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INTRODUCTION 

Selon Fejerskov, la carie est une maladie infectieuse multifactorielle, transmissible et chronique 

caractérisée par la destruction des tissus dentaires sous l’effet des acides produits par la fermentation 

bactérienne des glucides alimentaires (Fejerskov, 2004). 

L’objectif principal du traitement des lésions carieuses est le maintien sur l’arcade des dents atteintes, 

tout en conservant la fonction et l’esthétique de la dent. Initialement, le traitement des lésions 

carieuses a été orienté vers une approche chirurgicale par exérèse des tissus cariés puis par obturation 

à l’aide d’un biomatériau. 

Depuis plusieurs années, les praticiens ont quitté cette logique du traitement systématiquement invasif 

de la carie dentaire pour s’orienter vers des approches plus médicales. Dès la fin des années 80, les 

concepts de dentisterie à minima ont été mis en avant pour répondre au principe d’économie tissulaire. 

Ainsi des concepts préventifs et des traitements tels que la fluoration et la reminéralisation des lésions 

débutantes ont été proposés. Les praticiens cherchent par ces méthodes à diminuer le nombre de 

lésions ainsi que les conséquences de celles-ci.  

D’autre part, des techniques innovantes ont été développées pour diagnostiquer le plus précocément 

possible les lésions carieuses, afin de permettre une prise en charge rapide et limiter ainsi au maximum 

l’impact de la carie sur la dent. 

Parmi l’ensemble des caries, les lésions proximales représentent un défi important pour le clinicien qui 

se retrouve souvent à devoir prendre une décision entre deux options de traitement radicalement 

différentes : traitement préventif ou traitement invasif, avec des conséquences importantes pour 

l’intégrité de la dent. 

Depuis 2009, la résine d’infiltration Icon
®
 propose une approche nouvelle, entre prévention et 

restauration, pour le traitement des lésions initiales amélaires mais également des lésions dentinaires 

débutantes. Ce système novateur est présenté comme micro-invasif et pouvant traiter à la fois les 

surfaces lisses vestibulaires et proximales. 

A travers ce travail, après des rappels sur les mécanismes et l’étiologie de la carie, nous aborderons les 

méthodes diagnostiques et thérapeutiques existantes pour la prise en charge des lésions carieuses 

initiales. Nous proposerons ensuite une revue de la littérature permettant d’appréhender le concept 

d’infiltration des lésions. Nous présenterons le protocole d’utilisation de la résine d’infiltration Icon
®
 à 

travers des lésions proximales traitées au CHRU de Brest. Nous terminerons enfin par une proposition 

de protocole d’évaluation de l’efficacité d’un tel procédé par rapport aux techniques de fluoration, sur 

une population sensible à la carie. 
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CHAPITRE 1. LE PROCESSUS CARIEUX 

 

1.1. Épidémiologie 

La carie dentaire est la maladie la plus courante dans le monde et touche plus de 95% de la population 

mondiale (Sixou et al., 2004) mais il existe de fortes disparités entre les pays. Selon l’OMS, 60 à 90% 

des enfants scolarisés dans le monde et près de 100% des adultes ont des caries qui entraînent souvent 

des douleurs et une sensation de gêne. L’indice CAO (dent cariée, absente ou obturée) des pays ayant 

élaboré des politiques de prévention a considérablement chuté : il était, à 12 ans, en France à 1.2 en 

2006 contre 3.5 en 1975 (Lasfargues et Colon, 2009). En dépit de l’amélioration de la situation 

buccodentaire dans les pays industrialisés, il existe de grandes disparités dans leur population. Ainsi, il 

est admis que 20% de la population regroupe 80% des lésions (Lasfargues et Colon, 2009). La maladie 

carieuse se concentre sur des sujets à risque qu’il est nécessaire d’identifier. Si les lésions des surfaces 

lisses vestibulaires disparaissent de nos jours, les lésions des surfaces proximales et des puits et sillons 

restent fréquentes (Lasfargues et Colon, 2009). Pitts, en 2001, met en avant la sous-estimation de l’état 

carieux réel, les besoins de prévention et la nécessité d’effectuer un diagnostic de qualité à travers sa 

métaphore de l’Iceberg. En effet, pour cet auteur, les enquêtes épidémiologiques ne reflètent pas la 

réalité des « caries cachées » car l’examen épidémiologique conventionnel pratiqué de façon générale 

sans radiographie entraîne des retards de diagnostic (Pitts, 2001). L’épidémiologie établit clairement 

que les dentistes devraient de plus en plus s’orienter vers des mesures de traitements préventifs et non 

opératoires (Lasfargues et Colon, 2009). 

 

1.2. Étiopathogénie 

En 1959, Keyes met en évidence les trois facteurs étiologiques principaux de la carie : les bactéries, 

l’hôte et les aliments (Keyes, 1959). Newbrun en 1978 y rajoute le facteur temps pour tenir compte de 

la répétitivité et de la durée de l’exposition. 

1.2.1. Biofilm et bactéries cariogènes 

1.2.1.1. Le biofilm dentaire et sa cariogénicité 

1.2.1.1.1. Généralités : la plaque dentaire est un biofilm 

Aujourd’hui, la notion de plaque dentaire est un concept dépassé qui laisse la place à celui de biofilm. 

Selon Mouton et Robert (1994), la plaque dentaire est une accumulation hétérogène, adhérente à la 

surface des dents ou située dans l’espace gingivo-dentaire, composée d’une communauté microbienne 
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riche en bactéries aérobies et anaérobies, enrobées dans une matrice intercellulaire de polymères 

d’origine bactérienne et salivaire. 

Les biofilms bactériens peuvent être définis comme une matrice entourée de populations bactériennes 

adhérentes entre elles et/ou à des surfaces et interfaces. Les bactéries s’installent et s’organisent en 

recherchant sécurité, confort et nourriture grâce à l’adhésion aux surfaces disponibles, formant ainsi 

des biofilms dans pratiquement tous les systèmes aquatiques (Costerton el al., 1995).  

 

1.2.1.1.2. Les plaques selon leur pouvoir pathogène  

En 1983, Loesche et al. distinguent trois types de biofilms dentaires en fonction de leur pouvoir 

pathogène : 

 une plaque non pathogène compatible avec un état satisfaisant de santé dentaire et 

parodontale. Contrôlée mécaniquement, cette plaque n’entraîne aucune pathologie. Elle 

comprend essentiellement des bactéries à Gram positif appartenant aux genres Streptococcus 

et Actinomyces. 

 

 une plaque cariogène qui se développe lors d’une consommation importante de sucres 

fermentescibles et qui se caractérise par une forte proportion de Streptococcus mutans et 

Lactobacillus propices à l’acidification du milieu et à la déminéralisation de l’émail.  

 

 une plaque parodontopathique qui se développe dans l’espace gingivo-dentaire. Son 

contenu bactérien évolue progressivement d’une flore aéro-anaérobie facultative, composée de 

cocci à Gram positif vers une flore anaérobie stricte à Gram négatif. Cette flore est à l’origine 

de nombreuses maladies parodontales telles que les gingivites et les parodontites. 

 

1.2.1.1.3. Acquisition du biofilm cariogène  

La cavité buccale représente un habitat microbien très varié et complexe mais toutes les bactéries ne 

participent pas au développement du processus carieux. Les micro-organismes responsables du 

développement de la carie dentaire sont des germes commensaux de la cavité buccale, capables 

d'adhérer aux surfaces dentaires. Le passage d’une bouche stérile à la naissance à une communauté 

bactérienne organisée en un biofilm est la conséquence d’une série d’évènements qui débute par la 
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transmission de bactéries issues de réservoirs extérieurs à la cavité buccale et se poursuit par leur 

acquisition (Mouton et Robert, 1994). 

Une fois ces bactéries acquises, la formation de la plaque dentaire est un processus dynamique résumé 

en trois étapes (Leonhardt et al., 1995) :  

 la formation de la pellicule exogène acquise. C’est un film organique essentiellement 

d’origine salivaire. Ce film protéique conditionneur se forme spontanément à la surface des 

dents et va offrir des récepteurs spécifiques aux adhésines des bactéries. Ces protéines créent 

un lien entre les surfaces dentaires à coloniser et les bactéries du biofilm (Gurgel, 2003). 

 la fixation des bactéries pionnières sur des récepteurs protéiniques spécifiques. Celles-ci 

sont de plusieurs types : protéines riches en proline acides, protéines riches en proline 

basiques, stathérines, alpha-amylases, agglutinines. Les bactéries introduites dans la cavité 

buccale sont soumises à une pression sélective. En effet, les conditions propres à 

l’environnement buccal déterminent si les bactéries de passage sont aptes à se fixer et à 

coloniser les surfaces. Initialement, quelques bactéries sont capables de satisfaire les 

conditions hautement spécifiques du milieu buccal ; les bactéries majoritaires sont alors des 

streptocoques oraux dont Streptococcus mitis, Streptococcus salivarius, Streptococcus 

gordonii et Streptococcus oralis (Smith et al., 1993). La fixation durable des bactéries sur leur 

substrat aboutit à une modification des activités cellulaires comme la synthèse de cytokines ou 

un changement de phénotype (Hahn et al., 2000). Ainsi, quelques minutes après leur 

attachement à la surface dentaire, les bactéries pionnières sont capables de synthétiser de 

nombreux exo-polysaccharides de surface afin de permettre à de nouvelles espèces de co-

adhérer. 

 la maturation de la plaque dentaire. La présence des bactéries pionnières offre de nouvelles 

surfaces disponibles à la colonisation par l’apport de nouveaux récepteurs moléculaires que 

reconnaîtront les ligands d’espèces préalablement incapables de se fixer à la pellicule exogène 

acquise (Mouton et Robert, 1994). La maturation est la conséquence de phénomènes 

d’adhérence inter-bactérienne homotypique d’une part, c’est à dire entre partenaires d’un 

même clone constituant des micro-colonies au sein du biofilm et, de phénomènes d’adhérence 

hétérotypique d’autre part, c'est-à-dire entre bactéries de genre ou d’espèces différents (Xie et 

al., 2000 ; Sbordone et Bartolaia, 2003). L’apparition de nouvelles espèces au sein du biofilm 

contribue à des modifications du milieu favorables à la fixation et à la croissance de nouvelles 

bactéries, grâce aux adhésines et aux microenvironnements qu’elles ont apportés (Rosan et 

Lamont, 2000 ; Marsh, 2004). Ainsi, à mesure que cette succession conditionnée par de 

nouveaux déterminants écologiques se poursuit, la diversité des espèces, le nombre des 

populations et la disponibilité de nouvelles niches augmentent (Mouton et Robert, 1994). 
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1.2.1.2. Bactéries cariogènes 

L’implication des micro-organismes buccaux dans le processus carieux a été appréhendée en 1890 par 

Miller qui a démontré que les bactéries véhiculées par la salive, incubées à 37° en présence de sucres 

fermentescibles, produisent un acide capable de déminéraliser l’émail dentaire.  

Depuis 1960, la carie est considérée comme une maladie infectieuse associée à la colonisation des 

surfaces dentaires par trois espèces bactériennes particulièrement pathogènes : les streptocoques, dont 

le chef de file est le Streptococcus mutans (S.m), les lactobacilles et les actinomyces. 

Ainsi, Sm est impliqué dans le déclenchement des lésions carieuses à la fois au niveau des surfaces 

lisses (cervicales ou proximales) et des puits et sillons. Les lactobacilles contribuent au développement 

dentinaire de ces lésions, notamment au niveau des fosses et sillons. Les actinomyces sont associés 

aux caries radiculaires. 

La prédominance bactérienne varie donc suivant le site et la profondeur de la lésion (Lasfargues et 

Colon, 2009). 

 

1.2.1.2.1. Streptocoques 

Les principaux groupes de bactéries impliqués dans la physiopathologie de la carie dentaire sont les 

streptocoques : Streptococcus mutans (Sm) (sérotype c, e, f) et Streptococcus sobrinus (sérotype d et 

g) sont les principales bactéries. Cependant Streptococcus intermedius, Streptococcus sanguis, 

Streptococcus salivarius et Streptococcus anginosius interviennent également dans le développement 

des lésions carieuses. Ces bactéries sont de type cocci à gram positif. Les propriétés acidogéniques et  

aciduriques des Sm en font les bactéries les plus cariogènes de la plaque dentaire (Marsh, 2004). A 

partir des sucres provenant de l’alimentation, les Sm synthétisent des polysaccharides extracellulaires, 

glucanes et fructanes, qui leur confèrent la capacité d’adhérer aux surfaces dentaires (Jenkinson et 

Lamont, 1997). De plus, en métabolisant les hydrates de carbone alimentaires, les Sm produisent de 

l’acide, surtout de l’acide lactique (Lasfargues et Colon, 2009). La baisse de pH qui s’ensuit entraîne 

une perte de minéraux à la surface de l’émail dentaire. Par ailleurs, Sm peut survivre et même se 

développer dans un milieu extrêmement acide à un pH auquel la majeure partie des bactéries ne sont 

plus actives. 

Faiblement présent au début dans la plaque dentaire (moins de 1%), Sm devient majoritaire dans la 

plaque cariogène active (Lasfargues et Colon, 2009 ; Fitzgerald et Keyes, 1960). Cette bactérie est 

particulièrement virulente du fait de son utilisation optimale du saccharose. En effet, Sm est doté d’un 

facteur de virulence supplémentaire : lorsque les glucides exogènes sont abondants, celui-ci peut 
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polymériser le glucose à l’intérieur de la cellule et le stocker. Ces polysaccharides intracellulaires sont 

dépolymérisés quand les hydrates de carbone exogènes ne sont plus disponibles. Cette particularité 

entraîne une production d’acide continue (Rosan et Lamont, 2000).  

 

1.2.1.2.2. Lactobacilles  

Les lactobacilles sont des bactéries à gram positif, anaérobies facultatives qui convertissent 

le lactose et les autres sucres simples en acide lactique. Les espèces les plus fréquemment isolées dans 

la cavité buccale sont Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei, Lactobacillus oris, Lactobacillus 

plantarum et Lactobacillus salivarius (Lasfargues et Colon, 2009). 

Les lactobacilles sont des germes commensaux du tractus digestif et possèdent un pouvoir pathogène 

pour les tissus durs de la dent (Mouton et Robert, 1994) : comme les lactobacilles possèdent une faible 

adhérence aux surfaces lisses, leur nombre et leur proportion augmentent proportionnellement à la 

rétention de sucre dans la cavité buccale et la cavitation carieuse. Ces bactéries acidophiles sont 

capables de produire une quantité importante d’acide lactique. 

 

1.2.1.2.3. Actinomyces 

Ce genre est surtout impliqué dans les caries radiculaires et les caries secondaires que nous ne 

développerons pas. 

 

1.2.1.2.4. Autres bactéries 

Il existe de nombreuses espèces bactériennes qui jouent un rôle dans la balance acido-basique du 

biofilm, en transformant l’acide lactique en acides plus faibles par exemple. Par leurs actions, elles 

permettent une stabilité du pH et de la flore buccale lors des périodes de jeûne mais elles ne peuvent 

pas rivaliser avec l’acidogénicité induite par la prise de sucre (Lasfargues et Colon, 2009). 

 

Pour conclure, Sm est encore considéré comme le principal germe impliqué dans le développement des 

caries coronaires (Garcia-Godoy et Hicks, 2011). Cependant, des études menées chez l’homme 

suggèrent que des proportions élevées de Sm adhérents à l’émail n’initient pas systématiquement des 

lésions carieuses et qu’inversement, le processus carieux peut être observé en l’absence de Sm 

(Carlsson et al., 1985 ). Ainsi, dès 1987, la spécificité de cette bactérie à l’égard du processus carieux 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Bact%C3%A9rie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Gram_positif
http://fr.wikipedia.org/wiki/Ana%C3%A9robie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Lactose
http://fr.wikipedia.org/wiki/Sucres_simples
http://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_lactique
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a été totalement remise en question, l’hypothèse d’un biofilm inducteur de la carie étant à considérer 

(Nyvad et Fejerskov, 1987). 

 

1.2.2. L’hôte permissif 

Le processus carieux concerne toute la population mais à des degrés divers. Il existe des variations 

importantes de la fréquence de la carie en fonction de certains déterminants. L’hôte est en partie 

responsable du développement de la maladie carieuse soit par des facteurs intrinsèques soit par des 

facteurs extrinsèques agissant sur l’équilibre entre agression et défense de la dent (HAS, 2010). 

 

1.2.2.1. Facteurs intrinsèques 

 le facteur héréditaire : il réunit la taille, la position, la morphologie et l’anatomie occlusale des 

dents ainsi que la solidité de l’émail. Une anatomie occlusale défavorable avec des sillons 

anfractueux pourra faire l’objet d’une thérapeutique préventive à travers la pose d’une résine 

de scellement de sillons (sealant). 

 la salive, par son pouvoir tampon, son action antibactérienne et son rôle de réservoir d’ions. 

 l’état général et métabolique du patient, ses traitements médicamenteux. 

L’état physique et psychique du patient et en particulier sa capacité à assurer seul les mesures 

d’hygiènes influent sur sa sensibilité à développer la maladie carieuse (il existe une cario-susceptibilité 

importante des patients dépendants) (HAS, 2010). Certaines pathologies peuvent induire un risque 

carieux plus élevé : la boulimie, l’obésité, le diabète, le syndrome de Gougerot Sjögren ainsi que les 

conduites addictives (CNEOC, 2011). Certains traitements ont pour effet d’augmenter l’incidence de 

la carie (Tableau 1.1.). 

Liste des traitements Mécanismes d’action cariogène 

Radiothérapie, Antispasmodiques, Antidépresseurs, 

Myorelaxants, Antipsychotiques, Laxatifs, 
Tranquillisants, Diurétiques, Hypnotiques, Coupe-faim, 

Anti-hypertenseurs, Anti-parkinsoniens 

Action nocive sur les glandes salivaires, 
par une diminution du débit salivaire 

Antibiotiques et Antiseptiques, Anti-inflammatoires 

(aérosols), Antifongiques, Immunodépresseurs 

Modification de l’équilibre de la flore 

buccale 

Tableau 1.1. Traitements pouvant être cariogènes et leurs mécanismes d'action (site internet biodent.be) 
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1.2.2.2. Facteurs extrinsèques 

Certains facteurs relèvent du comportement  de l’individu comme : 

 la qualité de l’hygiène bucco-dentaire : fréquence du brossage, méthode de brossage 

recommandée comme la méthode de BASS modifiée, passage de fil dentaire ou utilisation de 

brossettes interdentaires, prise de fluorures, agents antibactériens, 

 les habitudes alimentaires. L’hygiène alimentaire est un facteur déterminant dans la capacité 

de l’individu à être sujet à la carie. La fréquence et la qualité des aliments consommés influent 

sur la susceptibilité du patient face à la maladie carieuse, 

 la fréquence des visites de contrôle et l’intérêt porté aux soins. 

Les facteurs comportementaux sont associés à des déterminants sociaux. Les origines sociales et 

économiques du sujet ainsi que ses coutumes et ses connaissances conditionnent la position de 

l’individu face à la carie (Brennan et al, 2011). La situation sociale du patient, le chômage, le stress 

sont également des facteurs pouvant influer sur la maladie, à travers une modification de la 

composition de la salive et provoquer un déséquilibre écologique de la flore bactérienne au niveau de 

la plaque dentaire et donc créer un risque d’apparition de caries (HAS, 2010).  

D’autre part, certaines professions, notamment les boulangers et pâtissiers, présentent une 

susceptibilité accrue à la carie en raison de leur exposition à une atmosphère cariogène, chargée en 

farine et en sucre. 

 

1.2.3. Le substrat 

Depuis Miller en 1890, de nombreux auteurs ont décrit une relation directe entre la consommation de 

sucres fermentescibles et la carie. Leur ingestion provoque une diminution du pH salivaire responsable 

d’une dissolution de l’émail.  

Tous les glucides ne possèdent pas le même pouvoir cariogène. En effet, les sucres extrinsèques, c’est-

à-dire ajoutés ou modifiés, ont des propriétés cariogènes beaucoup plus importantes que les sucres 

intrinsèques qui se trouvent de façon naturelle dans les aliments (Lingström et al., 2000). La vitesse de 

dégradation des hydrates de carbone, ou glucides, est en lien avec leur poids moléculaire. Ainsi, le 

saccharose est considéré comme le plus cariogène des hydrates de carbone car son bas poids 

moléculaire permet une fermentation rapide pour la production de polysaccharides extracellulaires 

(Lasfargues et Colon, 2009). 
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Plusieurs autres sucres ont un potentiel cariogène : le glucose, le maltose, le fructose et l’amidon. Ce 

dernier est considéré comme le moins cariogène des glucides (Lingström et al., 2000). À l’inverse, le 

xylitol, le sorbitol (et autres polyols) ainsi que l’aspartame sont des sucres de substitution pas ou peu 

fermentescibles donc non cariogènes. 

 

1.2.4. Le facteur temps 

Newbrun a modifié le schéma de Keyes pour y ajouter le facteur temps (Erreur ! Source du renvoi 

introuvable..). Il considère ainsi que la durée et la fréquence pendant lesquelles les bactéries, l’hôte et 

le substrat sont présents simultanément conditionnent également le déclenchement de la maladie 

carieuse (Newbrun, 1978). 

L’étude de Vipeholm, menée par Gustafsson et al. en 1954, identifie plusieurs facteurs de risque pour 

le développement de la carie dentaire en rapport avec l’ingestion des hydrates de carbone : la quantité 

totale de sucre ingéré est un facteur de cariogénicité moins important que la fréquence d’ingestion et la 

vitesse de dégradation des hydrates de carbone. Cette dernière influence la durée de contact du sucre 

avec les dents, allongeant ainsi la période de production d’acide (Gustafsson et al., 1954). 

D’autres facteurs comme la texture de l’aliment, collant ou non, et sa forme solide ou liquide, 

modifient la capacité et le temps de rétention de la nourriture sur les dents (Gustafsson et al., 1954). 

De plus, le moment de la consommation est important : la salive diluant et neutralisant l’acidité de la 

plaque. Or la salive est plus abondante au cours des repas qu’entre les repas et le jour que la nuit 

(Lasfargues et Colon, 2009). Le grignotage et le sirotage sont des comportements qui allongent la 

période d’acidité en bouche (Gustafsson et al., 1954) et augmentent par conséquent le risque carieux. 

 

La carie est donc une maladie évolutive dans le temps et les conditions de son développement ne sont 

pas figées. 

 

1.2.5. Mécanismes physicochimiques de la carie 

En 1890, Miller propose un mécanisme en 2 étapes : premièrement, les bactéries produisent des acides 

en présence de carbohydrates fermentescibles issus de l’alimentation ; deuxièmement, ces acides vont 

agir sur la structure de la dent pour dissoudre les cristaux d’hydroxyapatite et libérer des ions calcium 

Ca
2+

 et phosphate PO4
3-

 dans un processus de déminéralisation. Actuellement, nous savons que 
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schématiquement, l’apparition d’une lésion carieuse implique successivement (Lasfargues et Colon, 

2009). 

 la présence de glucides dans la salive, 

 la diffusion de ces glucides dans le biofilm et leur transformation par les bactéries, 

 la production d’acides dans le biofilm avec une libération d’ion H
+
, 

 la diffusion de ces ions au travers du biofilm jusqu’à la surface de l’émail, 

 leur pénétration dans le gel aqueux qui occupe le réseau des pores de l’émail, 

 la perturbation des équilibres ioniques au niveau de l’interface tissu dentaire/gel aqueux du 

biofilm. 

 

1.2.5.1. Déminéralisation 

En 2002, Kleinberg identifie les principaux mécanismes responsables de l’acidification de la plaque et 

affirme que ce sont le nombre et la proportion de micro-organismes acidogènes qui importent pour 

l’initiation du processus carieux. Les bactéries lactobacilles et Streptococcus mutans produisent des 

acides qui entraînent une chute locale du pH. Cette variation du pH dans le temps est illustrée par la 

courbe de Stephan (Stephan, 1966).  

 

Lorsque le pH passe sous un seuil critique situé entre 5.3 et 5.7, il y a une déminéralisation des tissus 

dentaires calcifiés et une décomposition des différents phosphates de calcium amélaires, notamment de 

l’hydroxyapatite, dans une cascade complexe de réactions de dissolution-précipitation-recristallisation. 

Tant que le pH reste sous ce seuil critique, la déminéralisation se poursuit (Garcia-Godoy et Hicks, 

2011). 

Au niveau de l’émail, l’équilibre ionique entre les différents phosphates de calcium et le biofilm ainsi 

que le pH local régulent le processus carieux. Lors d’une attaque acide, le composé minéral ayant la 

plus faible constante de dissociation (constante de pKa) contrôle la réaction et va se dissoudre 

préférentiellement, les autres composés réagissant par la suite. Une fois dissous et présents dans le 

biofilm ou la salive sous forme ionique, les éléments en présence (ions calcium Ca
2+

 et phosphate 

PO4
3-

) reprécipitent pour donner un nouveau phosphate de calcium, moins soluble, pour tendre à 

rétablir un équilibre par consommation d’un ion H
+
 et tamponnement de l’acidité. Cette nouvelle 

couche va alors subir une nouvelle réaction de dissolution et ainsi de suite tant que le pH reste sous le 

seuil critique. La dernière couche formée sera la moins perméable et la moins soluble favorisant ainsi 

le ralentissement de la dissolution (Cury et Tenuta., 2009 ; Lasfargues et Colon 2009).  
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1.2.5.2. Reminéralisation 

Dans une bouche saine et dans des conditions normales de pH, la déminéralisation n’est pas un 

phénomène irréversible (Head, 1912). En effet, la salive et le biofilm vont pouvoir être saturés par les 

ions calcium Ca
2+

 et phosphate PO4
3-

 (Featherstone, 2009). Lorsque le pH redevient supérieur au seuil 

de déminéralisation, ces ions vont pouvoir regagner l’émail superficiel et participer à sa 

reminéralisation. Cette reminéralisation est un processus naturel de réparation des lésions carieuses 

mettant en jeu les principes de bases de la chimie inorganique. Cet équilibre entre déminéralisation-

reminéralisation maintient l'intégrité de la surface dentaire (Featherstone, 2009). Finalement, après 

réaction la couche de surface s’enrichit en phosphates de calcium plus stables et se reconstitue. Même 

si cette reconstitution ne se fait pas en intégralité, la couche néoformée sera plus résistante aux 

attaques acides futures, en particulier en présence de fluorures dans la salive (Lasfargues et Colon, 

2009). 

 

1.2.5.3. Rôle de la salive 

La salive possède une composition complexe et occupe une place majeure dans l’équilibre des 

mécanismes de déminéralisation /reminéralisation (Aksoy et al., 2006). De façon plus générale, elle 

permet d’assurer la protection des tissus de la cavité buccale : par sa consistance et son flux la salive 

rend possible une élimination et une dissolution naturelle des aliments et des bactéries présents dans le 

milieu buccal. 

D’autre part, le pouvoir tampon de la salive joue un rôle dans la neutralisation des acides bactériens. Il 

permet de lutter contre les baisses de pH buccal grâce aux systèmes bicarbonate, phosphate et urée. 

Ces baisses du pH buccal sont dues à l’acidité directe de l’alimentation et/ou secondaire à la glycolyse 

bactérienne. La neutralisation des acides par les substances tampons est un mécanisme de défense 

important vis-à-vis de la carie (Lasfargues et Colon, 2009). Le système tampon type bicarbonate 

constitue le plus important moyen de stabilité du pH intra buccal. En effet, le système bicarbonate 

associé à l’acide carbonique permet à lui seul de ramener le pH à sa valeur initiale de 6-7. La zone 

d’action de ce système se situe pour un pH compris entre 4 et 7. La consommation répétée de sucres 

entraîne cependant le débordement des systèmes tampons et la persistance du pH sous le seuil critique 

de déminéralisation de pH à 5,5 (Stephan, 1966). 

 

De plus par sa composition en diverses substances antibactériennes telles que les IgAs, le lysozyme et 

les peroxydases, la salive contrôle la croissance bactérienne. 
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Enfin, la salive est un important réservoir d’ions (Ca
2+

, PO4
3-
,F

- 
) participant à la reminéralisation des 

tissus durs de la dent. 

La salive constitue donc un bouclier protecteur des tissus mous et des tissus durs et plus 

particulièrement une protection contre la carie (Lasfargues et Colon, 2009). 

 

1.2.5.4. Rôle des fluorures 

Le fluor joue un rôle déterminant dans le processus de déminéralisation-reminéralisation. La valeur du 

pH critique (entre 5.3 et 5.7) peut être revue à la baisse s'il existe à la surface de l'émail des ions 

fluorures à un taux de 2500-4000 ppm ou 132-210 µmol/L (Featherstone, 2009).  

 la présence d’ions F- sur le site de reprécipitation va favoriser la reminéralisation de la dent 

par la formation d’apatites fluorées. En effet, dans un environnement acide les ions fluorures 

réagissent fortement avec les ions calcium libres et les ions phosphates. Il en résulte la 

formation de cristaux de fluoroapatite Ca10(P04)6F2, dans lesquels le fluor se substitue à 

quelques ions hydroxyles ;  

 la fluoroapatite est moins soluble que l'hydroxyapatite en raison d'un meilleur arrangement 

cristallographique des atomes. Les cristaux de fluoroapatite ne peuvent pas être dissous par 

des ions acides à un pH supérieur à 4.5 (pH critique pour la fluoroapatite). 

 

1.3. Histopathologie des lésions initiales 

1.3.1. Lésion amélaire initiale 

L’émail est un tissu avasculaire, acellulaire et non innervé. Son atteinte ne s’accompagne d’aucune 

manifestation inflammatoire ni douloureuse. Lors des phases d’accumulation de plaque dentaire sur 

les surfaces amélaires, des plages de déminéralisation se développent (Fejerskov et Kidd, 2003). La 

surface de l’émail devient alors microporeuse. Visuellement, la lésion se traduit par une tache opaque 

visible après séchage, contrastant avec l’émail sain avoisinant brillant. Les lésions peuvent être à 

évolution rapide sous la forme de taches blanches « white spot » ou à évolution plus lente d’allure 

brun-noir « brown spot » (Fejerskov et Kidd, 2003). 

 

En microscopie, il se forme en surface de l’émail des microlésions, provoquant un élargissement de la 

gaine du prisme d’émail caractéristique de la lésion initiale. La couche superficielle de l’émail ne cède 

pas et la lésion n’est pas cavitaire. Il n’y a pas d’envahissement bactérien. La dissolution se limite aux 
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espaces inter-cristallins. La déminéralisation se poursuit le long des prismes d’émail en direction de la 

jonction amélo-dentinaire (Lasfargues et Colon, 2009). 

En coupe microscopique, la lésion amélaire prend une forme triangulaire caractéristique appelée cône 

carieux amélaire. La lésion se subdivise en quatre zones (Silverstone, 1973) :  

 La zone de surface, de 30 à 40 μm d'épaisseur environ, est presque intacte et recouvre le 

corps de la lésion. Cette couche ne contient cependant plus que 83 à 87 % de charge en 

minéraux et on constate une perte de 20% du matériel organique. Dans cette zone de surface, 

il y a des dissolutions ponctuelles de microcristaux avec apparition de micro chenaux (prismes 

dissous par le processus carieux). Les gaines des prismes sont élargies. Le volume total de 

porosité représente 1 à 5 %. 

 Le corps de la lésion est la partie la plus volumineuse, de forme triangulaire, avec un sommet 

orienté vers la jonction amélo-dentinaire. La minéralisation y est diminuée de 20 % environ. 

La microporosité présente un volume de 5 à 25 % ce qui en fait la zone d’attaque la plus 

poreuse. Dans l'émail normal, cette microporosité est de 0.1 %. L'importante perte minérale 

est remplacée par de l'eau et du matériel organique salivaire (Lasfargues et Colon, 2009). 

 La zone sombre est la zone de progression de la lésion. La porosité y est de 2 à 4% et la taille 

des pores y est plus petite. Elle est observée dans 85 à 90% des lésions et son épaisseur est 

d’autant plus fine que la progression de la carie est rapide. 

 La zone translucide siège en périphérie de la zone sombre, la séparant de l'émail normal. 

Cette zone translucide est parfois difficile à voir sur les coupes et n’est présente que dans un 

cas sur deux. Sa minéralisation est un peu diminuée et la microporosité y est de 1 % (la 

normale étant de 0.1%) (Lasfargues et Colon, 2009).  

 

1.3.2. Atteinte dentinaire au stade pré-cavitaire  

L’atteinte dentinaire commence avec la déminéralisation de l’émail. Du fait de l’extrême porosité de 

l’email, les acides produits par le métabolisme bactérien diffusent vers la dentine le long des prismes 

d’émail et induisent une réponse inflammatoire de l'organe dentino-pulpaire ainsi qu’une 

déminéralisation acide dentinaire quand les acides atteignent la jonction amélo dentinaire (JAD). (Tant 

que la lésion est limitée aux 2/3 superficiels de l’émail, les lésions intra-canaliculaires dentinaires sont 

confinées à une zone correspondant à l’atteinte amélaire. A ce stade, les bactéries sont absentes de la 

lésion dentinaire (Lasfargues et Colon, 2009). Certains auteurs estiment que 60 % des lésions situées 

dans la moitié externe de la dentine sont non cavitaires (Pitts et Rimmer, 1992). 
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1.3.3. Micro-cavitation de l’émail 

Tant que l’émail recouvre la dentine, il n’y a pas d’invasion bactérienne dentinaire. La poursuite de la 

déminéralisation va augmenter la porosité de l’émail et peut provoquer une rupture de la surface 

amélaire. Cette rupture survient le plus souvent dans une zone de fragilité face à des contraintes 

occlusales ou mécaniques. Il se crée alors une micro cavitation qui est immédiatement colonisée par 

les bactéries du biofilm (Fejerskov et Kidd, 2003 ; Lasfargues et Colon, 2009). 

Les bactéries trouvent sécurité et confort dans la cavité et les modifications environnementales se 

traduisent par l’émergence des lactobacilles au sein du biofilm et la production accrue d’acides. Les 

bactéries du biofilm trouvent alors un accès direct vers la dentine et commencent sa destruction. 
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CHAPITRE 2. DIAGNOSTIC ET CLASSIFICATION DES LESIONS CARIEUSES 

INITIALES 

 

Le diagnostic doit distinguer les lésions initiales, susceptibles d’être reminéralisées et traitées de façon 

non invasive, des lésions évoluées nécessitant un traitement opératoire (Lafargues et Colon, 2009). 

La démarche diagnostique doit inclure 3 étapes : la détection de la carie, l’évaluation de la sévérité de 

l’atteinte et enfin l’évaluation de l’activité de la lésion (Lussi et Reich, 2005). 

 

2.1. Les méthodes diagnostiques traditionnelles 

Classiquement, les lésions carieuses sont détectées en combinant trois outils de base :  

 l’examen visuel, 

 la perception tactile par sondage, 

 la radiographie. 

 

2.1.1. Examen visuel 

Avant d’entreprendre tout examen visuel, il convient de nettoyer et de sécher correctement les surfaces 

dentaires et d’utiliser un éclairage de qualité. Le nettoyage peut être réalisé à l’aide d’une brossette ou 

d’une cupule montée sur un contre-angle et enduite d’une pâte prophylactique ou encore par 

aéropolissage (Lasfargues et Colon, 2009). 

Le praticien doit s’attacher à mettre en évidence des changements de teinte, de translucidité ou de 

structure des tissus dentaires (Badet et Richard., 2004). Les lésions initiales demeurent plus difficiles à 

évaluer cependant, l’utilisation de la transillumination peut permettre un meilleur diagnostic. 

L’utilisation d’aides optiques grossissantes apporte également une augmentation de l’acuité visuelle. 

Le praticien se doit de rechercher des signes objectifs de caries (Lasfargues et Colon, 2009) comme : 

 les changements de couleur et de translucidité, 

 les ruptures localisées de l’émail, 

 les ombres dentinaires associées à des déminéralisations en profondeur, 

 les cavités exposant la dentine de façon plus extensive. 

 

En 2001, la conférence de consensus sur « le diagnostic et la gestion des caries tout au long de la vie » 

met en avant un système de détection des caries : L’ICDAS (International Caries Detection And 

Assessement System), qui est modifié en 2005 en ICDAS II (Ismail et al., 2005 ; Ismail et al., 2007) 

(cf. sous chapitre 2.3.3.). 
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Cependant en 2001, Pitts fait plusieurs recommandations et met en garde les praticiens sur ce qu’il 

appelle la partie immergée de l’iceberg, c'est-à-dire les caries et lésions débutantes ne pouvant pas être 

détectés par un examen visuel simple. Les lésions proximales sont l’exemple d’affections pouvant 

évoluer à bas bruit. 

La séparation temporaire des dents peut être utilisée pour évaluer la présence ou l’absence de caries 

interproximales (Pitts et Longbottom, 1987). Des élastiques orthodontiques sont utilisés pour séparer 

les surfaces proximales de deux dents contiguës proximales sur un temps de 24 heures. L’observation 

est réalisée avec une vision directe sur le diastème ainsi créé et l’évaluation s’en trouve facilitée. 

 

2.1.2. Sondage 

L’examen visuel peut être associé au sondage pour évaluer la consistance des tissus dentaires. 

Cependant, l’utilisation de la sonde n’améliore pas la sensibilité du diagnostic visuel et n’est donc pas 

une technique fiable (Selwitz et al., 2007). 

Cette technique est très controversée : l'application d'une faible pression peut endommager la surface 

dentaire et transformer une tâche blanche réversible en lésion cavitaire irréversible (Pitts, 2001). Ainsi, 

les sondes ne doivent pas pénétrer un puits ou un sillon, les surfaces colorées ou quelque surface que 

ce soit. Leur usage est considéré aujourd'hui comme non éthique (Pitts, 2001 ; Lasfargues et Colon, 

2009). Seules les sondes à bout mousse (type sondes parodontales) peuvent être utilisées pour mesurer 

la consistance des tissus. La sonde peut par ailleurs contaminer un site sain en y déposant des bactéries 

prélevées sur un site parcouru au préalable. 

 

2.1.3. Radiographie 

L’utilisation de la radiographie peut permettre la détection de caries non décelables cliniquement. En 

l’absence d’une situation clinique spécifique, les clichés rétro-coronaires sont indiqués pour la 

détection des caries interproximales sur les secteurs prémolo-molaires (HAS, 2006).  

En présence d’un risque carieux élevé, le bénéfice rapporté (nombre de caries détectées 

radiologiquement rapporté au nombre de caries détectées cliniquement) varie de 167 % à 800 % 

(HAS, 2006). 

Si le risque carieux est modéré, le bénéfice diagnostique rapporté, lors de la réalisation de clichés 

rétro-coronaires initiaux, varie entre 150 % et 270 % (HAS, 2006). En effet, la précision et 

l’orientation du rayon incident font du radiogramme rétro-coronaire le cliché de choix pour le 

dépistage précoce de la carie, en particulier au niveau des faces proximales (Hintze et al., 1998). 
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Cependant, l’intérêt de cet examen est actuellement remis en question et controversé :  

 Pour Lasfargues et Colon (2009), cet examen reste limité pour les lésions initiales de la table 

occlusale du fait de la superposition d’une grande épaisseur de tissus dentaires en vestibulaire 

et lingual. Même si cet examen rétro-coronaire détecte deux fois plus de lésions proximales 

atteignant la dentine que le simple examen visuel, il semble que seulement la moitié des 

lésions présentes soit détectable par cette méthode (Lasfargues et Colon, 2009).  

 Pour Selwitz et al. (2007), la radiographie rétro-coronaire ne sert que pour les lésions 

dentinaires avancées au niveau occlusal. En effet, ce type d’examen peut induire des erreurs 

dans la détection des lésions proximales avec une sensibilité de 50% et une spécificité de 87% 

(Selwitz et al., 2007). De plus, une des erreurs les plus fréquentes est d’assimiler une image 

radiologique hypodense, ou radioclaire, à une cavité. En effet, la radio-translucidité est liée à 

une déminéralisation qui ne s’accompagne pas obligatoirement d’une cavitation. En 1992, une 

étude de Pitts et Rimmer a mis en évidence que la majorité des images radiologiques 

hypodenses sur des faces proximales correspondent à des lésions non cavitaires et sont donc 

susceptibles d’être traitées de façon non invasive et passivées (Badet et Richard, 2004). 

2.1.3.1. Radiographie argentique 

La radiographie rétro-coronaire (ou bite-wing) argentique est considérée par de nombreux auteurs 

comme une technique apportant au praticien le maximum d’information. Cela implique l’utilisation 

d’un dispositif de maintien du film, et l’utilisation de films de qualité dans des conditions optimales : 

 Pour permettre une bonne orientation du rayon incident ainsi qu’une netteté de l’examen, le 

film doit être maintenu par une ailette collée sur la face antérieure du film sur laquelle le 

patient viendra mordre (technique bite-wing). 

 Les films utilisés doivent être adaptés en dimension au secteur exploré. Plusieurs formats sont 

ainsi proposés : 

o Format 2.00 : 20,6 x 31,8 mm, 

o Format 2.0 : 22,2 x 34,9 mm, 

o Format 2.1 : 23,8 x 39,7 mm, 

o Format 2.2 : 31 x 41 mm. 

 L’HAS recommande l’utilisation de film de qualité : émulsion de grande sensibilité 

compatible avec la qualité d’image recherchée (type ISO E ou au mieux type ISO F) (HAS, 

2006). 

 



 

32 

 

2.1.3.2. Radiographie numérique 

La radiographie numérique diffère de la radiographie argentique par son mode d’acquisition de 

l’image. Alors que la radiographie argentique utilise un procédé chimique pour révéler l’image, le 

modèle numérique utilise un procédé physique où le film est remplacé par un capteur numérique. Il en 

existe 2 sortes : 

 les capteurs dits CCD (Coupler Charge Device), munis d’un ensemble de capteurs semi-

conducteurs élémentaires représentant chacun un pixel de l’image, 

 les Ecrans RadioLuminescents à Mémoire (ERLM), plaques souples gardant une image latente 

à leur surface après radiation. Cette image est ensuite révélée par un scanner laser (Erreur ! 

Source du renvoi introuvable..). 

L’avantage majeur de cette technique est la diminution de la quantité de radiations ionisantes 

nécessaire au fonctionnement du système, améliorant de 5 à 50% la dosimétrie par rapport à 

l’utilisation de la radiographie argentique (Lasfargues et Colon, 2009). 

Pour Daudibertiers et al. en 1993, même si cet avis ne fait pas consensus, la radiographie numérique 

permet une meilleure visualisation des lésions carieuses par augmentation des contrastes, la mise en 

évidence des atteintes superficielles de l’émail ainsi qu’une évaluation quantitative des densités par 

radiométrie. Le contraste de l’image observée peut être réglé de manière à révéler les détails 

anatomiques recherchés par le praticien s’ils sont contenus dans le domaine des niveaux de gris les 

plus forts ou les plus faibles de l’image. Ceci est rendu possible grâce aux logiciels de traitement de 

l’image (Chala et al., 2004). L’interprétation du résultat par le praticien s’en trouve alors facilitée. 

Il semblerait que pour ces systèmes un grand contraste soit nécessaire pour améliorer le diagnostic des 

lésions carieuses (Pretty, 2006). L’apport de la radiographie numérique en matière de diagnostic de la 

carie fait objet de controverses dans la littérature : alors que la plupart des travaux à ce sujet font état 

d’une qualité identique à celle des radiographies conventionnelles, certains auteurs rapportent des 

résultats moins bons. 

Pour Chala et al. en 2004 les lésions carieuses peuvent aussi bien être détectées avec la radiographie 

numérique qu’avec un cliché argentique. La radiographie numérique présente un avantage en termes 

de stockage, d’archivage et de conservation des données. Il faut cependant noter que les images 

imprimées sur papier sont de moindre qualité diagnostique que les films argentiques. 
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Si la résolution et la lisibilité des clichés numériques étaient au départ inférieures à celles des clichés 

argentiques, l’amélioration des techniques permet à ce jour une sensibilité et une spécificité au moins 

équivalentes à celles des clichés conventionnels (Chala et al, 2004). 

Après traitement numérique de l’image, la performance du diagnostic est au moins aussi bonne que 

celle de la radiographie conventionnelle avec des valeurs de 95% de sensibilité et de 83% de 

spécificité pour les lésions proximales (Pretty, 2006). Pour certains auteurs, la détection des caries 

proximales par radiographie, numérique comme conventionnelle, est plus spécifique mais moins 

sensible que par les méthodes ICDAS II (Mitropoulos et al., 2010.). 

 

La radiographie numérique est une technique qui présente quelques inconvénients : 

 les capteurs peuvent constituer une gêne pour le patient, 

 le coût des systèmes est élevé. 

La radiographie numérique trouve de nouvelles applications grâce à différents procédés de traitement 

de l’image : avec les logiciels de soustraction numérique il est par exemple possible de comparer les 

images dans le temps pour objectiver la progression carieuse alors que des systèmes de reconstitution 

tridimensionnelle tomographique peuvent évaluer le volume des lésions (Lasfargues et Colon, 2009). 

 

2.1.3.3. Apports de la radiographie soustractive 

La détection de la lésion et de son évolution est un préalable à tout traitement, la radiographie reste 

une méthode de choix dans l’évaluation de la progression des lésions carieuses (Wenzel, 2000).  

Cependant, il existe d’importantes variations entre opérateurs lors de l’interprétation de la même 

radiographie. De plus, la reproductibilité n’est pas toujours évidente malgré l’intervention d’un même 

opérateur (Gröndhahl, 1979 ; Lussi, 2004). 

Une étude de Wenzel en 2000 montre que la radiographie soustractive permet à un même observateur 

de mieux évaluer l’évolution des lésions qu’avec des films traditionnels et une comparaison par paire. 

Cependant, l’auteur émet des réserves quant à l’évaluation des lésions entre différents opérateurs 

(Wenzel, 2000). La technique de radiographie soustractive numérique reste dépendante de l’opérateur 

et de fortes variations apparaissent quand l’examinateur change. 

En 2007, Ricketts considère  également la radiographie soustractive numérique comme plus sensible 

que la méthode traditionnelle de comparaison par paire (Ricketts et al., 2007). Cette technique 

numérique montre son utilité pour le suivi sur de courtes périodes (Martignon et al., 2006 ; Paris et al., 
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2010b). La technique de comparaison traditionnelle par paire garde cependant une efficacité 

importante et reste une méthode de choix pour le suivi au long cours de l’évolution des lésions 

carieuses (Martignon et al., 2012). 

 

2.2. Les méthodes récentes 

Suite aux récents progrès techniques, notamment dans le domaine de l’électronique, les praticiens 

possèdent des dispositifs innovants et performants pour la démarche diagnostique en cariologie. Ces 

méthodes récentes apportent une aide précieuse dans la détection des caries débutantes en facilitant 

leur diagnostic (Pretty, 2006). 

 

2.2.1. Aides optiques 

Plusieurs types d’aides optiques sont proposés aux praticiens en fonction de  la qualité des optiques, 

du grossissement, du confort du praticien et de la technique d’éclairage intégré. Ces aides optiques 

peuvent être des équipements portatifs de type loupes ou des équipements plus lourds comme les 

microscopes opératoires. Les critères de détection des caries restent ici les mêmes que pour l’analyse 

visuelle simple. Pour certains auteurs, l’examen visuel devrait aujourd’hui être systématiquement 

réalisé avec une aide optique (Lasfargues et Colon, 2009). 

 

Si certaines loupes grossissent l’image par 2.5 fois, les plus performantes peuvent grossir jusqu'à 4.3 

fois. Les microscopes opératoires peuvent eux grossir plus de 20 fois l’image. L’utilisation de ces 

équipements demande cependant un temps d’adaptation. 

 

2.2.2. Transillumination par fibre optique (systèmes FOTI et DIFOTI) 

L’inspection visuelle des caries est basée sur le phénomène de diffusion de la lumière dans la dent. La 

transillumination par fibre optique (« Fiber Optic Transillumination » ou FOTI) utilise cette propriété 

et l’amplifie en utilisant une lumière blanche de haute intensité (Pretty, 2006). 

 

Ce système peut être utilisé sur toutes les surfaces de la dent et notamment sur les surfaces proximales. 

La lumière est transmise dans la dent et lorsqu’un changement de structure intervient sur le chemin 
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lumineux (comme dans le cas d’une carie), cela provoque une diffraction de la lumière qui apparaît 

comme une ombre dans l’émail ou la dentine. 

 

Ces systèmes FOTI évoluent vers des systèmes DIFOTI « Digital Imaging Fiber Optic 

Transillumination » qui couplent la transillumination et la transcription de l’image numérique vers un 

ordinateur, permettant ainsi un archivage des données et un suivi dans le temps (Lasfargues et Colon, 

2009). 

Ce système  reste cependant plus subjectif qu’objectif (Pretty, 2006). Aucune tentative n'est faite dans 

les logiciels pour exploiter quantitativement les images et les luminosités obtenues. De plus, l'analyse 

est toujours dépendante de l'examinateur qui fait une appréciation basée sur l'aspect de la diffusion 

(Schneiderman et al., 1997).  

La FOTI permet de détecter les lésions dentinaires mais reste peu fiable pour les caries amélaires, 

surtout en termes de sensibilité (Hintze et al., 1998). 

 

2.2.3. Systèmes optiques de fluorescence  

La fluorescence lumineuse est un phénomène présent dans tous les matériaux naturels, y compris la 

dent. Lorsqu’une lumière de haute énergie émise est absorbée par un objet, elle est réémise dans un 

second temps à plus basse énergie au sein de la structure : cela constitue le phénomène de 

fluorescence. 

La fluorescence de la dent est attribuée à sa composante organique plutôt qu’à sa part minérale (Hibst 

et al., 2001). Elle peut également être émise par des métabolites dérivés des bactéries issues du tissu 

carié ainsi que par le tartre, la plaque, certaines colorations externes, les résines composites et les pâtes 

prophylactiques (Lussi et Reich, 2005 ; Lasfargues et Colon, 2009). 

 

2.2.3.1. Fluorescence QLF  

La QLF, pour « Quantitative Light Fluorescence », utilise le principe de la fluorescence couplée à une 

caméra intra-buccale. Celle-ci émet une lumière de haute énergie, soit par laser argon, soit par arc 

xénon, dans le spectre des bleus. La lumière passe par l'émail transparent et excite les fluorophores 

contenus au sein de la jonction amélo-dentinaire. La fluorescence résultant de la dent est alors captée 

par la caméra puis filtrée. Cela produit une image composée de verts et de rouges sur l’écran moniteur, 

le vert étant la couleur prédominante de l’émail (Pretty, 2006). 
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Avec la QLF, une déminéralisation aura pour conséquence directe une diminution de la fluorescence. 

En 2010, Wu et al. ont démontré qu’il existe un rapport linéaire entre la profondeur de la 

déminéralisation et la diminution de la fluorescence. Cette perte peut être mesurée et quantifiée par les 

outils informatiques. La perte minérale diminue la fluorescence de deux façons : 

 par une excitation moindre de la jonction amélo-dentinaire, 

 par une atténuation de la fluorescence de la jonction amélo-dentinaire par la lésion elle-même 

ou par un phénomène de diffraction (Pretty, 2006). 

Ce système trouve son utilité dans la détection des lésions initiales des surfaces lisses vestibulaires et 

linguales de l’émail ainsi que des lésions des faces occlusales mais il est peu utile dans la détection des 

lésions initiales inter-proximales. Les lésions inter-proximales peuvent créer des interférences influant 

ainsi sur leur diagnostic par la QLF (Wu et al., 2010).  

Le suivi dans le temps des lésions initiales des surfaces lisses peut être réalisé grâce à un logiciel de 

repositionnement des images (Pretty, 2006) : celui-ci sera capable de comparer deux images d’une 

même dent prises à deux moments différents et de calculer s’il y a évolution, stabilisation ou 

régression de la lésion. La technique est également proposée pour le suivi de la déminéralisation 

autour des bagues orthodontiques ainsi que pour la prévention et la motivation auprès des patients. 

 

Cette technique, bien que prometteuse, doit faire l’objet d’études cliniques fiables et nécessite souvent 

un équipement lourd (Wu et al., 2010).  

 

2.2.3.2.Caméras LED intra-orales à fluorescence 

Les caméras intra-orales à LED sont des innovations plus récentes. Elles illuminent la dent et 

restituent, grâce à un traitement d’image, des clichés de la fluorescence de la dent. 

Le système de fonctionnement reprend les principes de la QLF qui repose sur l’absorption du signal 

incident par l’émail poreux. Evoluée en Laser Induced Fluorescence (LIF) cette méthode propose par 

un traitement de l’image une corrélation diagnostique : c’est le concept Laser Induced Fluorescence 

Evaluation Diagnostic and Treatment ou Life DT (Gugnani et al., 2011). La caméra Vista Proof
®

 

(DurrDental) et surtout la caméra fluoLED Sopro-life
®
 (Sopro-Acteon) sont deux produits qui utilisent 

ces applications (Erreur ! Source du renvoi introuvable.). Plus la lésion est profonde plus le signal 

est absorbé. On observe ainsi des variations de fluorescence entre les zones saines apparaissant en vert 

brillant et les zones cariées apparaissant en vert foncé ou en rouge. Ces outils présentent un intérêt 
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certain dans le contrôle des lésions lors de l’excavation (Gugnani et al,. 2011) mais manqueraient 

encore de fiabilité diagnostique. 

2.2.3.3. DIAGNOdent
®
 

Le système DIAGNOdent
®
 est directement issu des travaux de Hibst et Paulus qui ont démontré 

qu’une lumière rouge induit une fluorescence suffisante pour détecter les caries (Hibst et al., 2001; 

Hibst et Paulus, 1999). Le DIAGNOdent
®
 est un instrument commercialisé par la marque KaVo qui 

utilise la fluorescence laser infrarouge pour détecter la présence de caries. En utilisant un petit laser, le 

système produit une lumière d’excitation de longueur d'onde 655 nm, c'est-à-dire une lumière rouge. 

Cette lumière est transmise à l'un des deux embouts intra-oraux : l'un étant conçu pour les puits et les 

fissures et l'autre pour les surfaces lisses. La pointe de cet embout émet la lumière d'excitation et 

recueille la fluorescence résultante. Ainsi le DIAGNOdent
®
 ne produit pas une image de la dent mais 

affiche une valeur numérique comprise entre 1 et 99 indiquant le degré de déminéralisation du site 

testé (Tableau 2.1.) (Pretty, 2006). 

 

Score de fluorescence Interprétation clinique 

0-9 Tissus sain ou carie débutante 

10-17 Carie de l’émail 

18-99 Carie de la dentine 

 

Tableau 2.1. Valeurs limites fournies par les fabricants du DIAGNOdent® (KaVo) 

 

Contrairement à la QLF, le DIAGNOdent
®
 ne mesure pas les changements intrinsèques dans la 

structure de l’émail mais l’activité bactérienne et notamment la fluorescence issue du métabolisme des 

porphyrines ; ce que les auteurs appellent Laser-Induced Fluorescence (LIF) (Pretty, 2006). 

Score de fluorescence Recommandations 

0-13 Aucun soin 

14-20 Soin préventif 

21-29 Soin dépendant du risque carieux du patient 

30-99 Soin chirurgical avec action préventive associée 
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Tableau 2.2. Recommandations de l'utilisation de DIAGNOdent® (d’après Lussi, 2004) 

 

Les évaluations de l'appareil indiquent qu'il peut être un outil prometteur pour l'utilisation clinique : la 

corrélation avec les coupes histologiques des lésions est de 0,85 ; la sensibilité et la spécificité pour les 

lésions dentinaires sont de 75% et 96% (Pretty, 2006). Cependant, il est démontré que le 

DIAGNOdent
®
 a tendance à trouver plus de faux positifs que les méthodes traditionnelles et certains 

auteurs considèrent qu’il n’y a pas assez de preuves sur le système DIAGNOdent
®
 pour en faire un 

moyen de diagnostic efficace dans la pratique clinique (Bader et Shugars, 2004). Cette méthode est 

surtout utile dans le cadre de détection de lésions occlusales. Si certains auteurs proposent des 

décisions thérapeutiques en fonction du score de fluorescence (Tableau 2.2.), le DIAGNOdent
®
 est 

surtout une méthode diagnostique complémentaire (Lasfargues et Colon, 2009). 

 

2.2.4. Systèmes électriques 

En fonction du matériau qu’il traverse, la conduction du courant change. S’il existe une variation 

physique au sein du matériau, il y aura un effet direct sur la conduction du courant dans l’ensemble du 

matériau (Pretty, 2006) : cela concerne notamment les matériaux biologiques tels que la dent grâce à 

sa composition en fluides et électrolytes (Lasfargues et Colon, 2009). La dent possède une 

conductance propre, c'est-à-dire la capacité à laisser passer le courant. Lorsque la dent devient 

poreuse, lors d’une déminéralisation par exemple, la conductance augmente. A contrario, l’impédance, 

capacité à retenir le courant, diminue : le courant passe davantage. Cette différence peut être détectée 

par des instruments de mesure électrique tels que l’Electronic Caries Monitor (EMC
®
) ou le 

Cariometer 800 (CRM
®
). 

L’EMC
®
 s’est révélé plus performant que le sondage pour distinguer la dentine saine de la dentine 

cariée au niveau des caries radiculaires et pour mesurer le degré de reminéralisation avant et après 

traitement topique par fluoration (Lasfargues et Colon, 2009). 

 

2.3. Classification des lésions carieuses 

Le diagnostic des lésions carieuses et en particulier des lésions initiales doit orienter la décision de 

soin du praticien. Pour ce faire, le praticien doit se référer à une classification. Les classifications sont 

cependant nombreuses et toutes ne trouvent pas leur utilité en clinique. Nous ne verons dans ce 

chapitre que les principales. 
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2.3.1. Classification historique de Black (1904) 

Black propose en 1904 une classification des lésions carieuses strictement topographique. Cette 

classification est restée longtemps comme la référence en cariologie. Sont ainsi définies les classes 

suivantes : 

 classe I : carie des puits et sillons, 

 classe II : carie proximale des molaires et prémolaires, 

 classe III : carie proximale des incisives et canines sans atteinte des bords incisifs, 

 classe IV : carie proximale des incisives et canines avec atteinte des bords incisifs, 

 classe V : carie des collets dentaires, 

 classe VI : carie des bords incisifs et des pointes cuspidiennes. 

A l’origine découpée en 5 classes, une 6
ème

 classe est rajoutée ultérieurement. Ce système simple à 

retenir est fondé sur l’approche chirurgicale du traitement au point que la classification désigne par 

extension le système codifiant des cavités d’obturation. Cette classification n’évoque pas la gravité ni 

l’étendue des lésions contrairement  à la classification de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS). 

 

2.3.2.Classification de L’OMS de 2006 : CIM-10 

Dans le cadre de sa Classification Internationale Des Maladies (CIM), l’OMS s’intéresse aux caries 

dentaires, au chapitre XI (relatif aux maladies de l’appareil digestif), rubrique K02. L’OMS classifie 

les caries en fonction des tissus atteints : 

 carie limitée à l’émail, 

 carie de la dentine, 

 carie du cément. 

L’OMS ajoute à ces classes une notation par degrés « D » qui code la gravité de la lésion, 

 D1, lésion de l’émail cliniquement détectable avec une surface intacte non cavitaire, 

 D2, lésion de l’émail cliniquement détectable avec une cavité limitée à la dentine, 

 D3, lésion de la dentine cliniquement détectable avec ou sans cavitation de la dentine, 

 D4, lésion ayant atteint la pulpe. 

2.3.3. Classification visuelle ICDAS 

En 2001 à Baltimore, la conférence de consensus sur « le diagnostic et la gestion des caries tout au 

long de la vie » met en avant un système de détection des caries basé sur les signes visuels 

rationnalisés sous la forme d’un système codifié : l’ICDAS (International Caries Detection And 
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Assessement System). Il existe actuellement une deuxième version de ce système depuis 2005, 

l’ICDAS II, qui concerne les lésions des surfaces lisses et occlusales (Ismail et al., 2005 ; Ismail et al., 

2007). 

Le système ICDAS est fondé sur l’inspection visuelle des surfaces dentaires nettoyées et séchées et est 

basé sur des critères visuels faisant l’objet d’un consensus international (Tableau 2.3.). Les caries de 

l’émail sont détectées par les changements visuels de coloration amélaire de type tâche blanche et 

tâche brune. 

 

Code Système de détection ICDAS II 

0 Surface dentaire saine 

1 Premier changement visuel de l’émail 1w (white spot) ou 1 b (brown 

spot) 

2 Changement visuel distinct de l’émail 2w (white) ou 2b (brown) 

3 Rupture localisée de l’émail due à la carie, sans exposition dentinaire 

visible ni transparence ombrée due à la dentine cariée sous-jacente 

(underlying shadow) 

4 Ombres foncées provenant de la dentine cariée sous-jacente sans ou avec 

rupture localisée d’émail 

5 Cavité distincte avec dentine visible 

6 Cavité distincte étendue à la dentine visible 

 

Tableau 2.3. Classification ICDAS II (d’après Ismail et al., 2005) 

 

2.3.4. Classification selon l’activité (2002) 

Erkstand propose en 2002 une évaluation de l’activité d’une lésion isolée selon une méthode 

spécifique réunissant quatre paramètres cliniques : 

 l’aspect visuel, 

 la localisation de la lésion dans une zone favorisant ou non l’accumulation de plaque, 

 la perception tactile, 

 l’état de la gencive marginale. 

Lorsque l’équilibre entre déminéralisation et reminéralisation est rompu, une lésion est considérée 

comme active. En fonction des paramètres précédents un score est attribué à la lésion et son degré 

d’activité est évalué (Tableau 2.4.). 
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Paramètre de l’activité Degré de sévérité Score 

Aspect visuel Etat sain 

Opacité (après séchage) 

Tache brune (après séchage) 

Opacité (sans séchage) 

Tache brune (sans séchage) 

Ombre grise soulignée 

Perte de l’intégrité de surface 

Cavité punctiforme 

Cavité extensive 

0 

1A 

1B 

2A 

2B 

3 

4 

5 

6 

Accumulation de plaque Zones non favorables 

Zones favorables 

0 

6 

Sensation au sondage Email lisse, dentine dure 

Email rugueux, dentine molle 

0 

5 

Saignement gingival au 

sondage 

Pas de saignement 

Saignement 

0 

3 

 

Tableau 2.4. Évaluation du degré d’activité (d’après Lasfargues et Colon, 2009) 

 

Les scores pour chaque paramètre sont additionnés. Si le score total est supérieur à 7, la lésion est 

considérée comme active alors que, si le score total est inférieur ou égal à 7, la lésion est jugée inactive 

(Lasfargues et Colon, 2009). 

Il est important pour le praticien d’identifier l’activité des lésions pour décider du traitement à 

entreprendre : les lésions inactives de faible étendue ne nécessitent aucun traitement. 

 

2.3.5. Classification radiologique 

Certains auteurs utilisent les clichés radiologiques comme une aide au diagnostic et intègrent l’aspect 

radiologique comme un critère de classification. C’est le cas de Marthaler et Germann en 1970 

(Tableau 2.5.).  
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Code Classification radiologique 

C 1 
Déminéralisation limitée à la moitié 

externe de l’épaisseur de l’émail 

C2 
Déminéralisation étendue à la totalité 

de l’émail 

C3 
Déminéralisation jusqu’à la moitié 

externe de la dentine 

C4 
Déminéralisation jusqu’à la moitié 

interne de la dentine 

 
Tableau 2.5. Classification de Marthaler et Germann (1970) 

 

En 1998, Hintze et al. établissent une échelle d'évaluation des lésions proximales selon la profondeur 

estimée à la radiographie rétro-coronaire. Cette échelle se compose de 5 scores (Tableau 2.6.) : 

 

Score 0 Tissus sains (pas de radioclarté) 

Score 1 Radioclarté touchant la moitié externe de l'émail 

Score 2 
Radioclarté s'étendant à la moitié interne de 

l'émail 

Score 3 
Radioclarté atteignant le tiers externe de la 

dentine 

Score 4 
Radioclarté s'étendant aux deux tiers internes de 

la dentine 

 

Tableau 2.6. Classification de Hintze et al. ( 1998) 

Cependant, la difficulté de corréler une image radiologique à une réalité histologique constitue la 

principale limite de ces systèmes de classification. Ceci peut induire des erreurs dans la détection des 

lésions (Selwitz et al., 2007). 
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2.3.6. Classification à visée thérapeutique de Mount et Hume (1997) et classification SiSta 

(2009) 

L’évolution en cariologie a conduit à la mise au point du modèle médical préventif qui permet de ne 

pas intervenir chirurgicalement en première intention sur les lésions débutantes grâce à des techniques 

de réversion ou de reminéralisation. Lorsqu'il est nécessaire de procéder à l'élimination des tissus 

infectés,  cette approche médicale consiste à préserver au maximum la substance dentaire et à utiliser, 

pour restaurer la perte de substance, les matériaux les plus adaptés.  

A la lumière de ces évolutions, les principes de Black sont devenus obsolètes. Ceci a poussé Mount et 

Hume à établir en 1997 une nouvelle classification des lésions carieuses, définie par trois sites, 

correspondant aux zones de rétention de la plaque bactérienne et par quatre tailles de lésions 

déterminées par l'extension de la carie. Cette classification a été modifiée par Lasfargues en 2000, et a 

été présentée sous le concept SiSta (Site et Stade) qui repose sur 3 principes : principe d'économie 

tissulaire, principe d'adhésion et principe de bio-intégration (Lasfargues et Colon, 2009). 

La classification SiSta (2000), comme la classification de Mount et Hume (1997), détermine les 

lésions carieuses selon le site de la lésion et son stade évolutif mais introduit pour chacun des trois 

sites un stade initial (stade 0) qui correspond à une lésion nécessitant un traitement non-invasif. 

Les sites sont définis ainsi (Erreur ! Source du renvoi introuvable..): 

 site 1 : lésions au niveau des puits, sillons, fosses et fossettes de toutes les dents (aussi bien 

antérieures que postérieures), 

 site 2 : lésions proximales : elles peuvent toucher les aires de contact de toutes les dents, 

 site 3 : lésions cervicales, à point de départ cervical, amélaire ou cémentaire, sur toutes les 

faces de toutes les dents. 

 

Les stades sont définis comme ceci 

 stade 0 : lésions initiales sans cavitation, strictement amélaires ou atteignant la jonction amélo-

dentinaire mais ne nécessitant pas le recours à une intervention chirurgicale, 

 stade 1 : lésions avec micro-cavitations de surface ayant progressé jusqu’au 1/3 externe de la 

dentine et nécessitant une intervention restauratrice, 

 stade 2 : lésions cavitaires de taille modérée ayant progressé dans le 1/3 médian de la dentine 

et nécessitant une intervention restauratrice, 

 stade 3 : lésions cavitaires étendues ayant progressé dans le 1/3 interne de la dentine et 

nécessitant une intervention restauratrice, 

 stade 4 : lésions cavitaires atteignant les zones dentinaires para-pulpaires et nécessitant une 

intervention restauratrice. 
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2.4. Conclusion sur les méthodes diagnostiques et les classifications 

Toutes les méthodes diagnostiques comportent un risque de détection de faux positif et faux négatif. Si 

les outils conventionnels présentent des valeurs de spécificités satisfaisantes avec peu de faux positifs, 

ils restent peu sensibles avec beaucoup de faux négatifs. De nouvelles technologies sont apparues au 

fil du temps pour augmenter les capacités diagnostiques des praticiens. Les techniques comme le 

DIAGNOdent
®
 ou la FOTI trouvent leur efficacité surtout au niveau des lésions occlusales (Pretty, 

2006). 

L’efficacité de chacun des systèmes est actuellement basée sur des preuves limitées, les évaluations 

reposant essentiellement sur des études in vitro. De plus, le manque de recul clinique empêche les 

études par méta-analyse sur la performance de tels systèmes. Même si certaines techniques permettent 

un enregistrement numérique des données, les outils n’améliorent pas significativement le diagnostic 

et ne peuvent se substituer aux techniques conventionnelles. Il est plus raisonnable de considérer une 

complémentarité des différents moyens diagnostiques. 

Dans le cadre de la détection des lésions proximales, il est nécessaire de différencier les lésions 

visuellement accessibles des lésions à accès caché. Les systèmes de détection utilisant des caméras 

intra-buccales sont moins performants sur le diagnostic des lésions proximales (Pretty, 2006) et la 

radiographie reste le moyen le plus sûr pour le suivi de telles caries (Martignon et al., 2012). 

La profondeur de la lésion est un facteur déterminant dans la décision de soin du praticien. Cependant, 

l’identification et le suivi de l’évolution des lésions par les outils diagnostiques reste encore trop 

opérateur dépendant et le traitement qui en résulte peut s’en trouver faussé. En effet, de nouvelles 

techniques comme les caméras intraorales offrent de nouvelles perspectives dans le diagnostic et le 

suivi des lésions mais le manque de reproductibilité et de fiabilité ne permettent pas d’identifier avec 

certitude le stade et les degrés d’évolution des lésions. 

Malgré les tentatives de l’ICDAS, il existe un manque d’uniformisation des classifications des lésions 

carieuses. De nombreuses classifications ont été émises, certaines se recoupant. On peut déplorer que 

la classification ICDAS ne donne pas davantage de ligne de conduite thérapeutique. Par ailleurs, 

l’ICDAS n’est pas reliée à une classification histologique, d’où la proposition en 2009 de Lasfargues 

et Colon d’un recoupement entre ICDAS II et classification histologique (Tableau 3.2. page 63). De 

plus, les classifications radiologiques sont intéressantes mais il faut garder à l’esprit que l’image 

radiographique ne correspond pas à toujours à la réalité histologique.  

Pour le praticien, une classification faisant la synthèse entre les critères visuels, radiographiques, la 

réalité histologique et les options thérapeutiques serait idéale. 
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CHAPITRE 3. PRISE EN CHARGE DES LESIONS CARIEUSES INITIALES ET 

RECOMMANDATIONS ACTUELLES 

 

3.1. De la dentisterie invasive à la dentisterie médicale préventive 

Pendant longtemps les principes de Black ont régi le traitement des lésions carieuses en imposant une 

éviction à but rétentif et mécanique. Certes le principe d’économie tissulaire était émis mais 

l’extension géométrique des cavités était une nécessité technique. 

En outre, les lésions carieuses initiales sont souvent retrouvées au niveau des zones interproximales. 

L’accès étant difficile, le traitement de ces lésions par exérèse engendrait une destruction importante 

de tissus lors du traitement car il nécessitait un accès occlusal à la lésion (classe II de Black). Une telle 

situation entraînait la destruction des crêtes marginales, zones importantes pour la solidité mécanique 

de la dent.  

L’avènement de la dentisterie a minima permet aujourd’hui de diminuer la quantité de tissus détruits et 

l’apparition de nouveaux matériaux limite les contraintes sur la dent. 

Des méthodes sono abrasives ont par exemple été mises au point depuis le début des années 2000, 

notamment par la société KaVo. Leur but est de traiter les lésions proximales par mouvement de 

vibration associé à un insert diamanté (Lasfargues et Colon, 2009). Le coté non travaillant de l’insert 

est lisse pour ne pas léser les faces proximales adjacentes. 

Cependant la dentisterie micro invasive reste destructrice et les nouveaux matériaux ne peuvent en 

aucun cas remplacer la dent naturelle. Même si elle reste justifiée dès lors qu’une cavitation est 

présente, cette méthode traite des lésions déjà bien établies. Cette technique reste injustifiée en 

l’absence de cavité (Kielbassa et al, 2009). 

Le traitement des lésions carieuses initiales par des méthodes invasives engendre des cas de 

surtraitement. Kielbassa et ses collaborateurs regroupent en 2009 des données récentes sur le 

traitement des lésions amélaires strictes et remarque que la pratique des professionnels débouche 

encore souvent sur des attitudes interventionnistes. Si 15% des lésions amélaires conduisent à la 

préparation d’une cavité en Norvège, la proportion monte à 50% au Mexique ainsi qu’au Brésil 

(Kielbassa et al., 2009). 

3.2. Risque carieux individuel et facteurs de risque 

Les outils de prévention permettent d’essayer de limiter la destruction tissulaire. L’approche 

commence par une phase dite prophylactique visant à diminuer le risque carieux du patient. Cela 

permet d’arrêter la progression des lésions existantes et de diminuer l’apparition de nouvelles lésions. 
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Le risque carieux est défini par Bratthall et al. en 2001 comme la probabilité d’un individu à 

développer des lésions carieuses atteignant une étape donnée de la maladie pendant une certaine 

période de temps, avec une exposition aux facteurs de risque constante pendant cette période (Bratthall 

et al., 2001). 

Le calcul du risque carieux individuel est un outil important permettant d’adapter les actions de 

prévention en fonction de la propension de l’individu à présenter des facteurs de risque et donc de 

développer la maladie. 

Six facteurs étiologiques fondamentaux sont évalués pour définir le risque carieux (Petersson, 2005) : 

 l’expérience carieuse du patient, 

 l’état général du patient, 

 le facteur salivaire (débit, pouvoir tampon, agents antibactériens salivaires), 

 le facteur alimentaire (contenu et fréquence), 

 le facteur fluor, 

 l’hygiène bucco-dentaire (quantité de plaque, bactéries en présence). 

L’utilisation de tests salivaires permet d’étudier le flux salivaire, le pH, le pouvoir tampon ainsi que la 

clairance salivaire. Les tests microbiologiques permettent une évaluation des bactéries cariogènes en 

genre et en nombre. 

Depuis 1997, le  modèle du cariogramme développé par Bratthall constitue un outil informatique 

important dans l’évaluation du risque carieux. Il permet de mieux illustrer l’origine multifactorielle de 

la maladie. 

 le secteur bleu foncé «Régime» est l’illustration du régime alimentaire. 

 le secteur rouge « Bactéries » est obtenu à partir des facteurs « quantité de plaque » et 

« streptocoques mutans ». 

 le secteur bleu clair «Susceptibilité» est basé sur une combinaison des facteurs impliquant le 

fluor, la composition de la salive et la capacité tampon de la salive. 

 le secteur jaune «Circonstances» est obtenu à partir de l’expérience de la carie. 

 le secteur vert indique une estimation de la «chance réelle d’éviter de nouvelles caries ». Ce 

secteur vert est «ce qui reste» quand les autres facteurs ont pris leur part. 

Plus le secteur vert est important, plus la santé bucco-dentaire est préservée. Un faible secteur vert 

signifie un risque carieux élevé. A l’inverse, la santé bucco-dentaire sera d’autant plus préservée que 

les autres secteurs seront faibles (Cariogram Internet Version, 2004). 
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Les premières étapes de la formation de la carie (carie non cavitaire) peuvent être réversibles. La 

modification et l’abandon de facteurs aggravants, comme une mauvaise hygiène ou une mauvaise 

alimentation, et la valorisation de facteurs protecteurs tels que l’apport de fluor et le recours à des 

pratiques de soin, peut conduire à une inversion du processus carieux (Zero et al., 2009). L’évaluation 

du risque carieux rentre dans une démarche de diagnostic précoce de la carie pour limiter les 

traitements invasifs et chirurgicaux et permettre un traitement préventif. 

Autrement dit, la gestion de la carie dentaire nécessite une détection précoce ainsi qu’une évaluation 

des risques carieux pour parvenir à une prévention opportune et un traitement adéquat chez les patients 

qui en ont le plus besoin (Zero et al, 2009). 

 

3.3. Stratégie de prévention et de traitement de la carie initiale 

3.3.1. Le fluor 

La déminéralisation des tissus durs de la dent n’est pas un phénomène irréversible et la présence 

d’ions fluor dans la salive favorise la reminéralisation (cf. chapitre 1.2.5.4.). Le fluor a une action 

locale en agissant directement sur le processus carieux. Un apport externe en fluor peut être envisagé 

dès lors que l’on constate une déminéralisation. D’après l’UFSBD (Union Française pour la Santé 

Bucco-Dentaire), le fluor est un agent cario-prophylactique essentiel pouvant être utilisé sous 

différentes formes et posologies selon l’âge et la cario-susceptibilité. Cependant la prévention par le 

fluor doit s’inscrire dans un cadre général de prévention de la carie : hygiène, équilibre alimentaire, 

contrôles réguliers (HAS, 2010). 

Le fait d’apporter de façon régulière de petites quantités de fluor dans la cavité buccale, au contact de 

la surface de l’émail, permet une optimisation de l’effet carioprotecteur du fluor. 

L’utilisation du fluor est une bonne méthode pour prévenir le risque carieux. Dans une étude de 2003 

le bénéfice est évalué à 26% de fraction prévenue pour l’ensemble des modes d’utilisation du fluor, 

c'est-à-dire qu’un quart des lésions peuvent être empêchées par la fluoration (Marinho et al., 2003). 

Les topiques fluorés (dentifrice, bain de bouche, vernis, gel) sont des moyens efficaces de prévention 

de la carie en denture permanente chez les enfants et les adolescents (HAS, 2010) mais leur efficacité 

dépend de l’aptitude du patient à maintenir un niveau élevé d’hygiène et notamment un brossage de 

qualité. Le vernis est le moyen le plus efficace mais c’est un outil de prévention à usage exclusivement 

professionnel appliqué deux fois par an et qui nécessite un suivi régulier (HAS, 2010).  
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3.3.1.1. Apport du fluor 

Le fluor est une étape importante de la prévention de la carie. Son utilisation a permis la diminution de 

la prévalence et de l’incidence de la carie (Fejerskov, 1998). 

L’effet pré-éruptif du fluor systémique est quasi nul et son incorporation durant la formation de 

l’émail est très faible, alors que l’incorporation de fluor par voie topique, en doses faibles mais 

régulières montre des effets protecteurs et thérapeutiques (Sixou et al., 2004).  

Les études de Mount et Ngo en 2000 montrent que lors des premiers stades de la lésion carieuse, la 

reminéralisation peut se produire dès lors que la plaque est éliminée et que des mesures d‘hygiène 

bucco-dentaire, associées à des fluorations topiques, sont mises en place. Les observations cliniques 

semblent montrer que le processus de reminéralisation peut se produire à n’importe quel stade carieux, 

y compris celui de la cavitation, si les conditions empêchant le développement de la plaque sont 

réunies. Cependant la plaque dentaire constitue un obstacle aux ions fluorures, calciums et phosphates 

dans les zones d’accès difficile au brossage. Les cavités carieuses sont considérées comme des zones 

où l’accès difficile ne permet pas d’envisager la reminéralisation par voie fluorée topique (Murdoch-

Kinch et McLean, 2003). 

 

3.3.1.2. Fluor et lésion initiale 

Les données actuelles sur les lésions initiales mettent en avant les traitements de fluoration par voie 

topique (Griffin, 2006). Ainsi le CNEOC, Collège National des Enseignants en Odontologie 

Conservatrice, recommande la reminéralisation des lésions carieuses initiales par traitement au fauteuil 

par des vernis fluorés associés à des conseils d’hygiène et à une évaluation régulière (annexe 2 et 3 ; 

Griffin, 2006). 

Le brossage dentaire à l’aide d’une pâte dentifrice fluorée permet de favoriser la reminéralisation et, 

non seulement d’arrêter les lésions mais également de les réparer dans certains cas (Cury, 2009). Pour 

ce faire, il est cependant nécessaire de contrôler la plaque dentaire, responsable des déminéralisations, 

la maladie carieuse étant dépendante du biofilm. 

De plus, la reminéralisation des lésions est lente et l’addition de méthodes de fluoration ne permet pas 

d’additionner les bénéfices escomptés. Dans une étude randomisée, l’adjonction hebdomadaire, au 

brossage bi-journalier par un dentifrice au fluor de 1250 ppm, d’un brossage par gel de fluorure 

d'amine de 4000 ppm ne permet aucune amélioration significative de la reminéralisation de lésions 

initiales type « white spot » surveillées avec la méthode QLF (Karlsson, 2007). 
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Dans une étude de Zantner en 2006, le suivi de lésions au stade initial est effectué sur 6 mois. 

Cependant ces lésions sont des lésions existantes anciennes. Deux groupes effectuent un brossage bi-

quotidien avec soit un dentifrice aux fluorures de sodium avec 1500 ppm de fluor, soit un dentifrice 

aux fluorures d’amines avec 1250 ppm de fluor. Les lésions sont évaluées par la technique QLF. Après 

6 mois, les auteurs ne constatent aucune amélioration des lésions. Les auteurs pensent que le fluor 

n’aurait  pas d’effet sur des lésions débutantes anciennes (Zantner, 2006). 

Récemment la technique de fluoration activée par laser (LAF) s’est développée mais les recherches 

sont encore au stade in vitro. Le principe est de diminuer par laser le seuil de reminéralisation des 

cristaux de fluoroapathite (Carounanidy et Sathyanarayanan, 2010). 

 

3.3.2. Les nouveaux produits de reminéralisation 

Depuis plusieurs années, le développement des phosphates de calcium (CaPO4) suscite un intérêt 

important dans la recherche sur la reminéralisation. La molécule a pour effet d’augmenter la 

concentration de calcium disponible dans la cavité buccale. La capacité naturelle de reminéralisation 

de la salive s’en retrouve améliorée. Pour 2 ions fluorures, 10 ions calciums et 6 ions phosphates sont 

nécessaires à la formation d’une molécule de fluoroapatite (Reynolds, 2009). En augmentant la 

disponibilité du calcium et du phosphate, les effets du fluor sont ainsi potentialisés. Pour Reynolds, la 

technologie de reminéralisation à base de phosphate de calcium est prometteuse en complément des 

traitements de fluorothérapie (Reynolds, 2009). 

Trois molécules dérivées du phosphate de calcium et utilisant cette méthode ont vu leur apparition ces 

dernières années (Cury et Tenuta, 2009) : 

 le phosphopeptide de Caséine-phosphate de calcium amorphe ou CPP-ACP est utilisé sous le 

nom de Recaldent
TM

 et est présent dans la composition de Tooth Mousse
®
(GC, Japon), une 

pâte topique de reminéralisation, 

 le phosphate de calcium amorphe non stabilisée ou ACP est utilisé sous le nom de 

Enamelon
TM

 sous forme d’une pâte dentifrice, 

 un verre bioactif contenant du sodium phosphoscilicate de calcium (NovaMin
TM

).
 

Ces composés associés à du fluor, comme dans le MI Paste
®
, garantissent une augmentation de la 

biodisponibilité des ions participants à la reminéralisation. Cependant le développement de ces 

produits nécessite encore des évaluations. Ces techniques semblent toutefois très prometteuses. 
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3.4. Traitement de reminéralisation ou traitement invasif ? 

Pour Backer-Dirks (1966), 51% des lésions initiales en « white spot »  pourraient disparaître 

naturellement après plusieurs années. Mais selon Pot et ses collaborateurs, seules 13% des lésions « 

white spot » seraient amenées à disparaître alors que 50% d’entre elles ne présenteraient pas 

d’évolution dans le temps et 37% entraîneraient des lésions cavitaires (Pot et al., 1977). 

Tant que la lésion « white spot » possède une surface intacte, certains auteurs considèrent que le 

contrôle de la lésion est dépendant du risque carieux individuel et des soins d’hygiène buccale de 

qualité : élimination de la plaque dentaire par brossage rigoureux et utilisation de fil dentaire (Garcia-

Godoy et Hicks., 2011).  

Pour le CNEOC les lésions de score ICDAS 1 et 2, correspondant au stade 0 de la classification SiSta 

doivent être traitées par des mesures non invasives de reminéralisation et scellement alors que les 

lésions de stade ICDAS 3 et 4, correspondant aux stades 1et 2 SiSta, sont à traiter par des restaurations 

adhésives ultraconservatrices et donc micro invasives voir invasives (cf annexes 1, 2
 
et 3) (Tableau 

3.1.). 

 
  

Tableau 3.1. Critères visuels de détection des lésions carieuses ICDAS et classification SiSta  

(d'après Fiche de procédure CNEOC n°2) 

 

Cependant en 2009, Lasfargues et Colon recoupent la classification ICDAS II avec une classification 

histologique d’Ekstrand (Lasfargues et Colon, 2009). Ce recoupement associe le stade 2 de l’ICDAS 
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jusqu’au tiers externe de la dentine alors que le CNEOC considère le stade ICDAS 2 étendu jusqu'à la 

jonction amélo dentinaire (JAD) (Tableau 3.2.). 

  

Code Système de détection ICDAS II Classification histologique 

0 Surface dentaire saine Pas de déminéralisation 

1 Premier changement visuel de l’émail 

1w (white spot) ou 1 b (brown spot) 

Déminéralisation limitée à la 

moitié externe de l’épaisseur de 

l’émail 

2 Changement visuel distinct de l’émail 

2w (white) ou 2b (brown) 

Déminéralisation comprise entre la 

moitié interne de l’émail et le tiers 

externe de la dentine 

3 Rupture localisée de l’émail due à la 

carie, sans exposition dentinaire 

visible ni transparence ombrée due à 

la dentine cariée sous-jacente 

(underlying shadow) 

Déminéralisation du tiers médian 

de la dentine 

 
4 Ombres foncées provenant de la 

dentine cariée sous-jacente sans ou 

avec rupture localisée d’émail. 

5 Cavité distincte avec dentine visible 
Déminéralisation du tiers interne 

de la dentine 

 

6 Cavité distincte étendue à la dentine 

visible 

 

Tableau 3.2.Proposition de recoupement du système ICDAS et de classification Histologique (Lasfargues et 

Colon, 2009) 

 

Le traitement des lésions initiales purement amélaires doit être effectué par fluoration, cette technique 

faisant consensus et référence. Que faire alors des lésions atteignant le tiers externe de la dentine ? 

Faut-il traiter préventivement par fluoration au risque de renforcer uniquement la couche externe de 

l’émail ? Faut-il traiter de façon invasive, fragiliser la dent et imposer la contrainte d’une restauration ? 

C’est cette dernière solution qui était jusqu'à présent retenue par la classification SiSta. Cependant la 

classification SiSta associe la cavitation à la profondeur d’atteinte de la lésion (Lasfargues et Colon, 

2009) ce qui n’est pas toujours le cas. Si en 1992 Pitts et Rimmer estiment que 60% des lésions situées 

dans la moitié externe de la dentine sont non cavitaires et donc exemptes de bactéries, les données 

actuelles sont floues quant au traitement de telles lésions.  
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Contrairement aux lésions non cavitaires des sillons qui peuvent être scellées, il n’existe pas de 

recommandation de l’HAS pour les lésions initiales proximales établies. Des recommandations 

existent sur les stratégies de prévention et de traitement des lésions amélaires ainsi que sur les lésions 

cavitaires : les premières seront traitées par fluoration alors que les secondes seront traitées de façon 

invasive. Cependant il n’y a pas de consensus sur le traitement des lésions proximales non cavitaires 

touchant le tiers externe de la dentine. En outre ces lésions restent difficilement détectables car la non 

cavitation n’est appréciable que par des méthodes visuelles difficilement applicables en secteur 

proximal. 
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CHAPITRE 4. INFILTRATION DES LESIONS CARIEUSES ET EVOLUTION DU 

PROCEDE JUSQU’A LA RESINE ICON
®
  

 

4.1. Principe d’infiltration des lésions carieuses 

Lors de l’attaque acide, les pores de l’émail et l’élargissement des espaces inter-cristallins servent de 

voie de propagation aux acides vers les couches les plus profondes de la dent. Ce chemin peut 

également être emprunté par d’autres substances afin de pénétrer en profondeur la lésion, en particulier 

par les résines fluides. 

Suivant ce principe, la lésion peut être « remplie et scellée » aux stades précoces. Ainsi, au milieu des 

années 70, Davila montre que l’utilisation d’adhésif sur une surface déminéralisée permet de créer une 

unité résistant aux attaques acides. Il propose par la suite une méthode de scellement des lésions 

proximales par la résine (Davila et al., 1975b). 

Dès l’apparition du « white spot », l’utilisation d’une résine d’infiltration peut être un traitement 

alternatif non invasif de la lésion. Le but de ce traitement est de sceller les pores de cette lésion à l’aide 

d’une résine photo polymérisable de haute viscosité (Paris et al., 2007c). L’effet de la résine n’est pas 

seulement de diminuer la porosité mais également d’apporter un support mécanique aux tissus lésés  

(Robinson et al., 2001). 

 

4.2. Impératifs généraux des résines d’infiltration 

Le matériau idéal étant l’émail sain, les propriétés des résines d’infiltration doivent tendre vers les 

mêmes caractéristiques physico-chimiques que celui-ci. Ainsi, des critères ont été établis pour les 

matériaux potentiellement utilisables. Ces matériaux doivent être (Kielbassa et al., 2009) :  

 hydrophiles, 

 hautement actifs en surface et de faible viscosité, 

 bactériostatiques, 

 biocompatibles, 

 résistants aux attaques chimiques et aux contraintes mécaniques,  

 esthétiques. 
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4.3. Évolution du procédé d’infiltration 

4.3.1. Préparation de la surface au traitement  

Lors des premiers travaux sur l’infiltration des lésions initiales, il est apparu que si les lésions 

artificielles pouvaient être infiltrées facilement, les lésions naturelles devaient être mordancées afin de 

recevoir un tel traitement (Davila, et al., 1975a ; Meyer-Lückel et al, 2007). 

In vitro, lors de l’initiation de la lésion carieuse, la zone de surface, qui est faiblement minéralisée, est 

en première ligne pour recevoir les précipités minéraux lors des phases de reminéralisation. Cette 

couche faiblement poreuse devient hautement minéralisée et garde une apparence intacte. Lors des 

recherches sur la reminéralisation des lésions initiales, cette surface pseudo-intacte est suspectée de 

créer une barrière isolante à la pénétration des agents reminéralisants et ainsi de diminuer cette 

reminéralisation des couches internes de la lésion (Kielbassa et al., 2009). 

En 1994, Flaitz et Hicks proposent une étude dans laquelle des molaires humaines subissent un 

« etching » (ou mordançage) par acide à base d’acide phosphorique (H3PO4) concentré à 30% pendant 

30 secondes puis un bain calcifiant pendant 60 secondes (Flaitz et Hicks, 1994). Il en résulte que le 

mordançage de l’émail optimise les effets de la reminéralisation. L’auteur associe cette amélioration 

de la capacité de reminéralisation à la création d'une surface d’émail plus réactive car non protégée par 

la couche de surface pseudo-intacte (Flaitz et Hicks, 1996). 

Deux études récentes sur l’utilisation du mordançage dans les techniques d’infiltration des lésions 

débutantes ont été menées en 2007 par les équipes de Meyer-Lückel d’une part et Paris d’autre part : 

 La première compare l’efficacité de différents gels d’acide dans l’élimination de la zone de 

surface de la lésion (Meyer-Lückel et al., 2007). Des molaires humaines extraites et présentant 

des signes de lésions interproximales de type « white  spot » sont  soumises à un examen 

visuel. Seules les lésions concernant l’émail sont étudiées et séparées en 4 groupes : 

- mordançage à l’acide phosphorique à 37%, 

- mordançage à l’acide chlorhydrique à 5%, 

- mordançage à l’acide chlorhydrique à 15%, 

- groupe contrôle, non mordancé. 

Les temps d’application du gel varient de 30 à 120 secondes. Après analyse en microscopie 

confocale, il en résulte que l’acide chlorhydrique à 15% utilisé pendant 90 et 120 secondes 

élimine de façon plus significative la pellicule de la zone de surface de la lésion que l’acide 

phosphorique à 37% utilisé pendant 30 à 120 secondes (Meyer-Lückel et al., 2007). 
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 La seconde étude menée par Paris et al. (2007c), évalue la pénétration d’un adhésif 

conventionnel dans l’émail naturel carié ayant subi un traitement avec un acide de mordançage 

pendant 120 secondes. Les lésions initiales de molaires extraites sont traitées avec l’un ou 

l’autre des produits suivants : 

- De l’acide phosphorique à 37 % pendant 120 secondes, 

- De l’acide chlorhydrique à 15% pendant 120 secondes. 

Par la suite, les deux groupes subissent une infiltration d’adhésif et sont observés en 

microscopie confocale. De cette étude ressort que le niveau de pénétration de l’adhésif dans le 

groupe ayant subi un traitement avec l’acide chlorhydrique à 15% était significativement plus 

important que dans le groupe ayant subi un traitement par acide phosphorique à 37% (Paris et 

al., 2007c). 

Il est possible de conclure que l’acide chlorhydrique est un produit plus approprié que l’acide 

phosphorique pour éliminer la pellicule minérale de la zone de surface et initier le traitement par 

infiltration ( Meyer-Lueckel et al., 2007 ; Paris et al. 2010c). Ces conclusions rejoignent celles d’une 

autre étude où des résultats similaires sont obtenus sur des dents temporaires (Paris et al., 2010a). 

 

4.3.2. Pénétration des résines d’infiltration et influence des composants 

Par contraste avec les « sealants », ou résine de scellement, où une barrière de diffusion est créée à la 

surface de l’émail par la pose d’une fine couche de résine, l’objectif des résines d’infiltration est 

d’obtenir une barrière à l’intérieur de la lésion amélaire (Paris et al., 2007a). Les études sur des lésions 

artificielles montrent que la pénétration des lésions par des adhésifs et des résines est possible mais de 

façon limitée (Meyer-Lueckel et al. 2006). En effet, malgré le traitement par l’acide chlorhydrique à 

15%, la pénétration d’un adhésif classique dans la lésion demeure superficielle à une profondeur 

moyenne de 58µm (Paris et al., 2007b). 

 

4.3.2.1. Coefficient de pénétration 

La pénétration du produit dans la lésion se fait par capillarité. Dans une étude de 2007, Paris et al., 

proposent d’étudier la pénétration de différents matériaux en fonction de leurs propriétés physiques et 

cherchent à comprendre les mécanismes d’une meilleure pénétration d’un matériau dans la lésion. 

Pour cela, ils s’inspirent de l’équation de Washburn qui décrit la pénétration d’un liquide dans un 

solide poreux. Ils déterminent le coefficient de pénétration PC. 
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.cos
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 , où  représente la tension de surface de la résine,  la viscosité de la résine et   

l’angle de contact de la résine sur l’émail. Plus le coefficient de pénétration est important, plus le 

solide sera pénétré profondément (Meyer-Lueckel et Paris, 2008b). 

Plusieurs auteurs ont effectué la comparaison entre les différents adhésifs du marché et des nouvelles 

résines expérimentales (Meyer-Lueckel et Paris, 2008b ; Meyer-Lueckel et Paris, 2010 ; Paris et al., 

2007c). Il a été admis que les résines composées de tri-éthylène-glycérol di-méthacrylate (TEGDMA) 

avec adjonction d’éthanol ont le coefficient de pénétration le plus important. Cela s’explique par la 

diminution de la viscosité due à l’éthanol. Les auteurs constatent également que l’augmentation du 

temps de pénétration augmente significativement la profondeur de pénétration des produits et ce, de 

façon linéaire dans le cas des lésions artificielles. Ainsi, plus le temps de contact entre le produit et la 

lésion est important, plus la pénétration sera importante (Meyer –Lueckel et Paris, 2008b). 

Ces conclusions sont corroborées en 2008 par Meyer-Lückel et Paris qui évaluent l’infiltration de 

lésions initiales naturelles in vitro. Des lésions, mordancées avec un acide chlorhydrique à 15% 

pendant 120 secondes, sont infiltrées par : 

 un adhésif de PC de 31cm/s,  

 une résine d’infiltration de PC de 273 cm/s. 

La résine ayant un PC plus élevé que l’adhésif, sa capacité de pénétration est plus importante dans une 

lésion naturelle (Meyer-Lückel et Paris 2008a). 

 

4.3.2.2. Composition de la résine 

En 2010, Meyer-Lueckel et Paris comparent la pénétration de différentes résines expérimentales dont 

la composition en bisphénol-A-glycidyl-méthacrylate (BISGMA), en tri-éthylène-glycol-

diméthacrylate (TEGDMA) et en éthanol varie. Il en ressort que les résines avec un haut PC peuvent 

infiltrer une lésion naturelle en quasi-totalité. Les auteurs préconisent l’utilisation de résines sans 

solvant et constituées majoritairement de TEGDMA pour l’infiltration des lésions naturelles (Meyer-

Lueckel et Paris, 2010). L’augmentation du taux de TEGDMA dans le mélange 

TEGDMA/BISGMA/éthanol de la résine provoque une diminution de la viscosité et de l’angle de 

contact   avec la surface, améliorant ainsi le coefficient de pénétration (Paris et al., 2007a). 

Cependant, certains auteurs considèrent que l’augmentation de la proportion en TEGDMA dans les 

résines provoque une augmentation de la rétraction de prise et de la fragilité du matériau (Feilzer et 

Dauvillier, 2003 ; Asmussen, 1982). De plus, avec l’augmentation des proportions de TEGDMA et 

d’éthanol, il peut exister un manque d’homogénéité à l’intérieur de la résine et donc une diminution de 

l’imperméabilité de la restauration (Munksgaard et Freund, 1990). Cette imperfection est due à 
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l’évaporation du solvant lors de l’application ainsi qu’à l’hydrolyse du produit. Dans l’optique d’une 

utilisation clinique, une double application est préconisée pour augmenter l’homogénéité du matériau 

(Paris et al., 2007a). 

 

4.3.3. Inhibition de la déminéralisation 

Les résines d’infiltration permettent une oblitération complète des pores de la lésion et empêchent 

ainsi les agents pathogènes d’être en contact avec des tissus potentiellement déminéralisables. 

L’utilisation de ces résines vise non seulement à empêcher la progression de la déminéralisation mais 

également l’apparition de nouvelles lésions. 

Les premières études portent sur des modèles expérimentaux où des lésions artificielles sont infiltrées 

puis maintenues dans un environnement déminéralisant (Mueller et al., 2006 ; Paris et al., 2006). Les 

lésions artificielles obtenues sur l’émail de bovins puis infiltrées ne montrent pas de progression 

significative dans un environnement cariogène. 

En 2010, Paris et al. comparent des lésions naturelles sur des dents humaines extraites et soumises à 

un environnement cariogène : ils analysent la progression de la profondeur des lésions après 

infiltration dans un environnement déminéralisant par rapport à un groupe témoin de lésions non 

infiltrées et soumises au même environnement (Paris et al., 2010b). Comparées aux lésions non 

traitées, les lésions naturelles de l’émail infiltrées par la résine ont un  taux de progression plus faible 

(Paris et al., 2010b). Les auteurs concluent que les résines d’infiltration sont capables d’inhiber 

complètement la progression des lésions. 

Les résultats de l’étude in vivo de Martignon et al. en 2012 viennent confirmer le potentiel 

d’inhibition des résines d’infiltration sur les lésions initiales. Dans cette étude, des lésions sont 

repérées in vivo par radiographies puis examinées suivant les caractéristiques de l’ICDAS II et 

classées selon l’activité de la lésion. Seules les lésions actives sont considérées dans l’étude. Ainsi, 

trois groupes sont déterminés suivant qu’ils reçoivent : 

 Un traitement par infiltration, 

 Un traitement par scellement de la lésion, 

 Des conseils d’hygiène et notamment des instructions sur le passage du fil dentaire. 

Les lésions initiales actives infiltrées par la résine progressent moins que les lésions ayant été traitées 

par scellement ou par passage du fil dentaire (Martignon et al., 2012). 

Une autre étude clinique randomisée en double aveugle in vivo avec groupe test et groupe témoin 

valide l’intérêt clinique des résines d’infiltration (Paris et Meyer-Lueckel, 2010). Lors du recrutement, 
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des radiographies sont réalisées. En reprenant la base de la classification radiologique de Hintze 

(1998), les auteurs définissent 5 stades lésionnels : 

 E1, radiotransparence jusqu’à la moitié externe de l’émail, 

 E2, radiotransparence jusqu’à la moitié interne de l’émail, 

 D1, radiotransparence  jusqu’au tiers externe de la dentine, 

 D2, radiotransparence jusqu’au tiers médian de la dentine, 

 D3, radiotransparence jusqu’au tiers interne de la dentine. 

Seules les lésions étendues entre la moitié externe de l'émail et le tiers externe de la dentine sont 

étudiées (E1 à D1). 

 Le groupe test reçoit un traitement par une résine d’infiltration suivant un protocole strict, 

 Le groupe témoin suit le même protocole, sans produit de traitement mais de l’eau. 

Un suivi de 18 mois est effectué et, après examen clinique, la technique de radiographie par 

soustraction est utilisée pour apprécier l’évolution des lésions. Les auteurs concluent que l’infiltration 

des caries réduit la progression des lésions étendues radiographiquement entre la moitié interne de 

l’émail et le tiers externe de la dentine. Les auteurs considèrent néanmoins que cette technique doit 

être perçue comme une option additionnelle aux techniques non invasives et aux mesures de 

prévention existantes (Paris et Meyer-Lueckel, 2010). 

Si, en 2010, Paris et ses collaborateurs trouvent une efficacité de 93% dans la protection de l’évolution 

des lésions après 18 mois, Martignon et ses collaborateurs trouvent en 2012 une efficacité de 74% 

après 3 ans. Cette différence s’explique par le score ICDAS II moyen plus bas dans l’étude de Paris et 

al. (2010) que dans celle de Martignon et al. (2012) De plus la durée des deux études n’est pas 

similaire. 

 

4.3.4. Influence des paramètres mécaniques 

L’objectif de la résine d’infiltration n’est pas seulement de diminuer la porosité mais également 

d’apporter un support mécanique aux tissus lésés et donc de renforcer la structure de la dent 

déminéralisée (Robinson et al., 2001). L’utilisation d’un matériau de comblement des espaces poreux 

de la lésion initiale ne doit pas influencer de façon néfaste les propriétés mécaniques et chimiques de 

la dent naturelle. Ainsi, la dureté et la résistance à l’abrasion des tissus dentaires ont été étudiées. 
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4.3.4.1. Dureté Vickers (Hv) 

L’utilisation de résines d’infiltration sur des lésions artificielles augmente la dureté de surface par 

rapport à des lésions non traitées ou scellées (Nobrega et al., 2010). D'après une étude du Laboratoire 

de Métallurgie Physique et Science des Matériaux (URA CNRS 155), de l’école des Mines de Nancy 

en France, la dureté de l’émail varie de 205 à 378 Hv (Panighi et G’Sell, 1993). Une équipe de la King 

Saudi University a obtenu des valeurs moyennes de Hv pour les lésions amélaires infiltrées avec la 

résine Icon
®
 sensiblement voisines, et de l’ordre de 246.4±123.9 (Taher et al., 2011). 

Ces valeurs ne montrent pas de différences significatives entre la dureté de surface de l’émail sain et 

celle des surfaces traitées par la résine d’infiltration. Cette méthode d’infiltration peut donc être 

considérée comme une méthode acceptable pour renforcer la structure de l’émail. 

 

4.3.4.2. Résistance à l’abrasion 

La lésion infiltrée se doit de présenter les mêmes caractéristiques que l’émail sain vis-à-vis de 

l’abrasion, notamment au brossage. 

Des études sur ce sujet sont actuellement en cours de réalisation. Une étude interne à la société DMG
©

 

montre que les lésions artificielles infiltrées par la résine présente une susceptibilité à l’abrasion 

légèrement plus importante que l’émail naturel (Lohbauer et al. 2009, étude non publiée). 

D’autres études sont cependant nécessaires pour évaluer ce critère. 

 

4.4. Mise au point d’une résine de traitement des lésions initiales : Icon
®

 

L’ensemble des études menées initialement sur les résines adhésives de scellement puis sur les résines 

d’infiltration a poussé les chercheurs à développer un type de résine permettant de créer une barrière 

interne à la dent en empêchant ainsi la diffusion des agents responsables des déminéralisations. Ainsi, 

la communauté scientifique s’accorde pour retenir un procédé d’infiltration reposant sur l’application 

d’un gel d’acide chlorhydrique à 15% pendant 120 secondes puis le séchage alcoolique de la lésion et 

enfin une double infiltration à l’aide d’une résine acrylique. 

Si l’utilisation des produits in vitro est relativement simple, la mise en œuvre clinique de l’infiltration 

par résines peut être compliquée par de nombreux paramètres :  

 la nécessité d’innocuité pour les tissus,  

 l’humidité de la cavité buccale,  
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 l’accessibilité aux faces proximales des dents pluricuspidées,  

 la possibilité d’apporter les différents produits à la fois sur les faces vestibulaires et les faces 

proximales, 

 le respect de l’esthétique des dents antérieures,  

 le temps de travail. 

Suite aux recherches in vitro et aux résultats concluants des essais cliniques, la société DMG
©
 a lancé 

en 2009 sur le marché des kits d’infiltrations des lésions carieuses commercialisés sous le nom 

d’Icon
®
. 

L’application de cette résine d’infiltration nécessite le suivit strict du protocole d’utilisation tant au 

niveau du matériel qu’au niveau des temps d’exposition au produit. 

 

4.4.1. Présentation du matériel 

Le kit d’infiltration Icon
®
, commercialisé par DMG

©
 se présente sous 2 formes (Figure 4.1. ; Figure 

4.2.) : 

 un kit pour usage interproximal, 

 un kit pour les surfaces lisses vestibulaires et linguales. 

 

Figure 4.1. Kits Icon® proximal et vestibulaire (photographie du service d’odontologie de Brest) 
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Figure 4.2. Contenu des kits Icon® proximal et vestibulaire (photographie du service d’odontologie de Brest) 

 

Le kit pour les surfaces proximales présente un embout plastique fin qui se place en inter dentaire à la 

manière d’une bande matrice. Cet embout comporte 2 faces (Figure 4.3.) : 

 une verte, 

 une blanche. 

Seule la face verte est micro perforée, elle doit être placée face à la lésion. 
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Figure 4.3. Embout proximal pour application d'Icon® (photographie du service d’odontologie de Brest) 

 

Le kit pour les surfaces lisses vestibulaires ou linguales présente un embout rond qui s’applique 

directement sur la dent (Figure 4.4.). 

 

Figure 4.4. Embout pour face vestibulaire (photographie du service d’odontologie de Brest) 

 

 

 

 

 

Ces kits se composent de 3 produits : 

 Icon
®
-Etch, acide chlorhydrique à 15% (Figure 4.5.), 
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Figure 4.5. Icon®- Etch (photographie du service d’odontologie de Brest) 

 

 Icon
®
-Dry, composé à 99% d’éthanol (Figure 4.6.), 

 

Figure 4.6. Icon®-Dry (photographie du service d’odontologie de Brest) 

 

 Icon
®
-Infiltrant, composé d’une matrice résine à base de méthacrylate, d’additifs et 

d’initiateurs (Figure 4.7.). 

 

Figure 4.7. Icon®-Infiltrant (photographie du service d’odontologie de Brest) 
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4.4.2.Protocole clinique d’utilisation 

Les protocoles d’utilisation varient sensiblement entre l’usage proximal et l’usage vestibulaire. Seul le 

protocole d’infiltration des lésions proximales sera décrit dans ce travail. 

 

4.4.2.1. Préparation du site et mise en place de la digue 

La surface à traiter doit être propre, sans présence de plaque dentaire et sèche. Pour cela, il est 

recommandé d’utiliser une brossette montée sur contre-angle (Figure 4.8.). 

 

Figure 4.8. Nettoyage initial des surfaces dentaires (photographie du service d’odontologie de Brest) 

 

Il est ensuite nécessaire de mettre en place une digue dentaire. Celle-ci doit créer un champ opératoire 

relativement étendu pour avoir un accès optimum au site à traiter, à savoir une dent en avant et une 

dent en arrière de la zone cible (Figure 4.9.). La société DMG
©
, fabricant d’Icon

®
 indique que les 

digues à bases d’élastomères thermoplastiques ne doivent pas être utilisées avec la résine d’infiltration 

Icon
®
 en raison de la composition de cette résine. 
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Figure 4.9. Mise en place de la digue, à distance du site à traiter  

(photographie du service d’odontologie de Brest) 

 

La séquence d’utilisation d’Icon
®
 implique l’utilisation d’acide chlorhydrique pour mordancer la 

surface de l’émail. Certains auteurs relèvent des possibilités d’ulcérations des muqueuses lors de la 

manipulation de l’acide et recommandent l’utilisation du champ opératoire afin de protéger les tissus 

mous (Paris et al., 2010b ; Paris et al., 2011). 

Une étude interne à la société DMG
©
, non publiée à ce jour, démontre que l’augmentation de 

l’humidité lors de l’utilisation de résine à base de monomère diminue l’homogénéité de cette résine. 

L’auteur de cette étude montre une augmentation de l’homogénéité de la résine lorsqu’un champ 

opératoire est utilisée, en comparaison avec l’utilisation de la même résine dans les mêmes conditions 

mais sans l’utilisation de la digue (Schneider, 2008). 

Un coin en bois ou en plastique est ensuite appliqué dans l’espace inter-dentaire pour séparer les faces 

proximales des dents (Figure 4.10.). Les fabricants recommandent un espacement de 50µm afin 

d’effectuer le traitement dans des conditions optimales. 
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Figure 4.10. Coin de plastique fourni dans le Kit Icon® proximal  

(photographie du service d’odontologie de Brest) 

 

4.4.2.2. Mordançage 

Le kit d’utilisation d’Icon
®
 est livré avec une seringue d’acide chlorhydrique à 15%, Icon

®
-Etch, sur 

laquelle se fixe un embout à ailette (Figure 4.3.). 

L’application du gel de mordançage se fait non pas en appuyant sur la seringue mais en tournant le 

piston-visse. 

 

Figure 4.11. Mordançage (photographie du service d’odontologie de Brest) 
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La durée de mordançage est de 2 minutes (Figure 4.11.). Une fois ce mordançage terminé, le gel est 

éliminé à l’aide du spray d’eau pendant 30 secondes, puis la dent est séchée à l’aide du spray d’air 

(Figure 4.12.). 

 

 

Figure 4.12. Élimination du gel de mordançage par spray d'eau (photographie du service d’odontologie de Brest) 

 

4.4.2.3. Séchage 

Pour favoriser la pénétration de la résine, la cavité est « séchée » par Icon
®
-Dry. Ce produit se présente 

sous la forme d’une seringue, remplie d’éthanol concentré à 95-100%. Cette méthode a pour intérêt 

d’augmenter l’imbrication mécanique de la résine et de la dent (Paris et Meyer-Lueckel, 2010). 

L’alcool est appliqué à l’aide d’une aiguille à bout mousse pendant 30 secondes (Figure 4.13.). Le 

produit est ensuite éliminé à l’aide du spray d’air. 
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Figure 4.13. Séchage par Icon®-Dry (photographie du service d’odontologie de Brest) 

 

4.4.2.4. Infiltration 

Icon
®
-Infiltrant est conditionné dans une seringue. C’est un liquide jaune composé d’un mélange de 

résine méthacrylate. L’application du produit se fait par un embout à ailette (Figure 4.14.). Le temps 

d’application est de 3 minutes. La manipulation et la gestion de la quantité de produit administré 

demande un certain entraînement ; en effet, le produit assez fluide est souvent mis en excès. Ces excès 

doivent être éliminés avant la polymérisation, par un spray léger d’air et le passage du fil dentaire 

(Paris et al., 2007). 
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Figure 4.14. Application de Icon®-Infiltrant (photographie du service d’odontologie de Brest) 

 

4.4.2.5. Polymérisation 

La prise de la résine se fait par photopolymérisation pendant 40 secondes (Figure 4.15.). Les sources 

lumineuses doivent être en bon état de fonctionnement. Les recommandations du fabricant 

mentionnent une valeur d’émission de 450nm avec une intensité de 800mW/cm². 

 

Figure 4.15. Photopolymérisation (photographie du service d’odontologie de Brest) 
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4.4.2.6. Nouvelle infiltration 

Lors de l’infiltration de la résine, il peut se produire des porosités au sein du matériau (cf.4.3.2.2.). 

Aussi, les auteurs recommandent une deuxième application pour diminuer les risques de créer des 

zones de rétention de plaque dentaire (Paris, 2007c ; Paris, 2011). De plus, une double infiltration se 

traduit par la diminution du risque de progression des lésions et par un gain de dureté (Paris et Meyer-

Lueckel, 2008). 

Cette deuxième application se fait pendant 1 minute et nécessite l’utilisation d’un nouvel embout 

(Figure 4.16.). 

 

Figure 4.16. Nouvelle infiltration avec embout neuf (photographie du service d’odontologie de Brest) 

 

4.4.2.7. Polymérisation finale 

Une nouvelle photopolymérisation est réalisée pendant 40 secondes. 

 

4.4.2.8. Précautions lors de l’utilisation 

4.4.2.8.1. Gestion de la rugosité 

L’utilisation de résine d’infiltration permet de créer une barrière à la diffusion des éléments chimiques 

favorisant la déminéralisation. Lors de la photopolymérisation, ces résines peuvent rester en excès et 

créer un facteur de rétention de plaque, favorisant les déminéralisations futures. L’utilisation d’un 
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protocole strict d’élimination des excès de résine avant polymérisation permet d’obtenir des résultats 

de rugosité significativement identiques à ceux de l’émail sain (Taher et al., 2011). Une fois la 

polymérisation effectuée, l’utilisation de bandes rugueuses pour polir la surface traitée ne semble pas 

être une solution améliorant la rugosité de surface (Mueller et al., 2011). 

 

4.4.2.8.2. Identification des surfaces déjà traitées 

La résine d’infiltration Icon
®
 est une résine radio-transparente. Lorsqu’une lésion radiologiquement 

visible est traitée par la résine, la lésion restera radioclaire après traitement. 

Ainsi, pour éviter tout sur-traitement ou traitement inutile, il est nécessaire d’identifier les surfaces 

traitées. Le kit d’utilisation d’Icon
®
 met à disposition un système de feuillet sur lequel le praticien note 

les faces traitées. Ce feuillet est remis au patient afin qu’il indique à chaque rendez-vous et à chaque 

praticien les surfaces infiltrées. 

Ce système présente toutefois des limites car les patients peuvent oublier ou perdre ce document et 

l’antécédent de traitement est ainsi occulté. 

 

4.4.2.8.3. Monitorage des lésions  

4.4.2.8.3.1. Généralités 

La progression éventuelle des lésions traitées par Icon
®
 doit pouvoir être évaluée. Malgré le 

développement de nouvelles techniques diagnostiques, le manque de reproductibilité et de fiabilité des 

outils modernes ne permet pas d’objectiver l’évolution des lésions efficacement. Les outils de 

comparaison radiographique gardent une fiabilité satisfaisante et certains auteurs d’études in vivo 

comme Paris et ses collaborateurs et Martignon et ses collaborateurs utilisent les méthodes de 

radiographie soustractive numérique et radiographie par comparaison de paires. Ces méthodes, bien 

qu’opérateur dépendantes, montrent des résultats efficaces (cf. apport de la radiographie soustractive 

en 2.1.3.3.). L’incidence du rayon X est primordiale pour permettre d’obtenir des clichés de qualité 

pouvant être comparés (Figure 4.18.). Ainsi, l’utilisation d’angulateurs pour les radiographies rétro-

alvéolaires et d’ailettes personalisées dans le cas de bite-wings ou radiographie rétro-coronaire est 

fortement conseillée. 
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4.4.2.8.3.2. Infiltration de lésions initiales au CHRU de Brest 

Nous avons réalisé en 2011 dans le service d’Odontologie du CHRU de Brest, le traitement de 

plusieurs lésions carieuses initiales par infiltration à l’aide de la résine Icon
®
. Nous avons constaté que 

le suivi des lésions traitées par Icon
®
 reste malgré tout difficile car l’objectivation à l’œil nu d’une 

progression ou d’une stabilisation des lésions demeure parfois difficile. La comparaison de deux 

radiographies prises à 4 mois d’intervalle après le traitement d’une lésion sur une face mésiale de 15 

ne permet pas de conclure quant à la réussite du traitement (Figure 4.18.). 

 

Figure 4.18. Lésion sur 15 le jour du traitement par Icon® à gauche, et contrôle radiographique 4 mois plus tard 

(radiographie du service d’odontologie de Brest) 

Sur 4 patients traités par la résine d’infiltration Icon
®
, après un suivi de 4 mois aucune progression des 

lésions n’a pu être observée. Toutefois la technique utilisée ne permet pas de certifier l’absence réelle 

de progression histologique. 

Figure 4.17. Radiographies numériques d'une même dent avec incidence différente: les lésions proximales entre 

35 et 36 ne sont pas visibles sans une bonne angulation (radiographie du service d’odontologie de Brest) 
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4.4.2.8.4. Effet indésirables et contre-indications 

Dans une étude randomisée (Paris et Meyer-Lueckel, 2010) avec un suivi de 18 mois, les auteurs ne 

relèvent pas d’effet indésirable tant au niveau de la vitalité des dents qu’au niveau des tissus mous 

environnants. Pour prévenir tout risque, l’utilisation d’Icon
®
 est contre-indiquée dans le cas d’allergie 

ou d’intolérance à l’un des composants du matériau, même si aucun cas n’est rapporté dans les études 

menées.  

L’utilisation de la résine Icon
®
 ne doit pas être faite conjointement à l’utilisation de matériau contenant 

de l’eugénol comme stipulé par le fabricant. 

 

4.5. Position par rapport aux traitements actuels recommandés 

4.5.1. Position Icon
®
 par rapport aux traitements fluorés 

Le fluor est un important agent de prévention des lésions carieuses (cf. chapitre 3.3.1.) et un acteur 

influant sur les mécanismes de reminéralisation (cf. chapitre 1.2.5.4.). Si son effet préventif est 

reconnu, il peut également montrer des effets thérapeutiques sur les lésions établies. Il fait 

actuellement référence pour le traitement des lésions amélaires (cf. annexes 2 et 3). Cependant selon 

certains auteurs, l’apport de fluor peut créer une barrière hyper fluorée empêchant l’accès des ions 

fluorures aux couches sous-jacentes (Kielbassa et al., 2009). 

Le traitement du stade pré-cavitaire peut nécessiter un traitement plus performant que la fluoration 

seule. En 2010 dans une étude randomisée, en double aveugle et avec un suivi de 18 mois, Paris, 

Hopfenmuller et Meyer-Lueckel se proposent de traiter 2 groupes de patients ayant des caries de stade 

E1 à D1 (soit score 1 à 3 de Hintze). Le groupe test est traité par Icon
®
 associé à des mesures 

d’hygiène et une fluoration topique. Le groupe témoin est traité par un placebo associé à des mesures 

d’hygiène et une fluoration topique. Une analyse par radiographie soustractive est effectuée au bout de 

18 mois. Il en ressort que le groupe traité par Icon
®
 associé aux mesures préventives présente une 

progression significativement moins importante des lésions proximales en comparaison avec le groupe 

témoin ayant reçu un placebo et une fluoration topique par brossage(Paris et al., 2010b). 

L’association d’Icon
®
 avec des mesures de prévention semble être une solution efficace pour limiter la 

progression des lésions débutantes. Ce traitement par résine d’infiltration doit être vu comme une 

option additionnelle et non comme un substitut aux mesures de prévention et de fluoration (Paris et al., 

2010b). 

Une étude comparable, effectuée sur des dents temporaires, montre des résultats semblables (Ekstrand 

et al., 2010). Des patients présentant des lésions débutantes sur des dents lactéales sont séparés en 2 
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groupes. Dans le groupe test, les lésions sont traitées par Icon
®
 et sont recouvertes d’un vernis fluoré 

alors que dans le groupe témoin seul le vernis fluoré est utilisé. Après 12 mois, une analyse 

radiologique et clinique des dents traitées est effectuée : les effets d’Icon
®
 associé au vernis fluoré sont 

supérieurs de 35% par rapports aux effets sur le groupe témoin (Ekstrand et al., 2010). Cette 

association de vernis fluoré et de résine d’infiltration Icon
®
 est donc une méthode efficace pour 

contrôler la progression des lésions sur les dents temporaires mais également sur les dents définitives.  

 

4.5.2. Icon
®
 et esthétique 

Zantner montre en 2006 que les lésions débutantes « white spot » anciennes ne peuvent pas toujours 

être traitées efficacement par fluoration. De plus, la reminéralisation des lésions entraîne une 

coloration de cette même lésion. Dans une étude de 2011, Rocha Gomes Torres montre que 

l’utilisation d’Icon
®
 sur un groupe test (IC) permet d’obtenir de meilleurs résultats esthétiques par 

rapport à l’utilisation de fluor, que ce soit de façon journalière (DF), ou hebdomadaire (WF). 

 

Le fluor, contrairement à la résine Icon
®
, ne masque pas l’apparence blanche de la lésion débutante. La 

capacité de la résine à masquer cet aspect de la lésion s’explique par le remplissage interne de la lésion 

grâce à la résine. Ceci a pour effet de réduire la différence d’indice de réfraction entre l’émail poreux 

et l’émail naturel et donc de regagner en translucidité. 

Plusieurs études, certaines en cours de réalisation, sur des lésions in vitro montrent des résultats 

prometteurs quant à l’utilisation d’Icon
®
 pour obtenir des résultats esthétiques, notamment sur les 

lésions dues aux traitements orthodontiques (Kim et al, 2011 ; Phark et Duarte, 2010, étude non 

publiée). Les résultats obtenus montrent une stabilité dans le temps du rendu esthétique d’Icon
® 

(Phark 

et Duarte, 2010, étude non publiée). Dans une étude en cours, Coelho cherche à comparer la méthode 

micro-abrasive à l’application d’Icon
®
. Les résultats de cette étude donneront une revue plus complète 

sur les performances des méthodes non invasives dans le traitement cosmétique des lésions initiales 

(Coelho et al., 2010). 

En 2011, Rocha Gomes Torres démontre que l’infiltration est une technique non seulement efficace 

pour un gain esthétique mais également que c’est la méthode la plus durable dans le temps. 
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4.5.3. Position d’Icon
®
 par rapport aux traitements invasifs et chirurgicaux 

Le choix du praticien d’effectuer un soin dit conservateur n’est pas anodin. Il implique l’éviction des 

tissus infectés et leur remplacement par un matériau de comblement. Cette intervention n’est pas sans 

conséquence sur la dent et le parodonte. 

4.5.3.1. En comparaison avec l’éviction carieuse 

Lors de la phase d’éviction carieuse, malgré l’apparition de concepts de dentisterie « à minima », le 

praticien procède à une élimination large des tissus infectés grâce aux instruments rotatifs, 

sonoabrasifs ou autres. Dans le cas des lésions proximales, l’accès difficile provoque trop souvent 

l’élimination des crêtes marginales.  

Si la technique de tunnélisation préserve les crêtes marginales, elles peuvent tout de même être 

fragilisées. De plus, les techniques de tunnélisation présentent un taux de succès de 57% seulement 

(Strand et al, 1995). La principale raison d’échec est la récidive carieuse : 17% des préparations tunnel 

présentent une éviction incomplète de la lésion (Strand et al, 1996). Les caries peuvent être, dans le 

cas des méthodes de tunnélisation, sous traitées et entraîner des lésions secondaires. 

 

L’utilisation des résines d’infiltration permet de conserver l’anatomie occluso-proximale des dents, 

d’éviter toute ablation tissulaire excessive et de conserver les poutres de résistance de la dent que sont 

les crêtes marginales. En outre, cette méthode permet de conserver le point de contact inter-proximal. 

4.5.3.2. En comparaison avec une restauration convenetionnelle 

L’utilisation de matériaux d’obturation provoque dans la dent une modification de la distribution des 

forces de mastication, pouvant entraîner des fractures au niveau de l’émail et plus profondément au 

niveau de la dent. 

Les soins conservateurs ouvrent la voie à des caries dites secondaires, dues aux restaurations. Ces 

lésions se développent au niveau des bords d’une restauration ancienne existante. Tout traitement a 

une durée de vie limitée et nécessitera son remplacement par une autre restauration (Lasfargues et 

Colon, 2009). 

 

Dans une étude de 1997, Mjör évalue à 50% le remplacement des amalgames au motif de caries 

secondaires. Le remplacement des ciments verres ionomères et des composites pour les mêmes raisons 

serait respectivement de 50% et 38% (Mjör, 1997). L’auteur rapporte en outre que l’âge moyen de 

conservation d’un amalgame est de 9 ans, celui d’un composite de 6 ans et celui d’un verre ionomère 
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de 3 ans. Cependant ces chiffres sont à nuancer car le nombre de composites remplacés suite aux 

fractures et raisons esthétiques attenue la réalité des reprises carieuses avec ce type d’obturation. Pour 

Levin en 2007, les taux de caries secondaires seraient de 8% pour les amalgames et de 43% pour les 

composites (Levin et al., 2007). Même si l’amalgame possède des propriétés antibactériennes (Beyth 

et al., 2007), les lésions secondaires apparaissent et progressent dans les défauts de surface des 

restaurations, dans les lieux où stagne la plaque. Ainsi, au niveau des zones proximales, les récidives 

carieuses progressent plus rapidement. 

Chaque remplacement d’un soin défectueux entraîne la mise en place d’un soin plus volumineux et 

participe à ce que Qvist en 2008 nomme « la spirale mortelle de la restauration ». L’utilisation d’Icon
®

 

permettrait de retarder l’échéance du soin conservateur et donc d’éviter l’entrée dans cette spirale 

destructrice pour la dent. Icon
®
 et la fluoration doivent être impérativement utilisées à la place du 

traitement invasif lorsque le score ICDAS II et le score radiographique le permettent. 

 

4.5.3.3. Icon
®
 du point de vue du parodonte 

L’approche restauratrice classique représente un obstacle dans la gestion de la plaque dentaire, 

notamment au niveau des zones proximales. Ainsi, dans une étude de 2011, Ababnaeh et ses 

collaborateurs étudient la relation entre les matériaux de restauration dentaire et la santé parodontale 

en fonction de différents types de restauration. Ils comparent l’indice de plaque, la profondeur lors du 

sondage et l’indice gingival sur les classes II, III, V de Black ainsi que sur les couronnes et piliers de 

bridges. Les dents restaurées suivant le schéma de classe II de Black présentent l’indice de plaque le 

plus élevé, associé à une profondeur de poche la plus élevée. Dans le même temps, l’amalgame est 

dans cette étude considéré comme favorisant la rétention de plaque et l’apparition de poches 

parodontales. 

Les cavités de classe II, étant associées à une dégradation du parodonte (Ababnaeh et al., 2011), la 

possibilité de repousser un tel traitement représente une opportunité de préserver le parodonte. La 

technique d’infiltration des lésions initiales s’inscrit dans cette démarche en proposant une alternative 

aux solutions plus destructrices. 

 

4.5.4. Position d’Icon
®
 par rapport au scellement 

Les objectifs de traitement de la dentisterie moderne tendent à préserver les structures dentaires et à 

éviter les traitements chirurgicaux des lésions carieuses. Deux méthodes de traitement des lésions 
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initiales ont été récemment développées : le scellement des lésions proximales, proposé par Martignon 

et ses collaborateurs et l’infiltration par une résine de basse viscosité des pores de la lésion, Icon
®
. 

La méthode de scellement des lésions initiales repose sur l’utilisation d’un adhésif photo-

polymérisable. L’adhésif ainsi utilisé crée une barrière de protection en surface de la lésion. 

En 2012, Martignon et ses collaborateurs évaluent et comparent l’efficacité de ces 2 traitements. 

Des lésions initiales sont traitées de 3 façons différentes : 

 placebo, groupe témoin, 

 scellement par Prime Bond NT
®
, 

 infiltration par Icon
®
. 

Le suivi des patients est effectué une fois par an sur 3 ans et l’évaluation de la progression des lésions 

se fait par comparaison de radiographies rétro-coronaires. 

Il ressort de cette étude que l’infiltration des lésions par Icon
®
 est significativement plus efficace en 

termes d’effet thérapeutique bénéfique que le traitement par placebo pour contrôler la progression des 

lésions après 3 ans. 

De même, le scellement des lésions par Prime Bond NT
®
 montre une efficacité supérieure au 

traitement placebo. 

Enfin, les auteurs, bien que nuancés sur la question, notent un effet thérapeutique plus important 

d’Icon
® 

par rapport au scellement par Prime Bond NT
®
, c’est-à-dire une plus forte différence dans la 

proportion de progression des lésions entre groupe test et groupe témoin (Martignon et al., 2012). 

 

4.6. Indications 

4.6.1. Evaluation de la profondeur de la lésion 

Afin de déterminer le stade lésionnel limite à l’action des résines d’infiltration, les auteurs (Meyer-

Lueckel et al., 2010 ; Paris et al., 2011) ont classé les lésions suivant l’ICDAS II puis les ont infiltrées 

avec de la résine, l’hypothèse étant que le pourcentage d’infiltration et de remplissage de la cavité 

varie en fonction du stade ICDAS II. Les premiers résultats montrent que seules les lésions non 

cavitaires sont traitées efficacement par les résines d’infiltration. Une étude in vitro, de Meyer-

Lueckel, en 2010 portant sur l’infiltration de lésions qui varient selon leur score ICDAS II, montre une 

pénétration du produit dans la majeure partie du tissu déminéralisé mais pas dans la partie cavitaire des 

lésions. 
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Plus récemment, en 2011, Paris corrobore ces résultats : après utilisation d’une résine d’infiltration sur 

des lésions classées d’ICDAS 2 à 5, les dents testées sont analysées au microscope électronique pour 

évaluer la pénétration du produit. Les résultats montrent qu’indépendamment de la classification 

ICDAS, les tissus déminéralisés poreux sont bien infiltrés mais que les cavités sont très peu remplies 

par la résine. Les lésions d’ICDAS 2 et 3 répondent bien au traitement avec une forte pénétration du 

produit et une couche de résine épaisse après polymérisation. En revanche, les lésions de stade 4 et 

surtout 5, de par leur cavitation ne permettent pas une utilisation de la résine d’infiltration et peuvent 

même augmenter le risque de progression de la lésion par une accumulation de plaque dans la cavité 

mal remplie (Paris et al, 2011). 

 

En 2009 Martignon et est collaborateurs montrent que les critères ICADS II, associés aux critères 

d’activité des lésions sont un bon moyen d’identifier les lésions proximales initiales. L’analyse 

visuelle de lésions initiales est réalisée après écartement inter-proximal à l’aide d’élastiques. Les 

lésions de stade 2 selon l’ICDAS II sont toutes situées dans des zones de stagnation de plaque et la 

majorité des lésions détectées sont décrites comme des zones d’opacité blanche. Les auteurs proposent 

dans cette étude l’utilisation de résine d’infiltration pour traiter ces lésions en « white spot » ou lésions 

initiales (Martignon et al., 2009).  

D’autres auteurs retiennent également l’ICDAS II, associés aux critères d’activité comme moyen de 

détection des lésions carieuses initiales (Meyer-Lueckel et al., 2010 ; Paris et al., 2011). Mitropoulos 

est quant à lui plus modéré dans son étude publiée en 2010 : pour lui, l’ICDAS montre une sensibilité 

et une valeur prédictive négative plus fortes que les méthodes radiographiques mais leur spécificité et 

leur valeur prédictive positive restent plus faibles (Mitropoulos et al., 2010). 

 

Ces études mettent en avant la nécessité d’établir un diagnostic précis pour un usage adapté du 

produit, la limite étant l’apparition de lésions cavitaires. Il semble donc, d’après ces études, que 

la résine Icon
®
 pourrait être efficace jusqu’aux stades 2 à 3 de l’ICDAS II sur des lésions non 

cavitaires ou en tout début de cavitation, touchant la dentine. DMG
©
 fabricant d’Icon

®
 

recommande son utilisation jusqu’au stade radiographique D1. Ceci correspond à une atteinte 

du tiers externe de la dentine. 
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4.6.2. Faces vestibulaires 

L’un des conditionnements de la résine d’infiltration est commercialisé pour le soin des faces 

vestibulaires. Ce kit est fourni avec des embouts spéciaux, adaptés aux surfaces lisses. L’utilisation 

d’Icon
® 

sur les faces vestibulaires permet le traitement de lésions débutantes naturelles mais également 

le traitement de lésions induites sur les faces vestibulaires, notamment lors des traitements ODF. 

 

Lors de la déminéralisation des surfaces dentaires, la porosité de l’émail augmente. L’une des 

conséquences directes est un changement dans la réflexion de la lumière par l’émail. Cette 

modification laisse apparaître la lésion sous la forme d’un point blanc, inesthétique, appelé « white 

spot ». 

Ce phénomène est notamment présent dans les zones de rétention de plaque ainsi qu’autour des bagues 

orthodontiques (Ogodescu et al, 2011). Dans une étude de 2011 réalisée par Ogodescu, la résine 

d’infiltration Icon
®
 est utilisée pendant le traitement orthodontique sur les lésions causées par manque 

d’hygiène au niveau des boitiers ODF. Seules les lésions présentant une aggravation pendant le 

traitement sont infiltrées. Après traitement, un suivi sur 10 mois est effectué. Parmi les lésions traitées 

par Icon
®
 en cours de soin ODF, 92% montrent une stabilité clinique (Ogodescu et al, 2011). 

Le traitement des lésions vestibulaires survenues lors du traitement ODF peut être effectué par la 

technique d’infiltration proposée par Icon
®
. Cette méthode montre de bons résultats. Une étude en 

cours, interne au groupe DMG
©
, distributeur d’Icon

® 
(Phark et Duarte, 2010), corrobore ces résultats 

in vivo et appuie l’intérêt d’Icon dans le traitement esthétique des « white spots » d’origine 

orthodontique. 

 

4.6.3. Faces proximales 

Les recommandations pour la prévention des lésions carieuses initiales sont établies et reconnues par 

l’HAS. Cependant lorsque la lésion est établie, des mesures de prévention et de fluoration peuvent 

toujours être mises en place, avec un but non plus préventif mais thérapeutique. Comme décrit 

précédemment, la reminéralisation des lésions étendues à l’émail ou à la dentine est souvent confinée à 

la zone de surface (Bergman et Lind, 1966). Cependant, pour les lésions amélaires initiales, la 

thérapeutique de fluoration fait référence et doit être appliquée et monitorée (annexe 3 ; Griffin, 2006). 

Les effets du fluor sont alors plus relatifs et de nombreux praticiens s’orientent à tort vers des 

pratiques invasives voire micro-invasives (Kielbassa et al, 2009). 
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La résine d’infiltration se place dans une position nouvelle par rapport aux traitements proposés et 

recommandés. 

En 2010, Paris montre l’efficacité de la résine à diminuer et stopper la progression de la lésion. La 

méthode d’infiltration des lésions proximales initiales offre une possibilité de traitement non invasif 

des lésions atteignant jusqu’au tiers externe de la dentine (Erreur ! Source du renvoi introuvable.), 

ce que ne permet pas le traitement par fluoration. Cette attitude comble ainsi un vide thérapeutique 

entre prévention primaire et dentisterie micro-invasive (Kielbassa et al, 2009). Les lésions établies 

peuvent être traitées par cette méthode sans avoir recours aux techniques invasives. La résine 

d’infiltration Icon
®
 montre des résultats dans 93% des cas pour Paris et ses collaborateurs avec surtout 

des ICDAS 2  et dans 74 % des cas pour Martignon et ses collaborateurs avec des scores ICDAS allant 

jusqu’à 3, touchant donc la dentine (Martignon et al, 2012). 

 

4.6.4. Dents lactéales 

L’utilisation de la résine d’infiltration Icon
®
 peut s’appliquer aux lésions initiales des dents lactéales. 

Deux études menées sur les dents lactéales illustrent l’intérêt de cette méthode. 

En 2010, Ekstrand montre que l’utilisation d’Icon
®
 sur les dents lactéales associée à la mise en place 

de vernis fluoré empêche la progression des lésions par rapport à l’utilisation de vernis seul. L’auteur 

préconise donc cette technique comme contrôle de l’évolution des lésions proximales sur les dents 

lactéales (Ekstrand et al, 2010). 

La faisabilité du traitement par résine d’infiltration est indéniable mais il n’en reste pas moins que 

l’enfant peut être plus difficile à soigner, notamment lorsque le soin nécessite comme dans ce 

protocole une mise en œuvre complexe. 

Une étude de Mendes Soviero et de ses collaborateurs, publiée en 2010, cherche à évaluer 

l’acceptabilité de ce traitement par des enfants âgés de 7 à 10 ans, proposant l’utilisation d’une échelle 

de la douleur par l’enfant lors du soin. L’échelle est graduée de 0 (pas de douleur) à 5 (douleur 

maximale). Il en ressort que la majorité des scores sont entre 0 et 2 et que seuls 2 enfants sur 20 ont 

pointé le score 5. 

L’auteur conclut que le protocole d’infiltration de résine Icon
®
 indiqué pour le traitement des dents 

temporaires est réalisable en pratique courante chez l’enfant car il est peu douloureux et bien accepté 

(Mendes Soviero, 2010, article non référencé). 
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4.7. Limites 

4.7.1. Limites du protocole clinique 

Nous avons procédé au traitement de 4 patients dans le service d’Odontologie du CHRU de Brest par 

la méthode d’infiltration des lésions par Icon
®
. Ceci nous a permis d’appréhender la technique 

d’utilisation du produit ainsi que ses limites d’utilisation. 

La résine d’infiltration Icon
® 

se compose d’un gel de mordançage qui nécessite la mise en place de la 

digue. Cet outil est également indispensable pour permettre la polymérisation complète de la résine, 

sans humidité. 

La mise en place d’un tel dispositif n’est en aucun cas une limite dans le traitement. Cependant, le 

protocole d’utilisation préconise la mise en place d’un coin de bois inter-dentaire puis l’utilisation 

d’une ailette d’application inter-proximale. L’association de tous ces dispositifs, digue, clamps, coin 

de bois, ailette d’application, peut amener à diminuer l’accessibilité au site traité. Ceci sera d’autant 

plus le cas avec des patients jeunes ou des patients présentant une faible ouverture buccale. 

Lors d’une étude menée sur 20 patients en 2010, Alkilzy et Splieth rencontrent 4 cas où l’impossibilité 

de séparation des dents par l’utilisation classique d’un coin de bois rend la procédure plus longue 

(Alkilzy et Splieth, 2010). Lors du traitement de 4 patients au CHU de Brest, l’obtention des 50µm 

d’espace nécessaire à la mise en place de l’embout proximal s’est révélée très difficile chez un patient  

(Figure 4.19.). 

 

Figure 4.19. Impossibilité de passer l'embout d'application entre les surfaces proximales des dents à traiter 

(photographie du service d’odontologie de Brest) 
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L’utilisation optimale nécessite la pose d’un champ opératoire en mésial et distal des dents concernées 

par le traitement afin de ne pas être gêné par les clamps supportant la digue. Ainsi, pour traiter une 

déminéralisation en distal d’une 35 par exemple, la pose des clamps en 34 et en 37 serait idéale. Mais 

dans le cadre du soin d’une face distale de 36, le clamp en 37, gène considérablement le traitement et 

notamment la mise en place du coin de bois et l’ailette d’application du produit. 

 

4.7.2. Limites liées à la manipulation du produit 

L’utilisation d’Icon
®
 dans les zones interproximales nécessite le mordançage de la surface à traiter. Or, 

le dispositif d’application de l’acide ne permet ni un contrôle aisé de la quantité de produit administré 

ni un contrôle de la zone d’application. 

 

Le système de piston à vis limite certes les risques d’excès lors de l’application mais le contrôle du 

débit reste difficile. Ainsi, il existe un risque important de mordançage débordant sur des surfaces 

saines. Ces surfaces déminéralisées chimiquement se retrouvent fragilisées et ne seront pas forcément 

comblées par la résine d’infiltration. Elles pourront constituer des cibles potentielles pour des 

déminéralisations carieuses futures. 

 

4.7.3. Facteur temps  

En 2010, Alkilzy et Splieth évaluent l’acceptation par les patients du traitement par infiltration. Les 

paramètres temps de soin, confort du patient ainsi que sa satisfaction vis-à-vis de la procédure sont 

enregistrés. Le temps moyen de la procédure d’infiltration est de 15.3 ±4.4 minutes, temps auquel il 

faut ajouter la mise en place de la digue de 9 ±2.8 minutes (Alkilzy et Splieth, 2010). Ces données ne 

tiennent pas compte de la phase de préparation du patient ainsi que du nettoyage préalable des surfaces 

à traiter. Même si les auteurs concluent sur une satisfaction globale des patients, la difficulté 

rencontrée par les praticiens pendant l’étude d’Alkilzy et Splieth (2010) ainsi que pendant notre 

manipulation du produit au CHRU de Brest, lors de la séparation des dents par coin de bois, laisse 

penser que la procédure peut, dans certains cas, demander beaucoup plus de temps. 

Le cas des dents de lait est également à considérer car si une quinzaine de minutes, en dehors du temps 

de pose de la digue, est nécessaire pour traiter une lésion, la durée totale de traitement de plusieurs 

lésions peut amener à dépasser la limite de patience des plus jeunes. 
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4.7.4. Facteur économique 

La technique d’infiltration des lésions ne fait pas partie de la nomenclature des actes professionnels et 

par conséquent tout traitement par Icon
®
 sera facturé hors nomenclature, avec honoraires libres sans 

remboursement du patient par la sécurité sociale. Le coût d’achat du produit est fonction de la taille du 

kit acheté. Ainsi, il coûtera 156 euros pour 2 kits avec 6 embouts chacun. Trois embouts par lésion 

étant nécessaires, le coût représenté est de 39 euros par lésion, uniquement pour le produit Icon
®
. 

Si on opte pour le pack de 7 kits à 457 euros, le coût d’utilisation est de 32 euros par lésion, chaque kit 

pouvant traiter deux lésions. En ajoutant au prix du produit le temps passé et le coût de 

fonctionnement d’un cabinet dentaire, le coût total facturé pour un tel acte, non remboursé, représente 

une limite certaine pour l’utilisation d’un tel produit dans des conditions de cabinet d’omni-pratique. 

 

4.7.5. Population cible 

Il est admis que 20 % de la population cumule 80% des caries (Lasfargues et Colon, 2009). Cette 

population dite à haut risque concentre l’essentiel des soins. Les outils de diagnostic et de prévention 

peuvent permettre une diminution de ce risque et favorisent un retour à un niveau de risque acceptable.  

La méthode d’infiltration des lésions initiales a pour intérêt de permettre un choix de temporisation 

entre fluoration des lésions et action invasive. Le but étant d’éviter au patient une entrée dans la spirale 

de destruction de la carie. 

Cette technique s’adresse donc aux patients ayant des lésions carieuses initiales actives, mais dont le 

niveau d’hygiène et le comportement permettent d’envisager une baisse du risque carieux à court, 

moyen et long terme. La technique permet alors un arrêt de la progression de la lésion tout en 

préservant les tissus et les structures naturelles. 
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CHAPITRE 5. PROPOSITION D’UN PROTOCOLE D’EVALUATION DU TRAITEMENT 

DES LESIONS INITIALES 

 

5.1. Contexte 

Les mesures de prévention et de traitement non invasif constituent l’arsenal thérapeutique classique du 

praticien face aux lésions initiales. Les recommandations actuelles tendent à proposer au patient une 

thérapeutique de fluoration par vernis dans les cas de lésions débutantes amélaires et un traitement 

invasif par des biomatériaux type ciments verres ionomères ou composites pour les lésions concernant 

le tiers la dentine.  

Néanmoins, de nouvelles mesures d’action sur les lésions initiales ont été développées dans le but de 

diminuer la progression de la carie tout en évitant un traitement invasif, même au stade dentinaire 

débutant. Ainsi, des résines capables d’infiltrer des pores de la lésion peuvent être utilisées au stade 

non cavitaire pour stopper l’évolution de la carie débutante. Les essais in vitro ont conduit les auteurs 

(Ekstrand et al., 2010 ; Paris et al., 2010b ; Martignon et al., 2012 ; Rocha Gomes Torres et al., 2011) 

à considérer l’utilisation des résines d’infiltration comme un supplément aux méthodes de fluoration, 

permettant d’élargir la fenêtre thérapeutique avant les méthodes invasives. 

La méthode d’infiltration est récente et peu d’études in vivo peuvent juger de son efficacité sur des 

lésions initiales en denture définitive. L’étude d’Ekstrand ne s’intéressant qu’aux lésions sur dents 

lactéales, seules les études de Martignon et al. et Paris et al. évaluent in vivo l’action de ce nouveau 

type de produit contre placebo sur dents définitives (Martignon et al., 2012 ; Paris et al., 2010b).  

Cependant, dans la série de Martignon et ses collaborateurs, les patients adultes recrutés sont à 47% 

des étudiants en médecine, à 38.2% des étudiants en odontologie et à 13% des étudiants ingénieurs. 

L’échantillon de Paris et ses collaborateurs quant à lui précise seulement que les patients sont des 

« étudiants ». Ainsi seulement 1.5% des sujets inclus lors de l’étude sont des patients ordinaires de 

cabinet dentaire. Il est donc légitime de soulever ce biais de recrutement, ciblant dans l’ensemble une 

population compliante et avertie vis-à-vis des mesures d’hygiène bucco-dentaire. Or, les patients à 

haut risque carieux sont une population plus difficile à traiter et aucune étude ne s’intéresse à 

l’éfficacité d’Icon
®
 sur une population à haut risque carieux initial. De plus, aucune équipe n’a étudié 

de façon prospective l’intérêt d’une telle méthode par rapport aux recommandations actuelles en 

France. De nouvelles évaluations sont donc nécessaires en bouche pour objectiver l’impact d’Icon
®
 sur 

une population plus générale. 

Ainsi, il apparait légitime de réaliser une étude sur les populations à haut risque initial mais réceptives 

aux mesures d’hygiène, ayant pour objectif d’évaluer la performance du produit Icon
® 

face aux 

thérapeutiques recommandées à l’heure actuelle sur des lésions pouvant s’étendre dans le tiers externe 
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de la dentine. Cette étude permettra de définir si l’utilisation de ce produit sur des populations à risque 

apporte un bénéfice dans leur prise en charge. 

 

5.2. Objectifs 

5.2.1. Objectif principal 

Ce protocole a pour objectif principal d’étudier le bénéfice potentiel de la méthode d’infiltration 

associée aux méthodes de préventions actuelles par rapport à la stratégie de fluoration, référence en 

France. 

 

5.2.2. Objectif secondaire 

Le deuxième objectif de cette étude est de déterminer si les patients à risque carieux initial élevé et 

réceptifs aux mesures d’hygiène sont une population cible de ce traitement. 

  

5.3. Type d’étude 

Il s’agit d’une étude réalisée en split mouth, prospective et comparative, contrôlée et randomisée avec 

suivi sur 18 mois. L’étude en split mouth, ou bouche divisée consiste à appliquer dans la même 

bouche mais sur deux sites distincts deux traitements pour les comparer. Cette étude compare deux 

populations, l’une à risque carieux initial élevé, l’autre à risque carieux initial faible présentant des 

lésions carieuses initiales. Dans chaque population, les lésions sont traitées soit par le traitement actuel 

recommandé, à savoir fluoration par vernis puis mesures d’hygiène bucco-dentaire, soit par un 

nouveau traitement des lésions initiales, la résine d’infiltration Icon
®
. 

 

5.4. Population cible  

5.4.1. Critères d’inclusion 

Ces critères sont les suivants : 

 patient présentant au moins deux lésions carieuses initiales en bouche, chaque lésion 

s’étendant jusqu’au tiers externe de la dentine, 

 les patients doivent présenter une denture définitive. 
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5.4.2. Critères d’exclusion 

Ces critères sont les suivants : 

 patient avec traitement ODF, 

 femmes enceinte, 

 refus ou incapacité de consentir par écrit à l’étude, 

 non coopération ou non conformation, 

 allergie à l’un des produits de l’étude. 

 

5.4.3. Évaluation du risque carieux individuel (RCI) 

La moitié des patients cibles de cette nouvelle étude doivent être associés à un risque carieux 

initialement élevé pouvant, par des méthodes de prévention, être contrôlé : 

 L’évaluation du risque doit être effectuée par questionnaire, interrogatoire, test salivaires ainsi 

que par examen clinique. La fiche d’évaluation du risque carieux par le CNEOC sera prise en 

référence (cf annexe 1).  

 Un interrogatoire médical confidentiel doit recueillir les données sur l’état de santé général, 

les allergies, les traitements médicamenteux. 

L’autre moitié de la population est à risque carieux faible mais présentant tout de même des lésions 

débutantes étendues jusqu’au tiers externe dentinaire. Le risque carieux est également évalué selon les 

mêmes critères. 

 

5.5. Déroulement général de l’étude 

Le déroulement de l’étude est résumé par la Figure 5.1.( page 107). 

5.5.1. Diagnostic initial 

Après examen clinique du patient, une radiographie bite-wing est effectuée pour permettre de classer 

les lésions. Les patients à risque carieux élevé sont pris en charge dans le but d’abaisser ce risque 

suivant le protocole du CNEOC (cf annexes 1, 2 et 3) : 

 réaliser un examen clinique et radiologique initial, 

 effectuer un détartrage et un nettoyage prophylactique des surfaces dentaires, 

 expliquer au patient une méthode d’hygiène adaptée, 

 planifier les traitements et les séances de contrôle adaptés au RCI du patient, 

 donner au patient des conseils diététiques généraux, 
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 vérifier la coopération du patient et l’application des mesures prescrites, 

 classer les lésions dans un but thérapeutique. 

La radiographie bite-wing doit être réalisée avec un système de maintien individuel, réalisé en silicone 

et tenant compte de l’occlusion de chaque patient. Ceci permet le repositionnement à l’identique du 

capteur radiographique lors des clichés de contrôle. 

Les lésions sont évaluées par un examinateur n°1 puis classées suivant la classification choisie par 

Paris dans son étude de 2010, c'est-à-dire selon 5 stades lésionnels : 

 E1, radiotransparence jusqu’à la moitié externe de l’émail, 

 E2, radiotransparence jusqu’à la moitié interne de l’émail, 

 D1, radiotransparence jusqu’au tiers externe de la dentine, 

 D2, radiotransparence jusqu’au tiers médian de la dentine, 

 D3, radiotransparence jusqu’au tiers interne de la dentine. 

 

5.5.2. Traitement 

Les patients présentant au moins deux lésions proximales sont séparés en deux groupes suivant leur 

risque carieux initial. Le groupe F est le groupe à risque fort et le groupe f  le groupe à risque faible. 

Dans chaque groupe les patients reçoivent aléatoirement (randomisation) sur l’une des lésions Icon
®
 et 

sur l’autre lésion une fluoration par Duraphat
®
, vernis de fluoration. Ceci sera effectué après 

réévaluation de l’hygiène bucco-dentaire et vérification que le risque carieux est devenu faible. 

Quatre groupes distincts sont ainsi représentés :  

 Fi pour le risque fort associé à Icon
®
, 

 Fd pour le risque fort associé au vernis Duraphat
®
, 

 fi pour le risque faible associé à Icon
®
, 

 fd pour le risque faible associé au vernis Duraphat
®
. 

L’utilisation d’Icon
®
 se fait suivant le protocole clinique précédemment décrit dans le chapitre 4.4.2 . 

L’opérateur devra être formé au préalable à l’utilisation d’Icon
®
 l’application nécessitant un minimum 

d’expérience. 

Le Duraphat
®
 est appliqué suivant les données du fabricant : 0.75ml par application, utilisation par 

voie topique, en vernissage de la lésion en fine couche au niveau des zones atteintes, en utilisant une 

brosse, une sonde ou un tampon. L’application doit être renouvelée tous les 6 mois. Le Duraphat
®
 est 

contre-indiqué dans les cas suivants : 
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 hypersensibilité à la colophane et/ou à l'un des autres composants, 

 maladie parodontale nécrosante, 

 stomatite, 

 asthme bronchique. 

Après application de Duraphat
®
, des conseils post-opératoires seront donnés : ne pas boire/ manger et 

ne pas se brosser les dents pendant les 2 à 4 heures suivant le traitement. 

 

5.5.3. Instructions 

Chaque groupe reçoit des instructions d’hygiène : 

 rappel de la méthode de BASS modifiée, 

 démonstration de la technique, 

 incitation à passer le fil dentaire, 

 recommandation d’utilisation de dentifrice fluoré à 1400 ppm en brossage bi-quotidien.  

Chaque groupe reçoit des conseils diététiques généraux et se voit recommander l’utilisation d’un 

journal alimentaire. 

 

5.5.4. Suivi des patients 

Etant donné la profondeur des lésions potentiellement dentinaires, un suivi radiographique est effectué 

tous les 3 mois par clichés bite-wing standardisés. Cet examen radiographique s’accompagne d’un 

examen clinique, d’une remotivation systématique et d’une réévaluation du risque carieux. En cas de 

constatation de progression de la lésion par l’opérateur, une thérapeutique invasive est mise en place. 

Tous les six mois le renouvellement du vernis Duraphat
®
 est effectué sur les lésions des groupes Fd et 

fd. 

Un dernier examen radiographique est réalisé après 18 mois par radiographie bite-wing standardisée 

avec l’aide du dispositif de maintien individuel. 
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5.5.5. Méthode d’imagerie 

La progression, la régression ou la stabilisation de la lésion est objectivée par 2 méthodes 

(radiographie soustractive numérique et  clichés bite-wing comparés par paire) et par 2 observateurs 

indépendants, à l’aveugle du groupe de risque et du traitement mené. 

Chaque observateur classe indépendamment les lésions au bout de 18 mois selon les critères définis en 

5.5.1. 

Ainsi, chaque radiographie est tout d’abord comparée par radiographie numérique soustractive à la 

radiographie initiale. 

De plus une comparaison des bite-wings initiaux et des bite-wings finaux est effectuée par la méthode 

de comparaison de paire. 

 

5.6. Critères de jugement 

Le traitement sera considéré comme un échec si l’on constate dans les 18 mois de l’étude une 

progression des lésions traitées. 

L’évaluation de la progression se fait par l’intermédiaire de la radiographie soustractive digitale, puis 

de la comparaison par paire. 

La reproductibilité intra et inter examinateur est évaluée selon le test du kappa de Cohen, avec un 

degré d’accord interprété selon les critères de Landis et Koch. 

La comparaison des résultats obtenus permet d’évaluer la progression des lésions. 

 

5.7. Conditions de retrait 

Chaque patient peut à tout moment quitter l’étude s’il le souhaite. 

Un patient présentant un risque carieux élevé pendant l’étude sera éliminé de celle-ci. 

 

5.8. Nombre de sujets nécessaires 

Le but de cette étude est de comparer les données sur la performance du produit Icon
®
 avec celles des 

études déjà disponibles. Paris et son équipe en 2010 ainsi que Martignon et ses collaborateurs en 2012 

effectuent chacun leurs études sur 29 patients. Afin de pouvoir confronter les résultats, il semble 

adéquat de recruter 30 patients dans chaque groupe de risque (Fi et Fd d’un côté, fi et fd de l’autre), 
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avec chacun 2 lésions en bouche. Cet effectif correspond à l’effectif calculé pour montrer l’efficacité 

du produit Icon
®
 versus l’utilisation d’un placébo dans l’étude de Paris en 2010. 

 

5.9. Analyse statistique 

Un test du khi 
2
 de McNemar avec seuil de significativité p <0.05 est utilisé pour évaluer la différence 

entre le groupe de traitement par Icon
®
 et celui par Duraphat

®
 au regard de la progression des lésions. 

Ce test est effectué dans chacun des groupes de risque fort et faible puis sur l’ensemble de 

l’échantillon. Ce test est également réalisé entre les groupe Fi et fi. 

 

5.10. Implications cliniques de l’étude 

De bonnes performances de traitement des lésions carieuses initiales par Icon® en feraient un 

traitement de choix pour traiter ce type de lésions tout en évitant un acte invasif. Cette thérapeutique 

non invasive présenterait l’avantage d’être à la fois un acte de prévention de la progression de la lésion 

mais également une méthode de traitement de la perte minérale. 

L’application aux populations à risque carieux initial élevé, si elle s’avère efficace, permettrait de 

d’avoir un nouvel outil de traitement, fermant ainsi l’espace entre dentisterie préventive et dentisterie 

invasive. 

 

5.11. Considérations éthiques 

Pour réaliser l’étude, il est indispensable d’obtenir le consentement éclairé du patient et de respecter 

l’anonymat et la confidentialité des personnes participantes. 

L’étude utilisant des radiations ionisante, il est nécessaire de diminuer au maximum les temps 

d’exposition ainsi que le nombre d’examen. 

Toute lésion évoluant pendant l’étude sera traitée de façon invasive. 

 

Si l’on analyse le protocole proposé, il plus idéal de recruter des patients présentant uniquement des 

lésions non cavitaires impliquant le tiers externe de la dentine car c’est bien l’intérêt de la résine 

Icon
®
. Cependant, malgré le développement des méthodes diagnostiques, la cavitation d’une lésion est 

difficilement identifiable par des méthodes classiques de radiographie et une hypodensité 
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radiographique ne doit pas être assimilée à une cavité. Seules les méthodes de séparation temporaire 

des dents associées aux techniques visuelles sont fiables mais sont difficilement réalisables au sein 

d’une étude de longue durée. Les protagonistes de l’étude seront donc contraints de sélectionner des 

lésions carieuses au stade radiographique D1, cavitaires ou non, ce qui correspond aux indications du 

fabricant pour le produit Icon
®
. 

 

 

Figure 5.1. Déroulement de l'étude 
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CONCLUSION 

Le processus carieux reste très complexe par ses facteurs étiologiques multiples. Cet aspect 

multifactoriel de la carie implique une gestion des causes et des effets de la maladie. 

Depuis plusieurs années la dentisterie moderne tourne le dos au concept de traitement ultra invasif à 

visée palliative pour se tourner vers une approche plus médicale. 

Le diagnostic précoce des lésions est devenu un challenge pour les cliniciens dont le but est de limiter 

au maximum les pertes tissulaires issues de la maladie. De nombreux dispositifs techniques ont été 

développés pour aider les praticiens à prendre en charge les caries débutantes le plus rapidement 

possible. Cependant, nombre de ces méthodes doivent encore démontrer leur efficacité diagnostique. 

Des classifications histologiques, radiologiques et thérapeutiques ont vu le jour dans le but d’orienter 

la démarche clinique du praticien. En 2004, Pitts met en garde les praticiens contre les caries cachées, 

ces lésions débutantes pouvant passer inaperçues lors d’un examen classique. Les lésions proximales 

font partie de ces atteintes susceptibles d’évoluer sans être diagnostiquées.  

La mise en place de moyens de prévention et notamment l’utilisation du fluor a permis une baisse 

importante du nombre de caries. Si l’effet préventif du fluor est indéniable, son effet curatif sur des 

lésions établies existe mais est plus limité. La reminéralisation des lésions par le fluor reste cependant 

la référence actuelle. 

Pour pallier le vide thérapeutique entre prévention par reminéralisation et techniques d’exérèse, les 

chercheurs ont développé le concept d’infiltration des lésions. Dérivée des résines adhésives, cette 

méthode consiste à véritablement pénétrer la lésion par une résine fluide photopolymérisable. Les 

essais in vitro puis in vivo de cette méthode ont amené la société DMG
©
 à commercialiser en 2009 une 

résine d’infiltration du nom d’Icon
® 

pouvant être utilisé au fauteuil. Si le protocole d’utilisation reste 

simple, il présente tout de même quelques limites, en particulier sur la mise en place du traitement 

ainsi que sur la manipulation du produit. Icon
® 

ne se présente en aucun cas comme un substitut aux 

pratiques de fluoration mais plutôt comme une aide supplémentaire dans l’arsenal thérapeutique en 

vue d’éviter, ou tout au moins de retarder, l’intervention invasive. La résine s’adresse en premier lieu 

aux lésions non cavitaires atteignant le tiers externe de la dentine. En outre, la résine Icon
®
 se montre 

très intéressante sur le traitement esthétique des lésions initiales vestibulaires post-orthodontiques. 

Peu d’études sont actuellement disponibles pour objectiver l’apport de la résine d’infiltration et, si la 

littérature laisse penser que cette méthode présente des avantages, il semble nécessaire cependant 

d’effectuer de nouvelles études in vivo, sur une population générale.  
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C’est pourquoi nous proposons un protocole d’étude visant à comparer le traitement par Icon® au 

traitement de référence de reminéralisation sur une population cible généraliste pour mieux définir la 

stratégie thérapeutique.  
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