumentale, 

- irritation mécanique de la zone péri-apicale, 

- projection d’hypochlorite de sodium au-delà de l’apex, 

- emphysème, 

- atteinte inflammatoire ou infectieuse des tissus péri-apicaux. 

 

 Bien que le TEI des dents vitales ait un taux de succès moyen avoisinant les 80% 

dans différents essais cliniques [60], plusieurs études révèlent des taux de succès bien 

inférieurs dans la réalité clinique en France [23,95]. Ces études mettent notamment 

en évidence que seuls 20% des traitements sont jugés satisfaisants et qu’une LIPOE 

est retrouvée dans 30 à 60% des cas après un TEI.  

 

 Par ailleurs, les praticiens français estiment que le coût des thérapeutiques 

endodontiques est supérieur à leur valorisation financière [19]. Autrement dit, ces actes 

ne sont pas rentables financièrement. Cette faible valorisation financière semble être 

en partie responsable du manque de qualité des traitements endodontiques en France.  

 

 Au vu de ces éléments, il est légitime de se poser la question de la pertinence de 

ce traitement lorsque la pulpe radiculaire est vivante.  
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3.2 La pulpotomie cervicale 

 La pulpotomie cervicale consiste en l’amputation de la pulpe coronaire 

symptomatique afin de conserver la pulpe radiculaire vivante. Un matériau de coiffage 

bioactif est alors mis en place dans la chambre pulpaire, directement au contact de la 

pulpe radiculaire. Le but est d’obtenir la cicatrisation de la plaie pulpaire, puis de 

protéger la pulpe radiculaire face aux agressions extérieures.  

 

 Il existe 2 techniques de pulpotomie : 

- la pulpotomie cervicale, qui consiste en l’amputation complète de la pulpe 

coronaire, 

- la pulpotomie partielle, dite « de Cvek », qui consiste en l’amputation partielle, 

sur 2 à 3 mm, de la pulpe coronaire. 

 

 Cependant, une méta-analyse parue en 2019 concernant la pulpotomie 

partielle des dents permanentes matures avec exposition pulpaire met en évidence 

un taux de succès plus faible en cas de pulpite irréversible [37]. De plus, la 

reproductibilité de ce traitement est incertaine. En effet, l’examen visuel de la pulpe 

coronaire résiduelle va conditionner l’ampleur de l’amputation pulpaire. Il est donc 

difficile d’entreprendre un protocole standardisé étant donné que le sens clinique du 

praticien occupe une part importante de la prise de décision. La réalisation d’une 

pulpotomie partielle devrait alors être indiquée en cas d’effraction pulpaire pour les 

dents atteintes de pulpite réversible. Cette thérapeutique ne sera donc pas 

développée dans ce travail. 
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Figure 16 : réalisation d’une pulpotomie cervicale sur une molaire 

mandibulaire [32]. 

 

3.2.1 Indications 

 Actuellement, la pulpotomie cervicale est indiquée pour les effractions pulpaires 

des dents temporaires ou permanentes immatures, atteintes de pulpite réversible [9]. 

La conservation de la pulpe radiculaire vivante des dents permanentes immatures 

permet la poursuite de l’édification radiculaire, jusqu'à la fermeture de l’apex. On parle 

alors d’apexogénèse.  

 

 Pour les dents permanentes matures, la pulpotomie cervicale est un traitement 

temporaire qui s’effectue généralement en urgence, de manière à soulager la douleur 

du patient. Dans ce cas de figure, le TEI est systématiquement réalisé au cours d’une 

séance ultérieure. 

 

 Cependant, la tendance actuelle évolue vers une conservation maximale de 

l’organe dentaire et de ses différents tissus, dont le parenchyme pulpaire. Par 

conséquent, la pulpotomie cervicale commence à être envisagée dans de nombreuses 

études comme une alternative à la biopulpectomie pour les dents permanentes 

matures atteintes de pulpite irréversible [6,8,11–13,15,29]. 
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3.2.2 Contre-indications 

 Les contre-indications de la pulpotomie cervicale ne sont pas clairement établies 

dans la littérature [91]. Il est cependant possible de s’appuyer sur les contre-indications 

aux thérapeutiques endodontiques des dents permanentes matures. 

3.2.2.1 Contre-indications générales 

 Les contre-indications générales aux thérapeutiques endodontiques concernent 

les sujets à haut risque d’endocardite infectieuse [51].  

 

 De plus, il existe également des contre-indications relatives comme le défaut 

d’hygiène bucco-dentaire ainsi que l’impossibilité d’établir un suivi à long terme. 

3.2.2.2 Contre-indications locales 

 Les contre-indications locales à la pulpotomie cervicale des dents permanentes 

matures peuvent être de deux types : pré-opératoires ou per-opératoires. 

 

 

Contre-indications pré-opératoires : 

- l’impossibilité de reconstituer la dent de manière étanche et durable, 

- l’existence de signes cliniques ou radiologiques d’infection ou de résorption 

inflammatoire interne ou externe, 

- la nécessité d’un ancrage radiculaire pour la reconstitution d’usage de la dent, 

 

 Contre-indications per-opératoires [63]: 

- l’absence de saignement ou l’aspect grisâtre de la pulpe radiculaire suite à 

l’amputation de la pulpe camérale, qui sont des signes de nécrose de la pulpe 

radiculaire, 

- la non obtention de l’hémostase de la pulpe radiculaire après 5 minutes de 

compression, signe d’une atteinte inflammatoire irréversible de la pulpe 

radiculaire. 

 

 Dans ces deux cas de figure, la pulpe radiculaire n’est pas capable de cicatriser 

malgré la mise en place d’un matériau de coiffage bioactif. Le TEI doit alors être réalisé. 
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 Par ailleurs, les signes cliniques et radiologiques de LIPOE, en l’absence de 

signe d’infection, ne constituent pas une contre-indication à la réalisation d’une 

pulpotomie cervicale. En effet, plusieurs études ont montré que la présence d’une 

LIPOE n’avait pas de répercussion significative sur le taux de succès de la pulpotomie 

cervicale et que celle-ci était capable de cicatriser [13,67]. Cependant, ces résultats 

doivent être confirmés par d’autres études à plus grande échelle et à plus long terme. 

 

 

Figure 17 : réalisation d’une pulpotomie cervicale sur une molaire 

permanente mature atteinte de pulpite irréversible ayant des signes 

d’atteinte péri-apicale et péri-radiculaire ainsi qu’une résorption 

radiculaire interne. Cicatrisation obtenue après 6 mois de suivi (F) [10]. 

 

 Enfin, l’impossibilité de poser la digue constitue également une contre-indication 

relative aux thérapeutiques endodontiques, dont la pulpotomie cervicale fait partie [51]. 
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3.2.3 Arbre décisionnel 

 Un arbre décisionnel reprenant les différents critères de décisions pré-

opératoires et per-opératoires a été élaboré dans le but de faciliter la prise de décision 

relative à la prise en charge thérapeutique des dents permanentes matures atteintes 

de pulpite irréversible.  

 

 

Nécessité d’ancrage radiculaire en vue 
de la restauration d’usage ?

La dent est elle conservable et reconstituable ?

Hémostase obtenue 
en moins de 5 minutes ?

Pulpotomie cervicale Biopulpectomie

Oui

Non

Existe-t-il une contre-indication générale aux 
thérapeuthiques endodontiques ?

Non

Avulsion

Oui

Saignement initial et aspect normal
 de la pulpe radiculaire ?

Oui

Présence de signe clinique ou radiologique
 d’infection ou de résorption inflammatoire

 interne ou externe ?

Non

Oui

Amputation de la pulpe camérale sous digue.

Oui

Non

Dent permanente mature atteinte de pulpite irréversible.

Oui

Non

Non

 

Figure 18 : proposition d’un arbre décisionnel reprenant les différents 

critères de décision pré-opératoires et per-opératoires relatifs à la prise en 

charge des dents permanentes matures atteintes de pulpite irréversible 

(source : auteur). 
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3.2.4 Matériaux de coiffage pulpaire 

3.2.4.1 Hydroxyde de calcium 

 L’hydroxyde de calcium, introduit par Hermann en 1921 est le premier matériau 

à avoir été utilisé pour le parage des plaies pulpaires. Il a été considéré pendant près 

d’un siècle comme le gold standard des matériaux de coiffage pulpaire [35]. 

Cependant, depuis l’arrivée sur le marché de nouveaux matériaux ayant de meilleures 

propriétés, son utilisation tend à diminuer. 

 

 L’hydroxyde de calcium, en libérant des ions Ca2+ et HO- est responsable d’une 

augmentation de pH (autour de 12,4). Il possède des propriétés anti-inflammatoires, 

antibactériennes, hémostatiques, ainsi que la capacité d’induire la formation de tissus 

minéralisés [35,39]. En effet, des cellules souches pulpaire se différencient en néo-

odontoblastes qui apposent de la dentine tertiaire de type réparatrice au contact de ce 

matériau. On parle alors de pont dentinaire. Ce pont dentinaire est un critère de 

réussite du traitement étant donné qu’il démontre que la pulpe est toujours capable de 

se défendre et qu’il agit comme une barrière de protection contre les agressions 

extérieures. 

 

 Cependant, les propriétés mécaniques de ce matériau, sa capacité d’adhésion à 

la dentine ainsi que la qualité du pont dentinaire néo formé sont faibles [28]. La 

percolation bactérienne est alors facilitée en cas de manque d’étanchéité de la 

reconstitution coronaire. Enfin, le coiffage pulpaire à l’hydroxyde de calcium provoque 

l’apparition d’une zone de nécrose de coagulation du tissu pulpaire au cours du 

phénomène de cicatrisation [35]. 

3.2.4.2 MTA 

 Le Mineral Trioxyde Aggregate (MTA) est un matériau utilisé depuis les années 

1990, initialement indiqué pour l’obturation des perforations coronaires et radiculaires 

[26]. Il est aujourd’hui le matériau de coiffage pulpaire le plus largement documenté 

dans la littérature. Ce matériau est composé en majorité d’oxyde de calcium et de 

dioxyde de silicium. Le mélange de ces deux composants produit des silicates 

dicalciques et tricalciques, de l'aluminate tricalcique et de l'aluminoferrite tétracalcique 

[26]. Il contient également de l’oxyde de bismuth afin de le rendre radio-opaque et 

d’améliorer sa réaction de prise. 
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 Il existe différentes formules et formes commerciales du MTA, dont : 

- le Grey MTA (GMTA), de couleur grise, pouvant entraîner des dyschromies des 

tissus dentaires, 

- le White MTA (WMTA), de couleur blanche étant donné qu’il ne contient pas de 

particules ferriques ni de silicate dicalcique, permettant en théorie d’éviter les 

dyschromies [74], 

- le MM-MTA® et le MTA Angelus®, qui ont un temps de prise réduit (15 à 20 

minutes). 

 

 Le MTA libère de l’hydroxyde de calcium au cours de sa réaction de prise, ce qui 

lui confère des propriétés antibactériennes. Par ailleurs, il est capable d’induire un pont 

dentinaire de meilleure qualité, de manière plus rapide et plus prédictible que 

l’hydroxyde de calcium [4]. De plus, l’inflammation pulpaire est amoindrie suite à un 

coiffage au MTA par rapport à l’hydroxyde de calcium [74]. Le MTA présente également 

de meilleures propriétés mécaniques et une meilleure adhésion à la dentine que 

l’hydroxyde de calcium [98]. 

 

 

Figure 19 : coupe histologique mettant en évidence la formation d’un pont 

dentinaire (CDB) et l’absence d’inflammation de la pulpe, 2 mois après une 

pulpotomie cervicale au MTA sur une molaire permanente mature cariée 

atteinte de pulpite irréversible [36]. 
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 Cependant, ce matériau présente plusieurs inconvénients, à savoir : 

- un coût élevé, 

- un temps de prise long, autour des 120 minutes (pouvant être réduit en fonction 

des différentes formes commerciales), 

- un risque de dyschromie des tissus dentaires. 

3.2.4.3 Biodentine® 

 La Biodentine® est un matériau récent, qui démontre d’excellentes propriétés 

malgré le faible recul clinique observé à ce jour. Ce matériau est composé de silicate 

tricalcique, de carbonate de calcium et d’oxyde de zirconium. Il est commercialisé sous 

forme de capsules à usage unique qui doivent être vibrées pendant 30 secondes.  

 

 La Biodentine® présente globalement les mêmes propriétés que le MTA, tout en 

palliant à ses divers inconvénients. En effet, son temps de prise est considérablement 

réduit (12 min) et elle n’entraîne pas de dyschromie des tissus dentaires [25]. De plus, 

ses propriétés mécaniques sont très proches de celles de la dentine. Sa force 

d’adhésion élevée aux tissus dentaires lui permet d’être utilisée à la fois en tant que 

matériau de coiffage pulpaire et de reconstitution coronaire provisoire [61]. Cependant, 

son étanchéité diminue avec le temps, ce qui rend obligatoire la réalisation d’une 

reconstitution coronaire définitive à terme. 

3.2.4.4 Calcium Enriched Mixture (CEM) 

 Le CEM est un matériau bioactif récent, apparu dans les années 2000, composé 

principalement d’oxyde de calcium, de trioxyde de souffre, de pentoxyde de phosphore 

et de dioxyde de silicium [18]. C’est un matériau biocompatible, capable d’induire la 

formation de tissus minéralisés, et qui possède une action antibactérienne [102]. De 

plus, il jouit d’une excellente étanchéité et d’un pH alcalin (autour de 10,7). Enfin, c’est 

un matériau hydrophile qui peut être utilisé en milieu humide [14].  

 

Cependant, le recul clinique est insuffisant à ce jour pour avérer l’absence d’effets 

indésirables à long terme, et son temps de prise est relativement long (50 minutes). 
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3.2.4.5 Platelet Rich Fibrin (PRF) 

 Le PRF consiste en une matrice de fibrine riche en plaquettes et leucocytes, 

obtenue grâce à la centrifugation d’un prélèvement sanguin autologue [34]. Ses 

applications sont nombreuses en dentisterie étant donné qu’il présente d’excellentes 

propriétés de régénération tissulaire, dues à la libération de facteurs de croissance. 

Ce matériau est par ailleurs capable d’induire la différenciation des cellules souches 

et de favoriser l’angiogenèse [22].  

 

 

Figure 20 : schéma représentant la formation du PRF après 10 minutes de 

centrifugation d’un prélèvement sanguin à 3000 tours/min [34]. 

 

 Dans le cadre de la pulpotomie cervicale, il est utilisé en tant que « scaffold » afin 

de permettre la régénération d’un tissu vascularisé au sein de la chambre pulpaire 

[30]. Le PRF est alors mis en place au fond de la cavité puis recouvert par un matériau 

de coiffage pulpaire habituel, comme le MTA ou la Biodentine®. Malgré le faible recul 

clinique concernant l’usage de ce matériau pour la pulpotomie cervicale, celui-ci 

semble prometteur. Par ailleurs, selon une étude menée par Kumar et al. en 2016, il 

n’existe pas de différence significative entre les taux de succès de l’hydroxyde de 

calcium, du MTA et du PRF dans le cadre de la pulpotomie cervicale des dents 

permanentes atteintes de pulpite irréversible [62]. 
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Figure 21 : photographies et radiographies pré-, per-, et post-opératoires 

réalisées au cours d’une pulpotomie cervicale avec mise en place de PRF et 

de Biodentine® sur une molaire mandibulaire permanente mature 

diagnostiquée en pulpite irréversible. Suivi : à 12 (i) et 24 (j) mois [30]. 

 

3.2.4.6 Comparaison des principaux matériaux 

 Une méta analyse menée en 2019 par Li et al. conclut que le taux de succès de 

la pulpotomie cervicale pour les dents permanentes matures cariées avec exposition 

pulpaire est supérieur en cas d’utilisation de MTA plutôt que d’hydroxyde de calcium. 

Le taux de succès radiologique est également supérieur pour le MTA par rapport au 

CEM [66].  

 

 Par ailleurs, la Biodentine® est un matériau intéressant dont les propriétés sont 

en théorie meilleures que celles du MTA. Cependant, force est de constater qu’il 

n’existe à ce jour aucune étude qui permette d’affirmer la supériorité de la Biodentine® 

sur le MTA en tant que matériau de coiffage pulpaire [77].  
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3.2.5 Protocole opératoire 

Le protocole opératoire de la pulpotomie cervicale est le suivant : 

- anesthésie, 

- isolation, 

- curetage carieux, 

- réalisation de la cavité d’accès, 

- amputation de la pulpe camérale, 

- hémostase et désinfection de la cavité, 

- mise en place du matériau de coiffage pulpaire, 

- reconstitution coronaire provisoire ou définitive, 

- radiographie de contrôle postopératoire. 

3.2.5.1 Anesthésie 

 Le premier temps opératoire consiste en l’anesthésie de la dent causale grâce à 

l’infiltration d’une molécule anesthésique associée, sauf contre-indication, à un 

vasoconstricteur. En première intention, la technique à réaliser est l’anesthésie para-

apicale. Cependant, celle-ci n’est pas toujours suffisante pour l’obtention du silence 

opératoire, notamment en cas de pulpite irréversible aiguë. De ce fait, d’autres 

techniques d’anesthésie locale peuvent être employées comme les techniques intra-

ligamentaires ou intra-osseuses. Les techniques d’anesthésie locorégionale peuvent 

également s’avérer utiles en cas d’échec des techniques locales [17]. Par ailleurs, il a 

été démontré que les techniques d’anesthésie intra-osseuses étaient particulièrement 

efficaces pour l’analgésie des molaires mandibulaires atteintes de pulpite irréversibles 

[17]. Enfin, la réalisation d’une anesthésie intra-pulpaire ne semble pas compromettre 

le taux de succès de la pulpotomie cervicale [96]. 

3.2.5.2 Isolation 

 Une fois le silence opératoire obtenu, la dent est isolée grâce à la mise en place 

d’un champ opératoire. L’étanchéité doit absolument être obtenue afin d’éviter la 

contamination du tissu pulpaire par la flore bactérienne buccale [94]. La réalisation 

d’une reconstitution pré-endodontique ou l’utilisation de digue liquide peuvent être 

nécessaires. Par ailleurs, le crampon peut être placé à distance de la dent à traiter, si 

nécessaire, afin de ne pas perturber l’accès au site opératoire. 
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3.2.5.3 Curetage carieux 

 Une fois la dent isolée, le curetage de la lésion carieuse peut débuter. L’accès à 

la lésion carieuse ainsi que la suppression des éventuelles reconstitutions a lieu à 

l’aide d’une fraise boule diamantée montée sur turbine. Puis, une fraise boule 

multilame montée sur contre-angle est utilisée afin de cureter l’ensemble de la lésion 

carieuse tout en conservant le maximum de tissus dentaires sains [106].  

3.2.5.4 Réalisation de la cavité d’accès 

 Une cavité d’accès est alors réalisée. L’ensemble du plafond pulpaire doit être 

éliminé afin d’améliorer l’accès visuel, direct ou indirect, à la chambre pulpaire ainsi 

qu’aux orifices canalaires [90]. La trépanation du plafond pulpaire doit avoir lieu avec 

une nouvelle fraise stérile afin de limiter la contamination bactérienne de la pulpe. Une 

fraise stérile de type zékrya à pointe non travaillante est alors utilisée pour terminer la 

cavité, de manière à ne pas léser le plancher pulpaire. 

3.2.5.5 Amputation de la pulpe camérale 

 La totalité de la pulpe camérale est alors amputée à l’aide d’une fraise boule 

multilame stérile, montée sur contre-angle, utilisée sous irrigation à basse vitesse de 

manière à ne pas léser les tissus minéralisés ou à l’aide d’un excavateur stérile. A ce 

stade, les orifices canalaires sont rendus visibles, ce qui permet de déceler la présence 

ou l’absence de saignement de la pulpe radiculaire. Si le saignement a lieu, on 

considère que la pulpe radiculaire est vivante. A contrario, une absence de 

saignement, ou un aspect grisâtre de la pulpe radiculaire signifie que celle-ci est 

nécrosée. Dans ce cas, la pulpectomie doit être réalisée.  

3.2.5.6 Hémostase et désinfection de la cavité 

 Une boulette de coton imprégnée d’hypochlorite de sodium (1,25% à 6%) est 

alors maintenue sous pression modérée, au contact de la pulpe radiculaire dans le but 

d’obtenir son hémostase [93]. Un saignement persistant au-delà de 5 minutes de 

compression est le signe d’une atteinte inflammatoire irréversible de la pulpe 

radiculaire [73]. Dans ce cas, la biopulpectomie doit être réalisée. 
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 L’hypochlorite de sodium permet à la fois d’obtenir l’hémostase et de désinfecter 

la cavité. Elle permet d’améliorer le processus de cicatrisation pulpaire en éliminant 

les bactéries et les débris dentinaires [89]. La chlorhexidine à 0,12% peut également 

être utilisée pour désinfecter la cavité. Cependant son action hémostatique est 

moindre comparée à celle de l’hypochlorite de sodium [42]. L’hémostase peut 

également être obtenue à l’aide d’une boulette de coton imbibée de sérum 

physiologique. 

3.2.5.7 Mise en place du matériau 

 Après rinçage et séchage soigneux de la cavité, le matériau de coiffage pulpaire 

y est déposé, en contact direct avec la pulpe radiculaire. Les temps de travail et de 

prise ainsi que le protocole de manipulation varient selon les différents matériaux. Il 

suffit de se référer à la notice dudit matériau afin de le manipuler dans les conditions 

optimales. 

3.2.5.8 Reconstitution coronaire étanche 

 Enfin, une reconstitution coronaire étanche doit être mise en place. Celle-ci peut 

être provisoire ou définitive. La Biodentine® peut être utilisée en tant que reconstitution 

coronaire provisoire. Son temps de prise relativement court permet également de 

réaliser une reconstitution définitive en méthode directe (type composite) dans la 

séance. En cas de reconstitution coronaire provisoire, la reconstitution définitive doit 

avoir lieu le plus rapidement possible afin de limiter la perte d’étanchéité coronaire, qui 

est l’une des principales causes d’échec du traitement [15]. 

3.2.5.9 Radiographie post-opératoire 

 Une radiographie post-opératoire est réalisée afin de vérifier la bonne adaptation 

des matériaux mis en place au niveau coronaire. Cette radiographie fait office de base 

de comparaison avec les clichés réalisés lors des séances de suivi ultérieures. 

L’utilisation d’angulateurs permet une meilleure comparaison des différents clichés 

entre eux.  
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3.2.6 Critères de succès 

 Un suivi régulier, clinique et radiologique, doit être assuré afin d’évaluer la 

réussite du traitement. Il est recommandé d’instaurer des séances de suivi à 1 

semaine, 1 mois, 3 mois, 6 mois et 1 an en post-opératoire, puis un contrôle annuel 

[93]. Les critères de succès qui doivent être évalués au cours de ces séances de suivi 

sont les suivants [105]: 

 

signes cliniques : 

- absence de douleur, 

- absence de signes d’infection (rougeur, tuméfaction, fistule), 

- absence de sensibilité aux tests de percussion et de palpation, 

- bonne étanchéité et intégrité de la reconstitution coronaire, 

- réponse normale aux tests de sensibilité pulpaire, 

 

signes radiologiques : 

- absence de radioclarté apicale (ou diminution de sa taille par rapport au cliché 

pré-opératoire), 

- absence d’image d’élargissement desmodontal, 

- absence d’image de résorption radiculaire, interne ou externe, 

- absence d’image d’oblitération canalaire, 

- présence d’image de tissu minéralisé au contact du matériau (pont dentinaire). 

 

 Cependant, l’absence de réponse aux tests de sensibilité pulpaire ne doit pas 

être considérée à elle seule comme un signe d’échec du traitement. En effet, celle-ci 

est favorisée par l’épaisseur de la restauration ainsi que le manque de conductivité 

des différents matériaux (de coiffage et de reconstitution) et du pont dentinaire [105]. 

 

 Par ailleurs, les reconstitutions coronaires de type couronne périphérique 

permettent d’augmenter le taux de succès à long terme en comparaison aux 

reconstitutions directes (composites et amalgames) [63]. D’autres études prenant en 

compte les reconstitutions indirectes collées de type onlay et overlay sont nécessaires 

afin de déterminer avec plus de précision l’incidence des différents types de 

reconstitutions sur le taux de succès à long terme de la pulpotomie cervicale. 
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3.3 Pulpotomie cervicale vs. biopulpectomie 

3.3.1 Avantages 

3.3.1.1 Durée et simplicité du soin 

 Les avantages de la pulpotomie cervicale sont nombreux. Tout d’abord, cette 

thérapeutique est plus rapide et moins complexe à mettre en place que la 

biopulpectomie [13,104]. De ce fait, l’expérience est plus agréable pour le patient 

comme pour le praticien. 

3.3.1.2 Conservation de la vitalité pulpaire radiculaire 

 De plus, la conservation de la vitalité pulpaire radiculaire permet la conservation 

des différentes fonctions du tissu pulpaire développées précédemment [103]. Cela 

rend donc possible une détection plus précoce des lésions carieuses secondaires, 

grâce à la fonction sensitive de la pulpe. De plus, la fonction de réparation de la pulpe 

lui permet de se défendre en cas de nouvelle agression, en apposant de la dentine 

réactionnelle. Enfin, cette thérapeutique permet de repousser voire de rendre inutile la 

mise en place de thérapeutiques plus invasives comme la biopulpectomie. 

3.3.1.3 Coût 

 La pulpotomie cervicale est moins coûteuse que la biopulpectomie [13,104]. En 

France, les thérapeutiques endodontiques conventionnelles sont des actes 

opposables qui sont pris en charge par la caisse primaire d’assurance maladie (CPAM) 

et la mutuelle du patient. Le coût de ces traitements n’est donc pas une entrave à 

l’accès au soin en France. Cependant, dans la plupart des pays du monde, le prix 

élevé des traitements endodontiques peut contraindre certains patients, par faute de 

moyens financiers, à choisir l’extraction plutôt que le TEI en cas de pulpite irréversible 

[82]. La pulpotomie cervicale représente alors une alternative intéressante d’un point 

de vue financier puisqu’elle permet d’améliorer l’accès au soin des populations les plus 

pauvres dans la plupart des pays du monde. 

3.3.1.4 Douleur post-opératoire 

 Selon plusieurs études, la douleur post-opératoire ressentie à suite d’une 

pulpotomie cervicale sur une dent permanente mature atteinte de pulpite irréversible 

est moins fréquente, moins intense et moins durable que celle ressentie après un TEI 

[11,40]. 
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Figure 22 : évaluation de la douleur postopératoire sur 7 jours à la suite 

d’une pulpotomie cervicale (pulpotomy) ou d’un TEI (RCT) [40]. 

3.3.2 Inconvénients : en cas d’échec  

3.3.2.1 Types d’échec 

 Plusieurs types d’échec peuvent avoir lieu à plus ou moins court terme à la suite 

d’une pulpotomie cervicale. Il peut s’agir de pulpite aiguë, d’oblitération canalaire, de 

résorption radiculaire interne ou externe, de nécrose pulpaire, de parodontite apicale 

ou d’abcès apical. La plupart des échecs semblent intervenir dans les 45 jours suivant 

la pulpotomie cervicale [12]. Cependant, des échecs à long terme sont susceptibles 

de survenir en raison d’un défaut d’étanchéité coronaire. 

 

 Ces différents échecs, à l’exception de l’oblitération canalaire, nécessitent la mise 

en place d’une thérapeutique endodontique adaptée. En effet, l’oblitération canalaire 

étant un mécanisme physiologique de défense pulpaire, ce phénomène implique 

uniquement une surveillance régulière en l’absence d’autres symptômes [71]. 

 

 Cependant, en cas d’oblitération canalaire associée à une autre pathologie 

comme une LIPOE, la ré-intervention peut être compliquée voire même impossible à 

réaliser dans certains cas. On peut alors parler de perte de chance. 

 

 Bien que le taux d’échec soit relativement faible [12,67], des études comportant 

des périodes de suivi plus longues sont nécessaires afin de confirmer ces résultats à 

long terme.  
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3.3.2.2  Causes d’échecs 

3.3.2.2.1 Contamination bactérienne 

 L’une des principales causes d’échec de la pulpotomie cervicale est la 

contamination bactérienne de la pulpe [94]. Elle peut avoir lieu en per-opératoire ou 

en post-opératoire. L’importance de la bonne isolation de la dent, de la désinfection de 

la cavité et de l’utilisation de fraises et d’instruments stériles prend alors tout son sens. 

De plus, la mise en place d’une reconstitution coronaire étanche définitive doit avoir 

lieu le plus rapidement possible afin de limiter au maximum le risque de contamination 

bactérienne post-opératoire [70]. Son intégrité et son étanchéité doivent être 

contrôlées régulièrement afin d’éviter toute percolation bactérienne, susceptible 

d’entraîner un échec du traitement.  

3.3.2.2.2 Mauvaise évaluation du statut de la pulpe radiculaire 

 L’aspect normal de la pulpe radiculaire ainsi que l’obtention rapide de son 

hémostase ne permettent pas de déterminer son état avec certitude. Malgré le respect 

de ces critères de décision, il est possible que la pulpe d’un ou de plusieurs canaux 

soit nécrosée ou atteinte d’inflammation pulpaire irréversible. Dans ces deux cas de 

figure, la pulpe radiculaire n’est pas capable de cicatriser. 

 

 Des douleurs intenses persistant plusieurs jours après la réalisation de la 

pulpotomie cervicale révèlent une inflammation irréversible de la pulpe radiculaire. Le 

TEI doit alors être réalisé. Par ailleurs, en cas de nécrose pulpaire, une LIPOE finit par 

apparaître, entraînant alors des douleurs à la mastication ainsi qu’une sensibilité à la 

percussion. Dans ce cas, le TEI doit également être réalisé afin de permettre à la lésion 

de cicatriser. 

3.3.2.2.3 Défaut de cicatrisation pulpaire 

 La diminution du potentiel réparateur de la pulpe avec l’âge et les agressions 

antérieures laisse à penser que la pulpotomie cervicale, ainsi que les autres 

thérapeutiques de conservation de la vitalité pulpaire, auraient un taux de succès plus 

faible chez le sujet âgé, notamment pour les dents ayant subi de multiples agressions 

par le passé. 
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 Cependant, aucune corrélation n’existe à ce jour entre l’âge des patients et le 

taux de succès de la pulpotomie cervicale des dents permanentes matures 

[13,15,63,67].  

 

 Toutefois, d’autres études prenant en compte les agressions préalables de la 

pulpe sont nécessaires afin de préciser leur éventuel impact sur le taux de succès des 

thérapeutiques de conservation de la vitalité pulpaire comme la pulpotomie cervicale 

[5]. 
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3.3.3 Taux de succès 

 Asgary et al. ont réalisé un essai clinique randomisé, incluant 407 patients, 

concernant la non-infériorité de la pulpotomie cervicale par rapport à la 

biopulpectomie, pour les dents permanentes matures atteintes de pulpite irréversible, 

avec un suivi sur 5 ans [13].  

 

Tableau 2 : taux de succès de la pulpotomie cervicale et de la biopulpectomie à 5 ans selon 
différents groupes d’âge [13]. 

 

Groupes d’âge 
Taux de succès 

Pulpotomie cervicale Biopulpectomie 

< 20 ans 75 % 68 % 

21 – 29 ans 81,4 % 77,9 % 

 30 ans 76,1 % 75,6 % 

 

 Ces résultats démontrent la non-infériorité de la pulpotomie cervicale vis à vis de 

la biopulpectomie pour les dents permanentes matures atteintes de pulpite irréversible, 

quel que soit l’âge des patients. 

 

 Par ailleurs, Li et al. ont conduit une revue systématique de la littérature et une 

méta-analyse, parue en 2019, concernant la pulpotomie cervicale des dents 

permanentes matures avec exposition pulpaire pour cause carieuse [66]. Les auteurs 

concluent que cette thérapeutique peut être considérée comme une alternative 

potentielle à la biopulpectomie pour les dents permanentes matures, même en cas de 

pulpite irréversible. Ils ajoutent néanmoins que de nouveaux essais cliniques à plus 

grande échelle et à plus long terme sont nécessaires afin d’apporter des preuves 

scientifiques encore plus convaincantes.  

 

 Enfin, ils ajoutent également que le rapport coût/efficacité devrait être pris en 

compte dans les futures études de manière à mieux évaluer les avantages et 

inconvénients des différentes options thérapeutiques. 
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Conclusion 

 

 La réalisation d’une pulpotomie cervicale pour traiter la pulpite irréversible des 

dents permanentes matures ne fait pas encore l’objet d’un consensus dans la 

communauté scientifique. Cependant, les résultats encourageants de nombreuses 

études permettent d’envisager cette thérapeutique comme une réelle alternative à la 

biopulpectomie. Toutefois, la conduite de nouveaux essais cliniques randomisés 

incluant un nombre de patients plus importants et une période de suivi plus longue 

sont nécessaires afin de mieux évaluer les avantages et inconvénients de cette 

thérapeutique.  

 

 De plus, l’amélioration des techniques de diagnostic de l’état pulpaire est un 

enjeu majeur qui permettra probablement d’améliorer la sélection des cas susceptibles 

d’être traités par pulpotomie cervicale. 

 

 Par ailleurs, la tendance actuelle dirigée vers la conservation maximale des tissus 

de l’organe dentaire évolue vers un nouveau paradigme, selon lequel la pulpe 

radiculaire devrait être conservée en première intention et amputée uniquement 

lorsque la situation clinique l’oblige. On parle de l’ère « no post, no crown, no endo », 

au sein de laquelle la pulpotomie cervicale trouve bien entendu sa place. 

 

 En outre, de nouvelles thérapeutiques comme la revascularisation vont encore 

plus loin, et permettent la création d’un tissu hybride vascularisé de novo grâce au 

recrutement de cellules souches. La pulpotomie cervicale représente alors une 

thérapeutique intermédiaire, qui se situe entre les thérapeutiques endodontiques 

conventionnelles et ces techniques de revascularisation. 
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Résumé de la thèse : 

La pulpotomie cervicale est une thérapeutique de conservation de la vitalité pulpaire indiquée en cas 

d’effraction pulpaire pour les dents temporaires et les dents permanentes immatures. Pour les dents 

permanentes matures, cette thérapeutique est encore considérée comme un traitement temporaire, réalisé 

en urgence en cas de pulpite irréversible, dans le but de soulager la douleur. Cependant, les avancées 

technologiques des dernières décennies en terme de biomatériaux ainsi que la meilleure compréhension 

des mécanismes de cicatrisation pulpaire poussent la communauté scientifique à envisager cette 

thérapeutique comme traitement d’usage de la dent permanente. Par conséquent, de nombreuses études 

mettent aujourd’hui en évidence des résultats encourageants qui permettent de considérer cette 

thérapeutique comme une alternative à la biopulpectomie pour les dents permanentes matures atteintes 

de pulpite irréversible. Ce travail s’intéresse dans un premier temps à la pertinence du diagnostic de 

l’état pulpaire. Puis, les avantages et inconvénients de la pulpotomie cervicale sont abordés. Enfin, un 

arbre décisionnel est proposé de manière à guider la prise de décision relative à l’indication de cette 

thérapeutique dans le cadre de la pulpite irréversible de la dent permanente mature. 
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