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I. Introduction 
 

Selon les conclusions d’un rapport de l’OMS (Organisation mondiale de la Santé) datant 
de 2004, la maladie carieuse fait partie des grands fléaux de l’humanité puisque on estime 
qu’elle concerne 2,4 milliards de personnes. 
 
 

Cependant, elle n’est pas la seule cause de la dégradation des dents.  
L’érosion dentaire est un phénomène de plus en plus fréquent de nos jours qui correspond à 
une dissolution des dents. Cette dissolution n’implique aucune bactérie, elle est due à une 
action chimique engendrée par des produits acides.   
 
 

L’augmentation des troubles alimentaires ainsi que des mauvaises habitudes 
alimentaires dans notre société engendrent un accroissement important de cas d’érosion.  
De surcroît cette pathologie et ses conséquences sont souvent mois bien connues que celles de 
la carie dentaire. 

 
 
Notre travail essaiera donc d’apporter au lecteur un complément de connaissances sur 

le sujet de l’érosion, afin de permettre un diagnostic plus rapide, une meilleure prévention ou 
une meilleure prise en charge pour tous les patients.  

 
 
Pour se faire, nous commencerons par étudier les conséquences de l’acidité sur les 

dents ainsi que les mécanismes physiologiques qui la régulent. 
 
Nous analyserons ensuite les différentes sources d’acides auxquelles nous sommes 

exposés, qu’elles soient d’origine extrinsèque ou intrinsèque.   
 
Puis, nous nous intéresserons aux différents moyens diagnostiques, aux diagnostics 

différentiels ainsi qu’à l’identification des facteurs de risques pour une meilleure prévention.  
 

Enfin, nous proposerons différentes prises en charge selon le stade clinique de l’érosion : 
préventives, symptomatiques ou restauratrices.  
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II. Conséquences de l’acidité sur les tissus minéralisés 
dentaires  

 
1. Mécanismes biochimiques : 

 
a. Constitution des tissus dentaires  

 
Les tissus minéralisés dentaires sont classés en trois parties : 
« 
 - L’émail : Il recouvre la couronne dentaire jusqu’au collet. 
L’émail est la structure la plus dure de l’organisme. C’est également le tissu le plus 
minéralisé. Sa richesse en sels minéraux atteint 95 % environ de son poids. Sa partie minérale 
est essentiellement phosphocalcique 
 
- La dentine : Elle est moins résistante que l’émail. Elle contient 70 % de sels minéraux (avec 
principalement des carbonates de calcium), et 30 % de trame organique constituée 
essentiellement par des collagènes. 
 
- Le cément : Le cément est un tissu minéralisé qui recouvre toute la surface externe de la 
dentine radiculaire. Le cément est un tissu calcifié analogue à l’os. Comme lui, il a une 
structure apparemment désordonnée (à la différence de l’émail et de la dentine), il a une 
teneur en sels minéraux réduite : 45 % environ. » 
  
Ces tissus sont composés de minéraux, de protéines, de lipides et d'eau. Les molécules 
diffusent à travers la matrice eau-protéines-lipides qui entoure les cristaux minéraux.  
Le minéral de nos dents et de nos os est composé d'une hydroxyapatite hautement substituée 
(HAP), mieux décrite comme une HAP carbonatée déficiente en calcium. 
Certains ions calcium sont remplacés par d'autres ions métalliques tels que le magnésium et le 
potassium, mais surtout le sodium et le carbonate.  
Ces substitutions dans le réseau cristallin minéral, en particulier le carbonate, perturbent la 
structure. En raison de ces substitutions, le minéral dans l'émail et la dentine est beaucoup 
plus soluble dans l'acide que l’hydroxyapatite. 
Cependant, certains des ions OH peuvent être remplacés par du fluor pour former du fluoro-
hydroxyapatite. 
Dans ce cas, la stabilité cristalline est augmentée et la sensibilité à la dissolution acide 
diminuée. (35) 
 
Les dents sont donc plus ou moins sujettes à la dissolution acide en fonction de leur 
substitution. 
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b. Mécanismes de l’érosion 

L’érosion est définie par A. Lussi (2006) comme une perte de tissu dentaire calcifié (émail, 
dentine, cément) causée par un processus chimique de déminéralisation, et ce, sans 
implication de la plaque bactérienne. Cette perte de substance résulte d’une dissolution acide 
et/ou une chélation progressive des tissus calcifiés de la dent (atteinte de la couche supérieure 
des cristaux d’hydroxyapatite et de la structure des cristaux de fluoroapatite). Ce phénomène 
est purement chimique. Il est donc à différencier des processus d’usures physiques ou des 
caries.(65)  

La détermination de l'érosion dentaire en tant que condition ou pathologie est relativement 
facile dans le cas de douleurs ou de complications endodontiques, mais est ambiguë en termes 
de fonction ou d'esthétique 
 
Le mécanisme d’érosion se fait en deux temps :  
 

• Dans un premier temps, il y a une déminéralisation partielle de la surface dentaire. A 
ce stade, la déminéralisation est réversible car l’émail déminéralisé est toujours 
présent. 

• Ensuite, les couches d’émail déminéralisé sont éliminées. La déminéralisation est alors 
irréversible.  

«  
Une fois en contact avec l’émail, l’acide commence à dissoudre les cristaux. La lésion initiale 
débute dans la zone des gaines prismatiques, puis, lorsque l’exposition est prolongée, les 
noyaux prismatiques sont dissous.  
Enfin, les zones d’émail inter prismatiques s’érodent. Cette réaction conduit à la libération des 
ions constitutifs de l’émail (calcium et phosphate) dans le milieu environnemental et par 
conséquent une augmentation locale du pH dans la zone concernée. Le processus de 
dissolution est stoppé lorsqu’il n’y plus de nouveaux acides et /ou de substances chélatrices 
présents. » 
On notera que les surfaces exposées ne sont pas dissoutes uniformément, c'est-à-dire que les 
prismes, les zones inter-prismes et les gaines organiques d'émail présentent des résistances 
différentes à l'acide.

 (108)
 

 
L’érosion chimique est donc produite par : « 
- L’ion hydrogène dérivé d’acides,  
- Des agents chélateurs qui sont des anions qui peuvent lier un complexe avec le calcium.  
Les ions hydrogènes sont dérivés d’acides lorsqu’ils se dissolvent dans l’eau, ainsi, le pH est 
abaissé (plus d’H+ en solution) et : 

- les H+ se lient aux anions dissous : ils attaquent les minéraux et se combinent avec 
l’ion carbonate ou l’ion phosphate. L’équilibre de la solution s’en trouve perturbé.  

- davantage de minéraux passent en solution pour rétablir l’équilibre de la solution 
(neutraliser l’acide). 

- ceci conduit à la dissolution superficielle de la structure de l’émail. 
- si le défi érosif est trop important et/ou si des mécanismes abrasifs viennent s’ajouter, 

on aura une perte des composants de l’émail. 
- Après la perte de l’émail suite à plusieurs épisodes acides, celle de la dentine est plus 

rapide du fait de sa moindre minéralisation et de sa plus grande teneur en 
carbonate.(15) » 
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Une étude de MJ. Larsen a été réalisée en 1973(62) sur la différence des mécanismes 
biologiques qui peuvent induire une érosion ou une lésion carieuse.  
Pour cela, des dents saines ont été plongées dans de l’acide puis dans différentes solutions 
tampons insaturées par rapport à la phase solide.  
Il a été démontré que la fluoroapatite (FA) et l’hydroxyapatite (HA) de l’émail se dissolvent 
rapidement. 
Quatre heures plus tard, la phase liquide était sursaturée vis à vis des FA mais insaturée vis à 
vis des HA, entrainant ainsi une précipitation des FA et une dissolution des HA.  
Les dents qui avaient été exposées à un tampon insaturé par FA et HA présentaient des signes 
d’érosion alors que les dents exposées à un tampon sursaturé en FA et insaturé en HA 
présentaient les caractéristiques d’une lésion carieuse.  
 
 

2. Régulation physiologique : 
 

a. La salive 
 
La salive est sécrétée par trois paires de glandes salivaires majeures (parotides, sous-
maxillaires et sublinguales) et de nombreuses glandes salivaires mineures.  
Chez les sujets atteints par l’érosion, de nombreux auteurs ont été intrigués par la localisation 
des sites atteints. En effet, les surfaces linguales des incisives mandibulaires sont quasiment 
toujours épargnées, contrairement aux surfaces palatines des dents maxillaires. C’est ainsi que 
l’hypothèse du rôle protecteur de la salive a été émise. De nombreuses études l’ont ensuite 
prouvé. 
 
Elle est le facteur biologique protecteur le plus important dans la prévention de l'érosion 
dentaire. Ses fonctions protectrices contre l’érosion permettent :  

- Avant l’attaque acide : de diluer et d’éliminer les substances érosives grâce à la 
clairance  

- Pendant l’attaque acide : de neutraliser les acides grâce à son effet tampon induit 
principalement par le bicarbonate 

- Après l’attaque acide : un apport de calcium, de phosphate et éventuellement de 
fluorure qui permet de réduire la vitesse de dissolution minérale voir même la 
reminéralisation de l’émail, ainsi que la formation de la pellicule exogène acquise qui 
est une couche protectrice des tissus durs, inhibant ou ralentissant la perte minérale 
lors de la dissolution acide. « 

 L’utilité de la salive peut être aisément démontrée grâce à des études comparatives 
réalisées in vitro où des chercheurs ont exposé des échantillons d’émail à des substances 
érosives, avec et sans protection salivaire. Les échantillons sans cette protection ont subit une 
érosion dix fois plus importante que les autres. (65)   

     «L’effet protecteur de la salive contre l’érosion débute, avant même qu’il n’y ait eu un 
contact de l’acide avec la cavité buccale, par une augmentation de son débit en réponse aux 
stimuli olfactifs et visuels. Des études ont montré que l’accroissement de ce débit est encore 
augmenté à la vue de certains mets, comme les aliments aigres par exemple. L’augmentation 
du débit permet donc de diluer les produits acides présents dans la cavité buccale.  
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Ainsi, un aliment ou une boisson ayant une forte teneur en acide citrique ou malique 
provoquera une forte stimulation de la sécrétion salivaire. L’expérience de Engelen et coll. 
l’illustre bien : le débit salivaire stimulé par l’application sur la langue de trois gouttes d’acide 
citrique à 4% toutes les 30 secondes pendant 5 minutes s’est révélé être de 1,87ml/min, ce qui 
est beaucoup plus que les 0,38ml/min retrouvés en moyenne lorsque le débit salivaire n’est 
pas stimulé. (32)  »  

C’est ce qu’on appelle la clairance salivaire.  

 «Le taux de clairance peut être influencé par la position de la dent dans la bouche. 
Lorsque le pH à la surface des dents de volontaires sains après avoir bu 1% d'acide citrique 
a été surveillé, on a observé que le pH atteignait un pH supérieur à 5,5 en deux minutes pour 
un site adjacent à la surface palatine de l'incisive centrale supérieure et en cinq minutes sur 
l'autre surface palatine de la première molaire supérieure. Des observations plus récentes ont 
révélé un temps de clairance plus long sur les incisives supérieures chez les patients 
présentant des érosions actives par rapport aux patients sans érosion. Ces différences 
pourraient être dues à l'anatomie des dents et des tissus mous, ce qui peut influencer les 
schémas de rétention et de clairance des agents érosifs. De plus, les mouvements des tissus 
mous de la langue et de la muqueuse buccale et le profil de la déglutition peuvent influencer 
le taux de clairance. » 

Le deuxième effet protecteur de la salive est sa composition et sa concentration en 
constituants minéraux, principalement en ions calcium, phosphate et fluorure. 

On note principalement :  
 

- Des statherines qui permettent à la salive de maintenir son état de sursaturation en ce 
qui concerne les sels de calcium et de phosphate. Ainsi, ces composants protéiques 
contribuent grandement au maintien d'une dentition intacte grâce à leur liaison et 
inhibition de la précipitation spontanée du phosphate de calcium et de la croissance 
cristalline, tout en offrant des possibilités d'hétérogénéité dans la colonisation 
microbienne grâce à leurs modes de liaison bactériens spécifiques, 

- Des histatines intactes ont été identifiées dans des pellicules acquises in vivo et ont été 
attribuées à des propriétés anti-déminéralisantes lorsqu'elles étaient phosporilées. Il 
semble que la liaison des histatines intactes à la surface de l'émail se produit avant leur 
dégradation protéolytique, et que la liaison au minéral exerce un effet protecteur 
contre une dégradation protéolytique enzymatique plus poussée, 

- Les mucines, le principal composant organique de la salive sous-maxillaire / 
sublinguale, sont de grandes glycoprotéines. Leur haut degré de glycosylation et leur 
potentiel d'hydratation empêchent la dessiccation tandis que leurs propriétés 
viscoélastiques assurent une lubrification. Ils peuvent également se lier aux toxines, 
agglutiner les bactéries, interagir avec les cellules hôtes et sont des composants 
importants de la pellicule acquise et de la matrice de la plaque. Il a été rapporté que les 
mucines salivaires contribuent dans une large mesure à l'effet protecteur de la pellicule 
acquise contre l'érosion de l'émail. (18)  

 En effet, plus ils sont nombreux et plus la capacité tampon de la salive, participant au 
maintien de l’intégrité́ des tissus dentaires, est accrue.  
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L'émail est composé d'une hydroxyapatite de calcium carbonatée. La solubilité de ce minéral 
dépend du pH, car les ions phosphate et hydroxyle se lient aux protons. Avec la salive 
contenant des ions calcium et phosphate, il existe un état de sursaturation à pH neutre par 
rapport à l'apatite. La vitesse à laquelle l'apatite précipite dépend, entre autres, de facteurs tels 
que la liaison du calcium dans la salive et l'inhibition de la diffusion par la pellicule salivaire. 

Avec un pH décroissant, la salive «traverse» la ligne de saturation à un point connu sous le 
nom de pH critique. Pour l'émail, sa valeur est d’environ 5,5. La valeur précise dépend de la 
salive et de la composition de l'émail.  

Les ions calcium, phosphate et fluorures induisent donc une sursaturation de l’émail qui réduit 
la vitesse de déminéralisation d’une part, et permet d’autre part la reminéralisation de l’émail 
lorsque le Ph est remonté au dessus de la valeur critique.  

« 

De plus, les protéines riches en proline, sécrétées par les glandes parotidiennes, et les 
mucines, sécrétées par les glandes sous- maxillaires et sublinguales, sont toutes deux des 
constituants de la pellicule exogène acquise qui protège les surfaces dentaires. Les mucines 
présentent également des propriétés de lubrification qui réduisent l’adhésion des agents 
érosifs aux dents. 

Enfin, en fonction de leur situation sur l’arcade, les dents sont plus ou moins protégées contre 
les agents érosifs. En effet, les sites mal baignés par la salive ou baignés par de la salive de 
type muqueuse (salive sécrétée principalement par les glandes accessoires et sublinguales) 
sont plus susceptibles de présenter des lésions érosives que des sites bien baignés par la salive 
ou baignés par une salive de type séreuse (salive sécrétée principalement par les glandes 
parotides et sous-maxillaires ). 

Ainsi, on comprend pourquoi les faces vestibulaires des incisives maxillaires sont plus 
vulnérables à l’érosion que les faces linguales des dents mandibulaires, qui baignent 
constamment dans la salive. 

Chez les patients souffrant de xérostomie, l’impact de l’érosion prouve encore une fois 
l’importance de la salive dans la protection des tissus dentaires. L’hyposécrétion salivaire est 
rapportée dans de nombreux cas. Elle peut être simplement liée au vieillissement, mais aussi à 
la prise de certains médicaments, suite à de la radiothérapie au niveau de la sphère oro-faciale, 
ou encore dans certaines pathologies immunitaires comme le syndrome de Gougerot-Sjögren. 

Finalement, il existe de grandes variations de ces paramètres d’un individu à l’autre, que ce 
soit à propos du pouvoir tampon de la salive, de sa composition ou encore de son débit. Ce 
sont, entre autres, ces variations qui expliquent pourquoi certains patients sont plus 
vulnérables que d’autres à l’érosion dentaire. Mieux les reconnaître permettrait de mettre en 
place des mesures préventives afin de limiter ces risques. (101)  »  
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b. La pellicule exogène acquise :  

La pellicule exogène acquise est une barrière de diffusion, semblable à une membrane 
lipidique / protéinique, qui protège la surface extérieure contre une attaque acide directe. Elle 
apparaît spontanément sur la surface dentaire. Elle disparaît lors du brossage mais se reforme 
en quelques minutes seulement. Elle continue ensuite sa maturation afin de créer un équilibre 
en quelques heures entre adsorption et désadsorption des protéines.   

 Elle est composée à 98% par des glycoprotéines salivaires.  Elle comprend une grande 
quantité de protéines riches en proline, des immunoglobulines AS , des stathérines, des 
cystatines, des histidines, du lysozyme, des glycosyltransférases et des alpha-amylases.   

Les protéines constituant la pellicule exogène acquise peuvent être classées en trois groupes 
principaux qui regroupent : 

- les protéines capables de lier les ions calcium (17,5%),  
- celles qui montrent une forte tendance à lier les ions phosphate %), qui peut former la 

couche protéique primaire qui s'adsorbe sur la surface de l'émail  
- celles qui peuvent interagir avec d'autres protéines (28,2%). 

 
Plusieurs études(85) (42) (44) de K Skoraland (1995) et M Hannig (1999) se sont intéressées de 
près à la formation de cette pellicule.  
Au niveau de l’épaisseur : la pellicule est détectable au bout de 2-3min avec une épaisseur 
de 10-20nm, elle garde son épaisseur initiale pendant une demi heure.  
L’épaisseur augmente ensuite jusqu’à tripler de volume : 20-80nm au bout de 2h sur les 
faces linguales des dents supérieures, moins exposées à la salive, 100-200nm après 24h. La 
pellicule est homogène, à structure granulaire prédominante. 
Sur les faces vestibulaires, plus près des glandes salivaires sous-maxillaires, la structure est 
variable avec des composants granulaires et globulaires. On note une épaisseur de 200 à 700 
nm au bout de 2h puis 1000 à 1300nm au bout de 24h 
 
Au niveau de la composition : Les analyses d'acides aminés recueillis après 15 min et après 1 
h étaient différentes. La pellicule analysée au bout de 15min ne contenait que des traces de 
proline et d'arginine. «  
 
Ainsi, il a été montré que le processus de formation de la pellicule exogène acquise se fait en 
deux étapes. 

- Lors de la première étape, l’adsorption des protéines sur la surface de l’émail se fait 
par interactions électrostatiques protéines – zones hydrophobes de la dent. Puis, dans 
un second temps, des agrégats de protéines vont venir se former sur les zones encore 
libres de la dent et sur les protéines déjà adsorbées. Ce modèle spécifique d'adsorption 
est responsable de la morphologie globulaire de la pellicule acquise, 

- La pellicule exogène acquise, une fois mature, protège la dent contre l'érosion en 
agissant comme une barrière naturelle de diffusion qui empêche le contact direct entre 
les agents érosifs et la surface dentaire. Sa présence permet donc de réduire la vitesse 
de dissolution des tissus minéralisés lors d’attaques acides. (101)  » 
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Son efficacité a été demontrée par Y. Nekrashevych et al. en 2004(75), avec une étude 
dans laquelle les auteurs ont mesuré l’érosion sur des échantillons d’émail recouverts d’une 
telle pellicule et sur d’autres non recouverts après les avoir immergés dans une solution 
d’acide citrique à 1%, pendant 1, 5, 10 et 30 minutes. Les résultats montrent que la présence 
de ce film réduit considérablement l'ampleur des destructions érosives après des immersions 
de 1 et de 5 minutes. Cependant, il n'y avait pas de différences significatives entre les 
échantillons plongés pendant 10 min et 30 min dans la solution. Cela confirme la propriété de 
la pellicule exogène acquise qui est de résister contre l'influence érosive des acides 
organiques. Sa résistance est cependant limitée en fonction du temps et de la concentration de 
l’acide. 

  

On peut ainsi dire que : « lorsque la solution acide entre en contact avec la dent, elle diffuse à 
travers la pellicule exogène acquise. Ce n’est qu’après cela qu’elle peut interagir directement 
avec les tissus minéralisés de la dent, et plus précisément avec les cristaux d’hydroxyapatite 
qui la composent. Une nouvelle pellicule exogène va se former après la fin de l’attaque acide 
mais, immature, elle ne sera pas une barrière étanche contre la diffusion d’un nouvel agent 
érosif. Le processus de diffusion de la solution acide ne sera ralenti que lorsque ce film aura 
atteint une certaine épaisseur. » (101) 

Ainsi, la pellicule exogène acquise ralentit le processus érosif plus ou moins en fonction de sa 
composition, de son épaisseur et de son niveau de maturation. Elle a toutefois ses limites.  

Cependant, il a aussi été montré que la salive offrait une meilleure protection contre l'érosion 
pour l'émail que pour la dentine. La perte d'émail et de dentine a été significativement 
moindre pour les échantillons stockés in situ par rapport à ceux stockés dans l'eau ou dans la 
salive in vitro. En raison de la composition différente des tissus durs dentaires, on peut 
supposer que les propriétés protectrices de la pellicule et l’érosion peuvent varier sur la 
dentine. Une étude récente a trouvé un effet protecteur, mais limité, de la pellicule acquise sur 
les surfaces dentinaires. (43) 
L'épaisseur de la surface de la dentine déminéralisée après 5 min de contact avec l'acide n'était 
pas différente pour les échantillons avec et sans pellicule, mais la présence de la pellicule 
réduisait significativement la perte de calcium des échantillons de dentine.  
 
En revanche, A.T. Hara et al. (2006)  (45) ont montré qu'une pellicule intra-orale formée 
pendant 2 h n'était pas efficace pour réduire le ramollissement de la dentine induite par une 
attaque acide excessive (1 030 min, jus d'orange). Cependant, le manque d'effet protecteur 
trouvé dans ce cas pourrait être dû au défi érosif élevé employé. On pourrait supposer que des 
différences dans la structure de l'émail ou de la dentine pourraient affecter la composition ou 
l'adsorption de la pellicule acquise et, ainsi, l'efficacité protectrice de la pellicule. «  

En plus de son effet protecteur, la pellicule exogène acquise aurait également le 
potentiel d’améliorer le phénomène de reminéralisation des tissus dentaires après une attaque 
acide, en jouant le rôle de réservoir d’électrolytes.  

Certaines études ont montré également que la concentration de la pellicule en mucines 
salivaires ou la présence de certaines enzymes comme l’anhydrase carbonique pourrait influer 
sur son niveau de protection en neutralisant plus rapidement les ions hydrogènes. Les données 
disponibles actuellement sur le sujet ne permettent pas encore de l’affirmer.(101) »» 
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Figure 1 : Effet inverse du biofilm entre la maladie carieuse et l’érosion. (15) 

 

 

Figure 2: Interactions entre les différents mécanismes d’usure dentaire (site : GABA e-learning) 
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III. Etiologies : 

 

La prévalence de l’érosion est difficile à déterminer à cause de ses fortes variations en 
fonction de l’âge, du pays et des différentes normes d’évaluation. Cependant, on peut 
déterminer une prévalence médiane qui est de 34,1% chez les enfants et 31,8% chez les 
adultes.  
Dans une étude de D.W. BARTLETT et Al (1998) aucune différence significative dans la 
prévalence entre les hommes et les femmes de 11-14 ans n'a été trouvée(13), mais d'autres 
études  d’A. HASSELKVIST (2010) ont rapporté des différences entre les sexes dans la 
prévalence de l'érosion dentaire et dans la consommation de boissons gazeuses. À cet égard, il 
a été rapporté que les garçons avaient beaucoup plus d'érosion dentaire que les filles, et que le 
sexe masculin, les enfants blancs et le dénuement social étaient significativement associés à 
l'érosion.(47)  
L’érosion est causée par un contact prolongé entre les surfaces dentaires et des solutions 
acides. 
Ces solutions proviennent généralement de trois sources :  

- Des bactéries 
- Des acides extrinsèques 
- Des acides intrinsèques  

Les bactéries provoquent des lésions carieuses alors que les acides provoquent une érosion 
des tissus durs. 
  
 

1. Sources extrinsèques :  
 
Les causes extrinsèques de l'érosion dentaire peuvent être regroupées  en quatre groupes : 

- environnement,  
- alimentation,  
- médicaments 
- mode de vie.  

 
Les facteurs environnementaux impliquent principalement l'exposition aux fumées acides 

des travailleurs dans les usines sans garanties adéquates. Les piscines à faible pH dues à un 
entretien inadéquat ont également été impliquées.  

Les facteurs diététiques ont reçu le plus d'attention et sont susceptibles d'affecter le 
segment le plus large de la population. La plupart des aliments et des boissons acides ont le 
potentiel de provoquer une érosion dentaire.  Le niveau d'acide total (acide titrable) des 
substances diététiques est considéré comme plus important à cause de leur pH, car il 
déterminera la quantité réelle disponible pour interagir avec la surface de la dent. D'autres 
constituants d'aliments et de boissons auront également un effet modificateur, notamment la 
concentration de calcium, de phosphate et de fluorure, le type d'acide et les propriétés 
physiques et chimiques qui influent sur le taux de clairance de la bouche.  
Il n'est pas approprié d'attribuer des degrés de risque relatifs aux différentes substances 
diététiques, sauf dans les catégories générales, en raison des nombreux facteurs biologiques et 
comportementaux qui influent sur l'expression clinique de l'érosion dentaire. Les types 
d'aliments et de boissons consommés, la fréquence et le temps de consommation sont des 
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facteurs de style de vie qui sont considérés comme les plus importants en ce qui concerne le 
développement clinique de l'érosion dentaire.   

Les médicaments à faible pH ont également été suggérés comme causes potentielles 
d'érosion.  

La combinaison d'une consommation fréquente de substances acides et de pratiques 
d'hygiène buccale trop zélées peut constituer un autre facteur de risque élevé. (107) 
 
 
Liste non exhaustive des principales sources extrinsèques entrainant l’érosion dentaire : 
 
 

- Environnemental :       -       Médicaments 
Ouvrier d’usine de munition      Fer 
Ouvrier d’usine de batterie       Acide chlorydrique liquide 
Ouvrier d’usine de galvanisation      Vitamine C 
Travailleurs exposés à manger et boire des aliments acides   Aspirine 
Ouvrier d’usine de fertilisation                Produits pour l’hygiène orale  
Chercheurs en laboratoires       Substituts salivaires ou  
Nageurs professionnels                                                                                   stimulateurs de salive 
 

        
      

        
- Alimentation          

Jus de fruits au citron/jus de fruits acides     
Boissons gazeuses acides        
Boissons non gazeuses acides      
Boissons sportives   
Vin 
Cidre          
Thés          
Jus de citron ou d’agrume       
Vinaigrette         
 Vinaigre 
Bonbons acides 
 
 
-       Mode de vie 
Facteurs comportementaux liés à la consommation excessive de d’aliments ou de boissons acides 
Bibero nocturnesn avec des boissons acides 
Mode de vie plus sain impliquant des régimes riches en fruits et légumes acides 
Vigoureuses activités sportives avec ingestions d’isostar ou autres aliments sportifs 
Régimes 
Techniques d’hygiène oral inappropriées 
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a. L’alimentation solide : 
 
L’érosion peut être due à un régime alimentaire comprenant beaucoup d’acide. En effet, des 
études ont prouvé le lien entre l’ingestion répétée et prolongée d’aliments acides et 
l’appariation d’érosion dentaire.  
Dans une enquête auprès des adultes suisses, A. Lussi et al.(1991)  (66) ont signalé que les 
agrumes, les autres fruits (pommes, poires et prunes) et les jus de fruits étaient 
significativement associés à l'érosion. 
Une étude de G.M. CORRER (2009)  (22) a notamment montré que la température des fruits 
consommés jouait un rôle dans l’érosion dentaire. 
Une autre de P. SHEN (2017) (84) s’est intéressée aux confiseries sans sucres proposées dans 
le commerce. Elle a montré que plus de la moitié des confiseries testées avaient un potentiel 
érosif important. Pourtant, certaines présentaient un message indiquant qu’elles étaient sans 
danger pour les dents.  
 
 
 
 
 

Fruits  pH  Autres aliments pH  
Pomme  2.9-3.5  Sauce canneberge 2.3  
Abricots  3.2-3.6  Confitures/gelées de fruit 3.0-4.0  
Myrtille  3.2-3.5  Vinaigrette 3.3  
Cerises  3.2-4.7  Ketchup  3.7  
Raisin  3.3-4.5  Mayonnaise  3.8-4.0  
Pamplemousse  3.0-3.5  Moutarde 3.6  
Citron/Citron vert  1.8-2.4  Conserves vinaigre 2.5-3.0  
Oranges  2.8-4.0  Purée de rhubarbe 2.8  
Pèches  3.1-4.2  Choucroute 3.1-3.7  
Poires  3.4-4.7  Crème fraiche 4.4  
Ananas  3.3-4.1  Tomates 3.7-4.7  
Prunes  2.8-4.6  Legumes fermentés 3.9-5.1  

Framboise 2.9-3.7  Fraise  3.0-4.2 	
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b. Les boissons : 

 
Les effets des boissons sur les tissus durs dentaires ont été largement étudiés ces dernières 
années. De nombreuses recherches expérimentales et cliniques ont montré que l'érosion 
dentaire sous forme de perte de tissu émail et dentine peut être causée par l’ingestion répétée 
de boissons acides. Ces boissons, en contact avec la dent, réduiront le pH à la surface de la 
dent à un niveau inférieur à la valeur critique de 5,5 entrainant la déminéralisation de l'émail. 
De plus, elles se répandent dans toute la cavité buccale, touchant toutes les surfaces dentaires. 
Le brossage après l’exposition aux produits érosifs accélérera l’érosion. 
Plusieurs rapports ont montré que la consommation de boissons gazeuses est plus élevée chez 
les garçons que chez les filles dans un groupe d’adolescents. (1) (7) (31)  
Il a également été rapporté que l'érosion dentaire est clairement associée à la consommation 
de boissons gazeuses. (100) (22)  

Les boissons acides les plus répandues sont les sodas, les boissons sportives et le vin(72). Les 
eaux polluées sont également acides.  
 

 
A.E. THOMAS(96)  a mené l'un des rares essais cliniques en 1957 visant à étudier les 

effets des boissons acides sur les dents humaines. Bien que cette étude souffre de nombreuses 
insuffisances, ce type d'étude n'est pas susceptible d'être répété pour des raisons éthiques et 
sera donc revu en détail. L'étude a évalué l'effet de l'ingestion quotidienne de différentes 
quantités de boissons acides sur les changements macroscopiques et microscopiques de la 
surface labiale des dents antérieures maxillaires d'un groupe d'étudiants en médecine dentaire 
et d'étudiants en hygiène dentaire. THOMAS a noté que la première apparition d'une 
altération microscopique de la surface de l'émail s'est produite entre la quatrième et la sixième 
semaine de l'étude. Les changements macroscopiques allaient d'un ternissement de la surface 
labiale à l'apparition de zones blanches crayeuses. Tous les groupes expérimentaux ont 
montré une altération de l'émail de surface, cependant, même dans les groupes à forte 
consommation, certains élèves n'ont pas connu d'érosion détectable. Le jus d'orange causait 
moins d'érosion que le jus de pamplemousse ou la boisson au cola gazéifiée 

Boire du jus de citron entre les repas était considéré comme un facteur important(91) .  

Un cas grave d'érosion a été signalé chez une femme de 27 ans diagnostiquée avec 
diabète insipide, qui a ingéré de grandes quantités de jus de fruits et de courges diluées en 
raison d'un besoin accru en liquides (30)   

J.D. ECCLES & W.G. JENKINS (28) ont décrit, en 1974, 26 cas d'érosion qu'ils 
associaient à la consommation excessive de fruits, de jus de fruits et d'autres boissons acides. 
La manière dont un aliment ou une boisson est consommé a été considérée comme un facteur 
modificateur qui affecte la structure de l'érosion dans la bouche. 

Plusieurs rapports de cas ont porté sur la consommation inhabituelle ou abusive de 
boissons acides (48) (73) (67) (8) (86) (46).  
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Dans un groupe de jeunes saoudiens, A.K. JOHANSSON et al. ( 2002) ont constaté 
qu'un apport plus élevé de boissons de type cola était plus fréquent dans un groupe à forte 
érosion que dans un groupe à faible érosion. (57) Chez les adolescents islandais (19-22 ans), 
des scores d'érosion significativement plus élevés ont été observés par T. JENSDOTTIR et al. 
(2004) chez les sujets qui buvaient plus de 1 l de boissons gazeuses par semaine que chez 
ceux qui n'en consommaient pas (56). Dans un groupe de 1149 Britanniques âgés de 12 ans, 
C.R. DUGMORE et al. (2003) ont constaté que la consommation élevée de boissons gazeuses 
augmentait la probabilité d'une érosion plus de deux fois et demie(26). 
 

E. LINKOSALO et H. MARKKANEN (1985)  (63) ont comparé l'érosion dentaire 
dans un groupe de lactovégétariens avec leurs contrôles appariés selon le sexe et l'âge. Aucun 
des témoins n'a montré d'érosion, alors que plus de 75% des lactovégétariens ont eu une 
érosion. Ils ont trouvé que les facteurs diététiques les plus importants étaient la fréquence de 
consommation de conserves de vinaigre, d'agrumes et de baies acides. 
 

L’alcool est également mis en cause, en effet l’'usure des dents attribuable à l'usure 
physique des dents par serrement et grincement (attrition) a déjà été décrite chez des patients 
alcooliques. Cependant, le profil d'usure observé dans la série de cas rapportés ici est plus 
cohérent avec les dommages chimiques (érosion) que l'attrition. Un mécanisme possible pour 
ce processus est suggéré, et il est également suggéré que l'érosion est susceptible de jouer un 
rôle plus important dans l'usure des dents chez les patients alcooliques chroniques que 
l'attrition(81). 
 

Les smoothies (93) sont aussi mis en cause ainsi que les boissons sportives (51) 
Des chercheurs ont également étudié les associations entre l'érosion et les variables 
alimentaires. Il a été prouvé que la fréquence de consommation de boissons sucrées à base de 
fruits et la durée de consommation de boissons acides étaient les principaux facteurs de risque 
positifs statistiquement significatifs pour l'érosion dentaire(54). 
Il a été prouvé que la dissolution de l'émail augmente logarithmiquement inversement avec le 
pH de la boisson et parallèlement à la solubilité de l'émail. 
 
Boissons gazeuses pH  Jus pH  Autres boissons pH  
Coca 2.7  Jus d’orange 3.4  Ice tea  3.0  
Pepsi  2.7  Jus de pamplemousse 3.2  Fanta orange  2.9  
7-Up  3.2-3.5  Jus de pomme 3.4  Red Bull  3.4  
Sprite  2.6  Jus d’ananas  3.4  Café 2.4-3.3  
Lemon Nestea  3.0  Jus de kiwi 3.6  Thé noir 4.2  
Ginger ale  2.0-4.0  Jus de raisin 3.4  Bière 4.0-5.0  
  Jus de carotte 4.2  Vin 2.3-3.8  
Site : 
http://citeseerx.ist.psu.edu/viewdoc/download?doi=10.1.1.464.7695&rep=rep1&type=pdf 
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c. Médicamenteuses :  
 

• Acides  
Les médicaments acides peuvent induire des lésions érosives dentaires : 
 

- la Vitamine C (40)  

 
Figure 3 : Cas d’un patient consommant des comprimés de vitamine C, l’anamnèse a révélé qu’il avait pour 
habitude de prend le comprimé verticalement entre les dents antérieures puis de le mâcher avec les dents 
postérieures du coté gauche.  
 

- L’aspirine (72) surtout sous forme effervescente  
 

       
Figure 4 : Cas d’une patiente atteinte de maux de têtes chroniques consommant de l’aspirine jusqu’à six fois par 
jour  
 
Une étude de J.H. NUNN et al. (2001) (77) s’est intéressée à la prévalence de l’érosion chez 
des enfants atteints de pathologies rénales, soumis a des prises de médicaments quotidiennes. 
Elle a ainsi révélé que ces enfants sont plus susceptibles à l’érosion dentaire.  
 
Un recueil du pH des médicaments les plus souvent consommés a été réalisé, le seuil de 
déminéralisation est atteint au pH 5,5 
 

- Amoxicilline : 6.3     Prednisone Sandoz : 3,5 
- Captopril : 3,7      Senokot : 5,4 
- Cefalexine : 5,2     Propanolol : 2,8 
- Lactulose : 4,5     Chlorure de potassium : 6 
- Phosphate sandoz (Phosphoneuros) : 4, 
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• Débit salivaire :  
 
Plus indirectement, les médicaments réduisant le débit salivaire affaiblissent le mécanisme de 
défense contre les attaques acides, induisant ainsi une érosion dentaire ou une lésion carieuse.    
Les atropiniques, antihistaminiques H1, antidépresseurs, neuroleptiques, opioïdes, 
amphétaminiques, divers médicaments cardiovasculaires exposent à une sécheresse de la 
bouche 
 

• Drogues 
La prise régulière de drogues accroit également l’érosion dentaire, (16) (59) en effet les 
drogues ont d’une part un effet direct sur les dents en provoquant une attaque acide, d’autre 
part un effet indirect sur la salive, en provoquant une xérostomie qui favorise également 
l’érosion.  
 
 

d. Les expositions iatrogènes : 
 
Il a été montré que certaines personnes peuvent être exposées à des risques d’érosion dans 
leur milieu professionnel. On retiendra notamment :  

- Des cas graves d'érosion impliquant principalement les bords incisifs des dents 
antérieures ont été associés à l'exposition à des acides inorganiques. W.D. MILLER 
(1907)(71) a fait remarquer que les travailleurs de l'usine de dynamite étaient exposés 
à une érosion dentaire due à l'exposition de l'atmosphère aux acides sulfurique et 
nitrique. Les facteurs environnementaux industriels ont été le principal facteur 
étiologique de plusieurs enquêtes cliniques. H.J. TEN BRUGGEN CATE (1968)  (94) 
a étudié la prévalence et la progression de l'érosion dentaire dans un grand groupe de 
travailleurs en Grande-Bretagne, dont les travaux comportaient une exposition à des 
vapeurs acides ou à des aérosols. La population étudiée comprenait des ouvriers 
d'usine exposés à différents acides. La population témoin travaillait dans des entrepôts 
sans acide  
Il a été noté une prévalence d’érosion plus élevée chez les travailleurs exposés à 
l’acide que chez les groupes témoins non exposés. Des mesures préventives destinées 
à réduire l'exposition à l'acide se sont avérées efficaces pour réduire l'érosion dentaire. 

- Des enquêtes de M. et R. TUOMINEN (1991) et P.E. PETERSEN et C. GORMSEN 
&1991) plus récentes auprès d'ouvriers d'usine en Finlande (98) et en Allemagne (78) 
ont signalé que l'érosion dentaire professionnelle continue de poser problème dans 
certains pays 

-  Les nageurs (19) ayant des contacts prolongés avec l’eau chlorée, qui montrent alors 
une localisation particulière des surfaces atteintes, sur les faces vestibulaires des dents. 
Il y a eu plusieurs rapports de cas de nageurs compétitifs souffrant d'érosion dentaire à 
la suite d'une baignade dans des bassins chlorés au gaz. Les grands bassins de natation 
utilisent généralement la chloration au gaz, ce qui entraîne la formation d'acide 
chlorhydrique qui nécessite une neutralisation et un tamponnage pour maintenir la 
plage de pH recommandée de 7,2 à 8,0. Une surveillance inadéquate du pH de l'eau de 
la piscine a été considérée comme le problème dans les deux rapports 

- Les dégustateurs professionnels de vin (36) (41)  sont également souvent victimes de 
l’érosion, le vin étant acide. 
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2. Les sources intrinsèques : 
 

a. Les troubles alimentaires  
 
Les troubles de l'alimentation sont des syndromes caractérisés par des perturbations 
significatives du comportement alimentaire dues à une préoccupation quant au poids ou à la 
forme du corps. Elles engendrent une alimentation excessive ou insuffisante entrainant une 
détresse grave. Ils sont associés à des complications médicales et psychologiques qui font que 
les troubles de l'alimentation ont un taux de mortalité plus élevé que tout autre trouble 
psychiatrique. Les taux de morbidité et de mortalité peuvent être plus élevés que ceux 
officiellement signalés, car ces patients refusent ou masquent souvent les comportements de 
purge. La détection précoce et le traitement sont essentiels :  les professionnels de santé 
bucco-dentaire sont idéalement placés pour aider à identifier ces troubles, qui touchent 
principalement les femmes. 
 

• L’anorexie : 
 
L'anorexie mentale est définie dans la 4e édition (DSM-IV) du Manuel statistique de 
diagnostics et de statistiques sur les troubles mentaux de l'American Psychiatric Association, 
comme le refus de maintenir un poids corporel égal ou supérieur à 85% du poids normal pour 
un âge et une taille donnés, accompagné d'une peur intense de prendre du poids, d’une 
insistance excessive sur la forme ou le poids du corps et d’une aménorrhée pendant 3 mois 
consécutifs.  
L'anorexie mentale se subdivise également en sous-types restrictifs et purgatifs.  
Les patients du type restrictif limiteront sévèrement leur consommation de nourriture,ou 
auront par exemple recours à la technique PICA : ils mâchent par exemple des cotons trempés 
dans un jus d’orange pour contrôler leur faim ; tandis que les patients atteints de type 
hyperphagie-épanchement adopteront un comportement de purge après avoir mangé, en plus 
de la restriction alimentaire. (62)   

Ainsi, dans les deux cas, leurs dents sont exposées a des contacts avec des produits acides qui 
engendrent une érosion.  
 
 

• La boulimie : 
 
La boulimie nerveuse est définie dans le DSM-IV comme des épisodes de frénésie alimentaire 
qui se reproduisent au moins deux fois par semaine pendant 3 mois ou plus. Il existe deux 
sous-types de boulimie : la boulimie purgée et la boulimie non purgée. Dans le type à purge, 
les crises de boulimie sont suivies d'un comportement compensatoire inapproprié visant à 
éviter la prise de poids, telles que des vomissements spontanés ou une utilisation abusive de 
laxatifs, de diurétiques ou de lavements. Dans le type non purgatif, les patients ont recours à 
des comportements compensatoires inappropriés, principalement leur jeûne intermittent. La 
restriction entraîne donc des crises alimentaires caractérisées par une perte totale de contrôle 
du malade sur lui-même. Durant la crise de boulimie, il engloutit des quantités démesurées de 
nourriture. La crise se solde donc par des vomissements, souvent provoqués, parfois 
spontanés, induisant une érosion, détectable 6 mois après le commencement des purges. (25)

  
Les personnes souffrant de troubles de l'alimentation souffrent également de sécheresse de la 
bouche liée à la déshydratation ou de médicaments xérogéniques tels que les antidépresseurs 
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et les anxiolytiques. Ils présentent un risque élevé d’érosion lié à la sécheresse de la bouche et 
à une diminution de la capacité tampon de la salive.  
Différentes études ont montré des associations significatives entre les troubles alimentaires et 
l’érosion dentaire, (99) notamment celle de M.M. UHLEN et al. dans laquelle on trouve un 
tableau regroupant différentes études et leurs résultats :  
 
 

Etude Population Evaluation de 
l’érosion 

Type de trouble 
alimentaire 

Résultats 

Hurst et al. 17 patients âgés de 13 à 34 ans 
atteints d’anorexie dans un 
hopital de Londres 

Non renseigné Anorexie avec et sans 
vomissement  

L’érosion est significativement plus 
présente chez les patients qui se font 
vomir que chez ceux qui ne le font pas  

Hellstrom 39 patients atteints d’anorexie 
divisés en un groupe qui se fait 
vomir et un groupe qui ne le fait 
pas dans une clinique en Suède 

Index d’Eccles 
et Jenkins 

Anorexie La prévalence de l’érosion est de 85% 
dans le groupe des patients se faisant 
vomir et 25% dans le groupe des patients 
ne se faisant pas vomir.  

Roberts et Li 47 femmes âgées de 17 à 36 ans 
suivies au National institute of 
Dental Research in th United 
States  

Non renseigné  30 patients atteints de 
boulimie et 17 
atteints d’anorexie 

35% des patients atteints d’anorexie et 
33% des patients atteints de boulimie 
montraient des lésions érosives sur la 
partie linguale de leurs incisives 
maxillaires. 

Milosevie et 
Slade 

58 patients atteints de trouble de 
l’alimentation issus d’une 
clinique et d’un centre dentaire à 
Liverpool 

Index de Smith 
et Knight 
(TW1) 

33 patients atteints de 
boulimie, 18 patients 
atteints d’anorexie, 7 
atteints de boulimie 
sans régurgitation 

La prévalence de dents atteintes d’érosion 
était de 6% chez les patients témoins, 
33% chez les patients anorexiques, 28% 
chez les patients boulimiques sans 
régurgitation et 42% chez les patients 
boulimiques avec régurgitation   

Jones et 
Cleaton-
Jones 

11 patients boulimiques et 22 
patients témoins dans un centre 
dentaire privé à Johannesburg 

Index proposé 
par les auteurs 

Boulimie La prévalence de l’érosion était de 69% 
chez les boulimiques et 7% dans le 
groupe témoin.  

Robb et al. 122 patients atteints de troubles 
alimentaires issus de centre 
psychologiques et 122 témoins à 
Londres  

Index de Smith 
et Knight 
(TW1) 

39 patients atteints de 
boulimie 29 patients 
atteints d’anorexie 
avec vomissements, 
54 patients atteints 
d’anorexie sans 
vomissements  

Le groupe malade étaient plus 
significativement atteints par l’érosion 
que le groupe témoin.   

Rytomaa et 
al.  

35 patients boulimiques dans un 
hôpital universitaire et 105 
patients témoins issus d’un centre 
dentaire universitaire et d’un 
collège à Helsinki 

Index d’Eccles 
et Jenkins 

Boulimie, 25 patients 
avec vomissements 
réguliers, 8 avec 
vomissements 
hebdomadaires, 2 
sans vomissements 

63% des patients boulimiques 
présentaient des lésions érosives contre 
11% dans le groupe témoin.  

Ohrn et al.  81 patients avec troubles 
alimentaires âgés de 17 à 47 ans 
et 52 patients témoins âgés de 19 
à 41 ans dans un hôpital à 
Stockholm 

Index d’Eccles 
modifié par 
Lussi 

3 sujets anorexiques, 
7 atteints d’anorexie 
et de boulimie, 46 
atteints de boulimie et 
25 avec un trouble 
alimentaire non 
spécifié.  

Des lésions érosives de grade 2 (atteinte 
dentinaire) ont été observées chez 45 
patients avec des troubles alimentaires, et 
des lésions érosives de grade 1 (limitées à 
l’émail) ont été observées chez 77 
patients. Les sujets avec des troubles 
alimentaires sont significativement plus 
touchés par l’érosion dentaire que les 
sujets témoins.  

Ohrn et 
Angmar-
Mansson 

35 femmes âgées de 20 à 48 ans 
atteintes de troubles alimentaires 
dans une clinique à Stockholm 

Index d’Eccles 
modifié par 
Lussi 

Suivi des patients de 
l’étude précédente 

Les auteurs ont montré que les lésions 
érosives ont progressé chez 16 sujets. 
Chez 19 sujets aucuns changements n’ont 
été observés.  

Willumsen et 
Graugaard 

197 femmes âgées de 16 à 69 ans 
avec des troubles alimentaires 
dans un groupe de soutien en 
Norvège. 

Questionnaire 13,7% anorexiques, 
8,9% boulimiques, 
26,7% atteints de 
frenesie alimentaire 
et 50,7% appartenant 
à plusieurs de ces 
groupes 

56,1% des femmes se faisaient vomir. 
29,9% de celles ci présentaient des lésions 
érosives.  
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b. Les troubles gastriques : 

 
• Les reflux gastro-œsophagiens : 

 
Les reflux gastro-œsophagiens (RGO) sont définis par le passage des sucs gastriques dans 
l’œsophage.  
Quand on déglutit, le sphincter inférieur de l’œsophage se relâche, la jonction œsogastrique 
s’ouvre et permet à la bouchée alimentaire de passer dans l’estomac. 
Parfois, ce sphincter s’ouvre en dehors de toute déglutition et ce phénomène entraine ainsi le 
RGO. (89) 
C’est une affection relativement courante dans le monde entier, avec des taux de prévalence 
allant de 21% à 56% chez les adultes dans différents pays (27) 
 
Même si le fait que le reflux puisse causer suffisamment de dommage au point de causer 
l’érosion dentaire puisse paraître étrange, surtout si des brûlures d’estomac ne sont pas 
ressenties, les recherches démontrent qu’il existe une forte corrélation entre le RGO et 
l’érosion dentaire. Différentes études (49) (33) (74) ont trouvé une association significative 
entre les érosions dentaires et le reflux gastrique diagnostiqué. 
De plus, la durée de la maladie du reflux gastro-œsophagien (RGO), la fréquence du reflux, le 
pH, e type d'acide ainsi que la qualité et la quantité de salive affectent la sévérité de l'érosion 
dentaire due au RGO. 

(27)(92) 
 

En effet, les dents des patients subissent ainsi un contact prolongé avec les sucs gastriques 
acides, entrainant une baisse du pH buccal et donc une érosion.  
Des méta-analyses publiées en 2013 par A. PICOS et al. et la Société canadienne de recherche 
intestinale ont démontré que depuis 1937, les chercheurs reconnaissent le RGO comme une 
cause de l’érosion dentaire, les preuves à cet effet continuant de croître (80) (88) 

 
Cependant, si la déminéralisation de l'émail est détectée suffisamment tôt avant que le 
dommage ne devienne irréversible, la structure de l'émail peut être reminéralisée à l'aide de 
régimes oraux et de modifications préventives du régime alimentaire, du comportement ou 
des médicaments. 

(69) (39)  
 
 

• Autres 
 
On peut retrouver des érosions sur les personnes ayant des troubles gastriques autres que le 
RGO, la régurgitation infraclinique due à une gastrite chronique associée à l'alcoolisme, la 
xérostomie, le syndrome de malabsorption. 
Ce problème peut également se retrouver chez les patientes qui vomissent souvent 
involontairement, les femmes enceintes par exemple. 
Mais ces personnes représentent une proportion infime des gens concernés par l’érosion.  
Par exemple, dans le syndrome de Sjögren, un trouble auto-immun chronique, les niveaux 
salivaires de gélatinase et de collagénase augmentent en raison d'une inflammation chronique 
liée à une maladie auto-immune affectant les glandes salivaires, réduisant le débit salivaire et 
augmentant l'incidence des caries et de l’érosion. 
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IV. Moyens de diagnostics : 
 

1. Diagnostic :  
 
«         Le diagnostic clinique de l’érosion est difficile, en particulier dans les stades d’atteinte 
précoce, car subtil. Il repose sur son apparence clinique, sur les antécédents du patient, c'est-à-
dire sa santé générale, son régime, ses habitudes alimentaires et ses facteurs 
comportementaux, mais aussi sur l’évaluation du flux salivaire et de son pouvoir tampon. Le 
questionnaire médical doit être précis afin de faire le diagnostic différentiel avec les autres 
formes d’usure dentaire. 

La symptomatologie étant souvent silencieuse avant le stade avancé, il est fréquent 
que le diagnostic ne soit posé que tardivement.  
La reconnaissance précoce de l'érosion dentaire est importante pour prévenir les dommages 
irréversibles graves à la dentition. Cela nécessite une prise de conscience de l'aspect clinique 
de l'érosion par rapport aux autres formes d'usure dentaire. Une compréhension des étiologies 
et des facteurs de risque d'érosion est également importante. » 
 
Pour traiter les symptômes de l’érosion, le professionnel de soins dentaires doit procéder à 
une évaluation approfondie selon un protocole de diagnostic, qui inclut :  

- La collecte de données sur les antécédents médicaux et les antécédents alimentaires du 
patient : symptômes de reflux gastrique, antécédents de vomissements, troubles 
gastro-intestinaux, liste de tous les médicaments sur ordonnance et en vente libre, 
habitudes alimentaires ; 

- Ses antécédents professionnels et de loisirs ; 
- Ses antécédents dentaires ; 
- Ses méthodes d'hygiène ; 
- Un examen de la fonction salivaire.  

 
L’étiologie acide permet de faire le diagnostic différentiel avec les autres mécanismes 
d’usure : abrasion, attrition et fragmentation.  
 
Au niveau clinique, les changements de couleur et la sensibilité peuvent fournir des 
informations sur les lésions. «  
Rapidement, les zones convexes ou concaves vont peu à peu s’aplatir du fait de la perte du 
tissu amélaire classiquement en vestibulaire si l’acide est exogène et en palatin s’il est 
endogène. Sur les surfaces occlusales, les cuspides s'arrondissent. Dans les cas plus sévères, la 
lésion érosive est plus large que profonde. La dentine est visible par transparence sous l’émail 
érodé. La morphologie dentaire disparaît et la hauteur verticale de la couronne peut être 
considérablement réduite.(15) » 
Le motif et l'emplacement de l'usure dentaire érosive fournissent souvent des indices 
importants quant à la cause de l’érosion : l'érosion extrinsèque liée à l'ingestion d'aliments et 
de boissons acides se produit principalement sur les faces labiales des dents antérieures, des 
surfaces buccales des dents postérieures et des surfaces occlusales des molaires. L'érosion 
intrinsèque (troubles alimentaires, RGO) se produit principalement sur les surfaces palatines 
les dents maxillaires et les surfaces occlusales des molaires mandibulaires. Des érosions 
dentaires sur les surfaces linguales des dents maxillaires antérieures ont été observées par 
R.R. JONES et al. en 1989 chez des patients boulimiques 

(58)
. Celles des dents postérieures 

impliquant une surface palatine / linguale et occlusale peuvent suggérer un RGO.(82) (24) 
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On retrouve 3 stades d’atteinte : (101)  «  

• Aux stades initiaux : atteinte débutante  

Au stade précoce, les périkymaties (stries parallèles entre elles, visibles sur la surface des 
dents, et qui ne sont autres que l’extrémité des prismes d’émail) disparaissent 
progressivement. L’érosion laisse alors des surfaces dentaires soyeuses, brillantes et lisses, 
comme si elles étaient vitrées. L’émail de la dent devient progressivement plus mince et 
certaines zones de la dent peuvent sembler ternes car en cours de déminéralisation. La 
morphologie des dents va se modifier : les bords incisifs s’amincissent et donnent un aspect 
translucide, tandis que sur les cuspides des faces occlusales des molaires se forment de 
légères concavités, toujours plus larges que profondes. Enfin, les reliefs s’aplanissent. La 
perte de tissus calcifiés au niveau du collet des dents (en direction de la jonction amélo-
cémentaire) engendre l’apparition, très caractéristique, d’une frontière intacte d’émail le long 
de la marge gingivale. La préservation d’un bandeau d'émail serait permise par la présence de 
quelques restes de plaque, agissant comme une barrière de diffusion des acides, et/ou en 
raison de l’effet neutralisant du fluide sulculaire, qui a un pH basique (entre 7,5 et 8,0). En 
s’aggravant, ces lésions deviennent cunéiformes et plus profondes que larges. 

L’érosion est un processus insidieux. Beaucoup de patients se rendent compte qu’ils sont 
atteints lorsque ce phénomène est parvenu à un stade avancé. Bien souvent, une intervention 
de restauration est déjà nécessaire lorsque le chirurgien dentiste diagnostique le problème. 
Aussi, une meilleure identification des symptômes à ce stade encore précoce est essentielle si 
l’on veut pouvoir adopter des mesures préventives efficaces et ne pas atteindre les stades qui 
suivent. Par exemple, un séchage appliqué des dents lors de l’examen clinique peut aider au 
diagnostic.  

  

Figure 5 : Erosion vestibulaire d’un patient de 28 ans       Figure 6 : Erosion palatine d’un adolescent de 15 
due à la consommation de boissons acides associée à       ans consommant 2L de coca par jour 
des reflux gastro-œsophagiens. L’émail est intact le  
long de la gencive et a un aspect soyeux. 
 

 

Figure 7 : Comparaison d’une dent saine et d’une dent érodée 
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• Aux stades avancés : atteinte modérée 

Le processus d’érosion se poursuit. Les lésions vues précédemment deviennent plus franches : 
les concavités se creusent, les cuspides et autres convexités des dents s’aplanissent, la 
translucidité des bords libres s’accentue. 

Ce phénomène, qui bien souvent n’avait inquiété ni le patient ni le praticien au stade débutant, 
devient très vite alarmant. En effet, la perte d’émail généralisée laisse peu à peu transparaître 
la dentine et confère aux dents une teinte jaunâtre. Suite à l'amincissement de la structure 
dentaire, la surface des incisives se fragilise. Cela se matérialise par la présence de petites 
fissures et fêlures mineures. 
A ce stade, il n’est pas rare que le patient se plaigne de sensibilités dentaires accrues allant 
d’élancements douloureux ponctuels lors de la consommation d’aliments chauds, froids ou 
sucrés à des douleurs quasi continues et provoquées par le moindre stimulus. 
Enfin, avec la destruction des tissus minéralisés, les restaurations semblent s’élever au-dessus 
de la surface dentaire et leur prodigue l’aspect d’ilots. 
 

     
   Figure 8 : Lésion érosive en forme de concavité          Figure 9 : Lésion érosive aux collets des dents  
 

 
 

Figure 10 : Erosion des faces antérieures des dents maxillaires 
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• Aux	stades	ultérieurs	:	atteinte	sévère	:	
 

L’atteinte est considérée comme sévère lorsque la destruction tissulaire est supérieure ou 
égale à 50%. A ce stade, la dentine est visible et elle-même atteinte en profondeur. Les 
hypersensibilités dentinaires sont omniprésentes. Ces types d’atteinte sont difficiles à 
appréhender pour le chirurgien dentiste, une réhabilitation globale est nécessaire. En effet, le 
praticien devra rétablir aussi bien la fonction (perte de la dimension verticale entre autre) que 
l’esthétique du patient. Sur les faces lisses, l'éclat d'origine des dents est altéré sans intéresser 
les zones amélaires périphériques protégées par le biofilm. Rapidement, les zones convexes 
ou concaves vont peu à peu s’aplatir du fait de la perte du tissu amélaire classiquement en 
vestibulaire si l’acide est exogène et en palatin s’il est endogène. Sur les surfaces occlusales, 
les cuspides s'arrondissent (BEWE 1). Dans les cas plus sévères (BEWE 2), la lésion érosive 
est plus large que profonde. La dentine est visible par transparence sous l’émail érodé. La 
morphologie dentaire disparaît et la hauteur verticale de la couronne peut être 
considérablement réduite entrainant une perte de dimension verticale occlusale.  
 

 
Figure 11a : Atteinte érosive sévère 

 

 
 
             Figure 11b : Atteinte érosive sévère                  Figure 11c : Atteinte érosive sévère 
 
» 
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2. Diagnostic différentiel  «  
 

- L’attrition est l'usure physiologique des tissus dentaires durs par contact des dents 
entres elles sans l'intervention de substances étrangères. Cliniquement, l'usure 
occlusale est communément attribuée à l'attrition lorsque l'usure des dents 
antagonistes est équivalente. L’exemple classique d'une attrition relève du grincement 
des dents ou bruxisme (parafonction). 

- L’abrasion désigne la destruction des tissus dentaires durs provoquée par une 
interaction mécanique entre les dents et un agent extérieur comme la brosse à dents. 
Elle est observée au niveau vestibulaire des dents. 

- L’abfraction se définit par la perte de microstructure dentaire due à une distribution 
non fonctionnelle de la charge occlusale responsable de contraintes de traction dans la 
région cervicale de la dent.(15) » 

  
 

3. Classification : 
 
 ««Actuellement, la recherche de lésions érosives lors d’un contrôle par le praticien est rare. 
Cette pathologie est souvent méconnue et son impact sous-estimé. Pourtant, chaque patient 
devrait être considéré comme étant susceptible de développer de telles lésions et les examens 
dentaires annuels devraient systématiquement comprendre la recherche des signes cliniques 
associés. Cependant, il est vrai que la quantification de la gravité des lésions érosives est très 
subjective, que ce soit pour le patient ou pour le chirurgien dentiste. Savoir à partir de quel 
niveau d’atteinte il faut envisager la mise en place d’un traitement restaurateur est difficile. 
Cela dépend de l’évaluation du praticien, des souhaits du patient et de ses symptômes. Des 
indices ont été créés afin de faciliter cette prise de décision. Ils sont nombreux, et certains sont 
plus pertinents que d’autres. 

Différentes méthodes de mesure in vivo de l’érosion dentaire ont été testées au fil des 
années. Elles sont basées sur une grande variété de procédés quantitatifs et qualitatifs. Les 
indices sont ensuite représentés sous forme de classement ou de notation afin d’identifier le 
niveau de gravité et/ou la progression des lésions. Cependant, peu d’indices font référence à la 
morphologie des lésions et il existe peu de normalisation internationale. (101)» » 

 
L'examen de la littérature montre que de nombreux indices d'usure des dents ont été mis 

au point pour une utilisation clinique et en laboratoire dans le monde entier. 
Malheureusement, la production de tant d’indices ne permet pas une comparaison facile des 
résultats entre différents groupes de travail, ce qui est particulièrement important en 
épidémiologie pour tenter de définir la prévalence d’une condition. La littérature est encore 
source de confusion puisque la majorité des chercheurs, dans leurs efforts pour quantifier le 
nombre de pertes de tissu dentaire dues à l'usure des dents, se sont historiquement concentrés 
sur une seule étiologie et que ces indices ont tendance à être limités en surface. Souvent, les 
modèles d'usure décrits ne semblent pas refléter l'étiologie suggérée, ce qui est lié au manque 
d'uniformité dans la terminologie relative à l'usure des dents et aux erreurs de traduction. De 
nombreux indices de diagnostic ne reflètent pas correctement les défauts morphologiques et la 
normalisation internationale est faible. Tous ces facteurs compliquent la comparaison des 
données et l'évaluation de l'efficacité des mesures préventives et thérapeutiques.  
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L’indice Silicone (empreinte au silicone) décrit par L. Shaw et al. en 1999 (83) est l’un des 
moyens les plus simples et les plus utiles pour surveiller l’usure des dents. 

Les modèles d'empreintes en série (de référence) ou les modèles d'étude recommandés par 
J.L. Wickens (1999)  (104) peuvent être utilisés lors des visites de suivi pour effectuer une 
comparaison macroscopique avec les dents afin de surveiller l'usure.  

Les photographies cliniques sont évidemment utiles pour surveiller l’usure, mais la 
dextérité du photographe et les conditions ambiantes telles que les réflexions lumineuses 
affectent la qualité du résultat. Bien que ces indices et techniques soient utiles pour estimer 
l'ampleur et le rythme de l'usure dentaire, ils ne permettent pas de quantifier le minéral perdu 
par érosion ni la profondeur réelle de la déminéralisation des tissus.  
 

A. Classification BEWE (Basic Erosive Wear Examination)(14) 

«  

Le BEWE est le système de classification le plus connu (figure 13). Il a été élaboré par D. 
BARTLETT, C. GANSS et A. LUSSI en 2008. C’est un système d’évaluation simple et 
partiel qui évalue la gravité de l’érosion pour guider le praticien dans la prise en charge 
thérapeutique. Toutes les dents d'un sextant, à l’exclusion des dents de sagesse, sont 
examinées sur toutes leurs faces mais seul le score le plus élevé du sextant (0 à 3) est retenu.  

- Score 0 : Aucune érosion de la surface  
- Score 1 : Debut de la disparition du relief de surface 
- Score 2* : Lésion nette avec destruction des tissus durs impliquant moins de 50 % de 

la surface 
- Score 3* : Lésion nette avec destruction des tissus durs impliquant plus de 50 % de la 

surface 

*Dans le cas des valeurs 2 et 3, la dentine est souvent impliquée.  

L’indice BEWE correspond à la somme des six valeurs les plus élevées des six sextants. 

Chacun des 4 stades est assorti de recommandations de prise en charge thérapeutique. 
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Figure 12: Diagnostic en référence au BEWE (Basic Erosive Wear Examination) réparti 
en 4 stades (stade 0 équivalent à l’absence de lésion érosive) utilisables avec toutes les 
dentures  

Score BEWE (0 à 3) mesuré à l’échelle de la face dentaire  
1 Début de perte de la 
structure de surface  

 

2 Lésions nettes allant 
jusqu’à 50% de la surface  

 

3 Lésions étendues au-delà 
de 50% de la surface  

 

   
La surface de la lésion érosive est concave, lisse, polie et les limites sont mal définies.  
Perte de l’émail de forme 
arrondie au niveau des 
pointes cuspidiennes 
équivalente à une cavité 
plate dont les limites sont 
arrondies. Les limites de la 
lésion ne sont pas toujours 
faciles à distinguer. 

 

 

La lésion concave est plus large que profonde. La dentine 
est visible par transparence sous l’émail érodé. Elle donne 
à la dent une couleur jaunâtre. 
Les contours de la surface occlusale peuvent être 
complétement nivelés à un stade avancé.  

 

Valeur la plus élevée par sextant :  

Maxillaire : (17-14) + (13-23) + (24-27) =  

Mandibule : (47-44) + (43-33) + (34-37) =  
Valeur BEWE totale (somme de tous les sextants) : 

- BEWE < 3 : Extension des lésions négligeables 
- BEWE 3-8 : Extension des lésions légères 
- BEWE 9-13 : Extension des lésions modérées 
- BEWE > 13 : Extension des lésions sévères 

 

» 
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B. Indice d'érosion de A.  Lussi (1996) (11)  

«  

Cet index se réfère aux lésions observées sur les faces vestibulaires ou occlusales. Les 
lésions vestibulaires se décrivent en référence à quatre stades 

  
- Stade 0 en cas d'absence d’érosion. L'émail est brillant. Il peut éventuellement y avoir 

une perte des structures de surface (périkymaties). 
- Stade 1 en présence de perte de surface d'émail. Il existe des lésions concaves dont la 

largeur est nettement supérieure à sa profondeur. Cette caractéristique permet de faire 
le diagnostic différentiel avec l'abrasion.  

- Stade 2 lorsque la dentine est mise à nue au moins sur la moitié de la surface dentaire.  
- Stade 3 lorsque la dentine est mise à nue sur plus de la moitié de la surface dentaire.  

Les lésions des faces occlusales et buccales sont désignées par trois stades 

- Stade 0 en l'absence d’érosion. De la même façon l'émail est brillant et il peut y avoir 
perte des périkymaties.  

- Stade 1, synonyme d'érosion peu prononcée en présence de cuspides arrondies. 
L'émail présente un éclat soyeux alors que la dentine n’est pas atteinte. Les 
obturations à l'amalgame sont à un niveau plus élevé que la substance dentaire 
avoisinante.  

- Stade 2, il désigne une érosion très marquée. Lorsque la dentine est également atteinte.  
 
 

C. Indice d’érosion de J.D. Eccles (1979) 

J.D. Eccles a initialement classé les lésions petites et avancées, sans définition stricte des 
critères, permettant ainsi une interprétation large. Plus tard, l’indice a été affiné et élargi, 
l’accent étant mis davantage sur les critères descriptifs. Il a été présenté comme un indice 
qualitatif complet, classant à la fois la gravité et le site d’érosion dû à des causes non 
industrielles, et est considéré comme l’un des indices cardinaux à partir duquel d’autres 
ont évolué. Essentiellement, il se décompose en trois classes d'érosion, indiquant le type 
de lésion, attribué à quatre surfaces, représentant la surface où l'érosion a été détectée. 
 
Classe I - Aux premiers stades de l'érosion, la surface devient lisse essentiellement au 
niveau des faces vestibulaires des incisives et des canines. 

 
Classe II - Moins d’un tiers de la surface dentinaire vestibulaire est impliqué  

• Type 1: ovoïde ou en croissant, lésion concave au niveau de la région cervicale de la 
surface à différencier des lésions cunéiformes  

• Type 2: lésion irrégulière intéressant toute la face d’apparence découpée du fait de 
l’absence de l'émail en cervical  
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Classe IIIa (vestibulaire) - Destruction plus sévère de la dentine affectant une grande 
partie de la surface en contraste avec des lésions localisées et évidées. 

Classe IIIb (linguale/palatine)  Les lésions intéressent plus d'un tiers de la surface 
dentaire. Les bords incisifs deviennent translucides du fait de la perte de la dentine lisse 
d’apparence. La face apparaît plate ou évidée (figure 7). 

Classe IIIc (incisale/occlusale)  Les bords incisifs ou les surfaces occlusales ne sont plus 
recouvertes d’émail. Les restaurations à l’amalgame apparaissent élevées par rapport à la 
surface érodée de la dent (Figure 8). Les bords incisifs apparaissent translucide à cause de 
l’usure de l’émail.  

Classe IIId (toutes les faces)  Dents gravement touchées, où les deux surfaces 
vestibulaires et linguales sont largement impliquées 

» 
 

D. Indices de B.G. Smith et J.K. Knight (1984) (64) 
«Ils sont décrits dans le tableau suivant :	 

Valeurs Surfaces Critères 
0 V/L/O/I Pas de perte des caractéristiques de la surface amélaire  

C Pas de perte de contour 

1 V/L/O/I Perte de surface d'émail caractéristique  
C Perte minimale du contour  

2 V/L/O Perte de l'émail exposant moins d’1/3 de la surface dentinaire 
I Perte de l’émail exposant la dentine 
C Défaut inférieur à 1 mm de profondeur 

3 V/L/O Perte d’émail exposant plus d’1/3 de la surface dentinaire  
I Perte substantielle d’émail et de dentine  
C Défaut de 1 à 2 mm de profondeur  

4 V/L/O Perte totale de l'émail, ou exposition de la pulpe, ou exposition de la dentine secondaire 
I Exposition de la pulpe ou de la dentine secondaire 
C Défauts de plus de 2mm de profondeur, ou exposition de la pulpe ou de la dentine secondaire 

V = vestibulaire C = cervical L= lingual ou palatin I= incisif O= occlusal  

B.G. Smith et J.K. Knight ont poussé plus loin les idées d’Eccles en produisant l’indice 
d’usure des dents (TWI), un système complet permettant de noter l’usure des quatre surfaces 
visibles (buccale, cervicale, linguale et occlusale) de toutes les dents présentes (tableau ci 
dessus). Cela évite la confusion associée à la terminologie et à la traduction ou les différences 
d'opinion pour le diagnostic d'étiologie sur la base des résultats cliniques. Les directives 
d'utilisation des critères ont été publiées dans une brochure par les auteurs afin de faciliter la 
formation et la normalisation avec d'autres chercheurs. en cas de doute, le score le plus bas est 
attribué. Une perte totale d'émail (score 4) peut toutefois être trompeuse, car il y a presque 
toujours un bord d'émail sur les marges superficielles usées (le «halo d'émail»). 
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E.  Indice de O’Brien (1994) 

Dans l'enquête nationale évaluant la santé bucco-dentaire des enfants britanniques, seules les 
faces vestibulaires et linguales des incisives maxillaires temporaires et permanentes ont été 
observées.  

Dans l’enquête relative à l’alimentation et à la nutrition, les faces occlusales des molaires ont 
été également examinées en référence aux stades de sévérité et à la localisation des lésions. 

Profondeur : 

 

Superficie : 

0 Normal 
 

0 Normal 

1 Perte du surface de l’émail seulement 
 

1 Moins d'un tiers de la surface impliqué. 

2 Exposition dentinaire 
 

2 De un à deux tiers de surface impliqué. 

3 Exposition pulpaire  
 

3 Plus de deux tiers de surface impliqué.  
 

9 Evaluationimpossible 
 

9 Evaluation impossible. 

»  	
F. Indice de O’Sullivan modifié par Peres et al (2005) (64) 

 
« Cet indice tient compte du site, de la surface intéressée et de la sévérité de l’érosion  

Site d'érosion sur chaque dent  

Code A : Vestibulaire 
Code B : Palatin 
Code C : Incisif 
Code D : Vestibulaire et Incisif Code E : Palatin et Incisif Code F : Multi-surfaces  

Grade de sévérité : plus mauvais score enregistré sur chaque dent  

Code 0 : Email normal 
Code 1 : Aspect mat de la surface de l'émail sans perte de contour 
Code 2 : Perte d’émail uniquement 
Code 3 : Perte d’émail avec exposition de la dentine (Jonction amélo-dentinaire (JAD) 
visible) 
Code 4 : Perte d’émail et de dentine au-delà de la JAD 
Code 5 : Exposition pulpaire 
Code 9 : Impossibilité d'évaluer  

Zone de surface affectée par l'érosion :  

Code - : Moins de la moitié de la surface touchée Code + : Plus de la moitié de la surface 
touchée  
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G.  Indice de E. Linkosalo et H. Markkanen (1985) 

Il diffère en fonction des faces intéressées : 

Surfaces vestibulaires / Palatines :  

Grade 0: Pas d'érosion visible 
Grade 1: Concavités peu profondes, moins d'un tiers de la surface dentaire atteinte    
Grade 2: concavités profondes ou intéressant plus d'un tiers de la surface dentaire atteinte  

Surfaces occlusales :  

Grade 0: Pas d'érosion visible 
Grade 1: Cuspides légèrement arrondies, fissures aplaties, morphologie de la surface 
occlusale préservée 
Grade 2: Dépression des cuspides, les marges de matériaux de restauration sont soulevées au-
dessus du niveau de la dent, la morphologie occlusale est aplatie  

 

H. Indice de FA. Xhonga et S. Valdmanis (1983)  

Une plus grande précision a été introduite par F.A.Xhonga et S. Valdmanis (106) qui ont divisé 
les érosions en quatre niveaux par mesure avec une sonde parodontale: aucune, mineure       
(< 2 mm), modérée (jusqu'à 3 mm) et sévère ( > à 3 mm). Ils ont en outre différencié les types 
d'érosion par des descriptions morphologiques, telles que coin, soucoupe, rainure et atypique. 
Ils n'ont pas abordé le problème de la variabilité inter ou intra-examinateur.»  

4. Identification des facteurs de risques : 

Eléments à considérer lors de l’évaluation du risque chez des patients présentant des 
érosions. (15) 
«  

Ø Anamnèse médicale, dentaire, alimentaire, comportementale :  

• Liste des aliments consommés pendant au moins 4 jours (interroger également le 
patient au sujet de facteurs de risque qu’il n’a pas mentionnés) 

• Agrumes, autres fruits, jus de fruits, cornichons, sauce à salade, boissons sportives, 
sodas, baies, bonbon acides, thés aux fruits, boissons alcoolisées, alcopops, 
légumes crus etc.  

• Problèmes gastriques : vomissements, sensation acide dans la bouche, oppression 
rétro sternale, signes d’amaigrissement 

• Médicaments : sédatifs, comprimés de vitamine C, antihistaminiques, comprimés 
effervescents  

• Influence acide liée à la profession (industrie, sport)  
• Habitudes d’hygiène bucco-dentaire : dureté de la brosse à dents, technique de 

brossage, fréquence et durée du brossage, potentiel abrasif du dentifrice, brossage 
immédiatement après une exposition à des agents acides  
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Ø Analyse de la salive : 

• Flux, capacité tampon, pH, radiothérapie au niveau de la tête, affections des 
glandes salivaires  

»  

 

 

Figure 13 : Conséquence de l’érosion 
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V. Prise en charge bucco dentaire : 
 

1. Prévention : 
 

a. Dans le cas d’une pathologie sous jacente : 
 
 Si la pathologie n’est pas diagnostiquée, le chirurgien dentiste est en première ligne 
pour pouvoir le faire et ainsi orienter le patient dans un parcours de soin approprié. Lorsqu'on 
soupçonne un trouble de l'alimentation, ce sujet sensible doit être abordé de manière non 
critique et sans menace. Le diagnostic des troubles de l'alimentation dépasse le cadre de notre 
pratique, mais nous pouvons présenter les résultats de notre examen au patient. Par exemple, 
en cas d'érosion dentaire, indiquez certaines causes possibles : boissons acides, reflux acide 
ou vomissements fréquents. Cela donne aux patients une possibilité de divulgation. S'ils nous 
révèlent leurs troubles de l'alimentation, ils devraient être référés à leur médecin ; s'ils ne sont 
pas prêts à nous le dire, nous pouvons toujours apporter notre soutien et initier un protocole 
de prévention basé sur nos résultats cliniques. 

Les patients devront ainsi être orientés vers le médecin traitant et des spécialistes 
appropriés.  
Cependant, il est parfois difficile de leur faire concevoir que le problème dentaire pour lequel 
ils consultent est le reflet d’une pathologie sous jacente plus grave.  
 

Pour les patients qui ont conscience de leur pathologie et de ses conséquences, on pourra 
donner les recommandations suivantes qui, si elles sont mises en œuvre dans un programme 
préventif, peuvent prévenir l’occurrence, limiter les dommages, modifier l’habitude ou 
protéger le tissu dentaire restant. 
 
-   De ne pas se brosser les dents immédiatement après l’attaque acide (Figure 14) : en 

effet, les patients ont tendance à le faire, mais dans ce cas précis, l’action de la brosse à 
dent sur l’émail fragilisé augmente le phénomène d’abrasion ; 

-   Consommer des produits laitiers (lait, fromages) à la suite de l’attaque acide pour 
améliorer la reminéralisation ; 

-   Mastiquer des chewing-gum pour stimuler la salivation et donc la reminéralisation des 
tissus ; 

- Une prescription d’agents de reminéralisation pourra être envisagée. Le but de ces agents 
est d’augmenter la précipitation de minéraux sur les surfaces dentaires. On les trouve sous 
forme de bain de bouche, de vernis ou de pâte. Leurs principaux constituants sont le fluor 
l’étain et le titane ou le zinc-hydroxiapatite ; (53)(20) 

-   Le thé vert ou l’huile essentielle de clous de girofle auraient aussi un effet protecteur sur 
les tissus dentaires ; (95) (70)   

-   L’utilisation d’agents neutralisants peut être intéressante : bicarbonate de sodium dilué 
dans de l’eau par exemple ;  

-   Une gouttière de protection lors de l’attaque acide. Cette gouttière sera remplie d’un 
produit alcalin ou fluoré pour favoriser la reminéralisation. Cependant l’efficacité de ces 
gouttières est controversée car deux questions se posent : 

o Une mauvaise perméabilité de la gouttière entrainerait un contact prolongé des 
dents avec les produits acides, ce qui serait très néfaste  

o Pour les patients atteints d’anorexie ou de boulimie, le problème psychologique se 
pose. Le port de la gouttière pourrait être une souffrance psychologique 
supplémentaire.  
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-   Les patients érodés doivent être informés de manière à ce qu’ils se rincent la bouche de 
l’eau, du bicarbonate de sodium ou un bain de bouche au fluorure immédiatement après 
un défi acide important. L’eau éliminera la plus grande partie de l’acide, le bicarbonate de 
sodium neutralisera l’acide restant et le bain de bouche au fluorure aidera à reminéraliser 
la structure de la dent attaquée ; 

-   Les effets protecteurs de l'application du laser sur la déminéralisation de l'émail et de la 
dentine ont fait l'objet d'une attention croissante ces dernières années. L'application laser 
fond et solidifie la surface dentaire, créant une nouvelle surface plus lisse ; (76)

  
-   Ces dernières années, le phosphopeptide de caséine / phosphate de calcium amorphe 

(CPP-ACP) a été utilisé pour réduire l'érosion dentaire. Le phosphate de calcium amorphe 
doit être appliqué tous les soirs en le frottant avec les doigts sur les dents ou en utilisant un 
plateau de blanchiment. La protection de la dentine contre l'érosion et l'abrasion avec des 
liants à base de résine a également été rapportée ; (10)

  
-   Pour améliorer le débit salivaire, il est conseillé aux patients souffrant d'érosion d'utiliser 

des antiacides sans sucre et de la gomme à mâcher au xylitol (34)
 . On peut également 

envisager de prescrire la pilocarpine en consultation avec un médecin chez les patients 
xérostomiques afin d'améliorer les débits salivaires ; (24)

 

-   L’administration de fluor est également conseillée(68) ;
 

o Cachets,  
o  Ingurgitation d’eau fluorée, en effet une étude a montré que des enfants buvant de 

l’eau à forte teneur en fluor étaient moins exposés à l’érosion qu’un groupe buvant 
de l’eau peu ou pas fluorée. (12)

  
o Applications topiques intrabuccales par le chirurgien dentiste : plusieurs études (105) 

(90) (9)
 montrent l’efficacité de ce procédé. Aucune différence n'a été constatée 

entre le vernis fluoré et la solution de fluorure à cet égard ; 
o K.J. Toumba (2001)  a récemment démontré l’utilisation de dispositifs à libération 

lente pour l’administration de fluorure chez les personnes à haut risque. Ces 
dispositifs, attachés à une dent molaire supérieure, délivrent de faibles 
concentrations de fluorure pendant au moins 2 ans et peuvent faciliter la 
reminéralisation rapide des surfaces d'émail ou de dentine érodées. (97)

 
 

Figure 14 : Conséquences de l’hygiène bucco-dentaire dans un environnement acide (site : 

GABA e-learning) 
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b. Dans le cas de mauvaises habitudes alimentaires : 
 
Une rééducation comportementale est nécessaire.  
En effet, si l’effet néfaste de la consommation de sucre engendrant des caries est de mieux en 
mieux intégré par les patients, les conséquences d’une alimentation acide sont souvent peu 
connues.  
De plus, une prévention systématique à l’école permettrait aux enfants de mieux connaître les 
conséquences des aliments/boissons acides sur leurs dents, même avec un bon brossage des 
dents (qui, contrairement à l’idée générale de la population, est néfaste dans ce cas si il est 
effectué immédiatement après l’attaque acide). 
 
 
Des conseils simples à appliquer au quotidien ont été recensés : 
 

- Diminuer la fréquence et la quantité́ de boissons et aliments acides consommés ;  
- Ne pas garder en bouche la source acide, ne pas faire de gargarismes ou sucer de 

bonbons acidulés par exemple ; 
- La consommer rapidement avec une paille, en faisant attention de ne pas l’orienter 

directement sur les surfaces dentaires ; (29) 
- La consommer plutôt fraiche, car elle sera moins érosive 
- Se rincer la bouche à l’eau après un contact acide ;  
- Consommer les boissons acides plutôt en fin de repas, lorsque la bouche contient 

beaucoup de salive ;(50)  
-  Eviter de se brosser les dents juste avant ou juste après un contact acide : si on brosse 

avant, on élimine la pellicule exogène acquise qui protège la surface dentaire et si on 
brosse après, l’émail affaibli par l’attaque acide est plus vulnérable au phénomène 
d’abrasion induit par le passage de la brosse ;  

- Pour diminuer l’acidité́, on conseillera de :  
o boire du lait ;  
o manger du fromage ou un yaourt sans sucre ;  
o se rincer la bouche à l’eau ou à l’eau avec du bicarbonate ;  
o mâcher un chewing-gum sans sucre ;  
o consulter son chirurgien dentiste au moins une à deux fois par an.  

- Une étude (102) menée sur un jus de cassis modifié par apport de calcium a montré 
que la consommation de ce dernier diminuait significativement les érosions par 
rapport à un jus de fruit classique.  (52) 
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2. Traitements :  
 
Le dentiste devrait envisager un traitement de restauration lorsque :  

- L'intégrité structurelle des dents affectées est menacée;  
- Les dents sont hypersensibles ; 
- Il y a une perte significative de la structure de la dent, de sa dimension verticale et / ou 

de sa fonction; 
- Le défaut est esthétiquement inacceptable pour le patient;  
- Une exposition pulpaire est susceptible de se produire. (6) 

 
 Initialement, l'usure des dents par érosion est limitée à l'émail. À ce stade du 
processus érosif, les dents ne sont pas hypersensibles. Des restaurations peuvent être insérées 
pour des raisons esthétiques et / ou pour empêcher toute progression ultérieure. Les 
revêtements composites directs doivent être considérés comme le traitement de choix, ou les 
facettes en porcelaine dans les cas plus avancés. Cela scelle l’émail, rétablit le contour de la 
dent et réduit les pertes d’émail par exposition à l’acide. 
Chez les patients présentant une perte importante de la surface des dents sur plus de deux 
surfaces par dent et une perte de dimension verticale prolongée, une reconstruction complexe 
avec restaurations indirectes (couronnes en céramique, ponts) est souvent inévitable. (55) 

(61) 
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a. Traitements symptomatologiques : l’hypersensibilité dentinaire 

 
« L’hypersensibilité dentinaire est souvent l’un des premiers signes d’appel, avec le problème 
esthétique, qui incite le patient à consulter.  
En effet, la dentine n’étant plus recouverte d’émail, les tubulis sont mis à nu, ce qui provoque 
une hypersensibilité. 
Il existe trois théories pour expliquer l'hypersensibilité dentinaire : 

- La théorie de la transduction des odontoblastes : quand les prolongements 
odontoblastiques sont stimulés par des produits chimiques et mécaniques, cela signifie 
que les neurotransmetteurs sont relâchés, lesquels transmettent ces signaux aux 
terminaisons nerveuses qui résident dans la pulpe. Ces neurotransmetteurs n'ont pas 
été identifiés donc, la validité de cette théorie est douteuse. 

- La théorie neurale : les terminaisons nerveuses, présentes dans les tubulis dentinaires, 
au contact de stimuli mécaniques et chimiques déclenchent directement les réactions 
des fibres nerveuses pulpaires.  

- La théorie hydrodynamique : cette théorie, proposée par Brannstrom et coll. est la 
théorie la mieux validée. Les tubulis dentinaires sont remplis de fluides et, quand ces 
fluides sont dérangés par des variations thermiques, physiques et osmotiques, à la 
surface de dentine, les barorécepteurs, dont le rôle principal est d'exciter les 
terminaisons nerveuses, sont stimulés. En conséquence, l'hypersensibilité dentinaire 
peut être soignée en minimisant les mouvements du fluide intra-tubulaire. 

 
 Lorsque l’hypersensibilité est légère, on utilise des traitements réversibles et non 

invasifs : Dentifrice, gel, primers, adhesifs en premier lieu 

o Les principes actifs non polymérisants: vernis fluorés (fluor protector®, 
Duraphat®) ou solution d’oxalate de potassium monohydrogéné à 3% 
(Protect®) ;  

o Les primers désensibilisants : les solutions aqueuses à 5% de glutaraldéhyde et 
35% d’HEMA (Gluma desensitizer®) ou les solutions de glutaraldéhyde à 
50% et poly EGDMA (Systemp desensitizer®) ;  

o Les primers adhésifs liés à des principes actifs polymérisant (Seal&protect®, 
MS Coat®) ;  

o Les systèmes adhésifs amélo-dentinaires non spécifiques ;  
o Les agents dit « duals » : solution aqueuse d’HEMA , NaF, nitrate de 

potassium (Isodan®).»(Prévention tribune, février 2012, vol 4 n2)  

 
 

On utilisera des Ciments verre-ionomères ou composites dans un second temps. 
 
Si l’hypersensibilité devient sevère, on passera à des traitements plus invasifs et 

irreversibles : Pulpectomie puis travaux prothétiques. 
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b. Traitements restaurateurs : 

 
Les traitements restaurateurs ne pourront être envisagés qu’après les stratégies préventives et 
les traitements étiologiques. 
Il faudra que le processus érosif soit arrêté et sous contrôle, sans quoi les traitements 
restaurateurs aboutiraient à un échec.  
 
D’après P. Collon et A. Lussi (2014)  (21) , le traitement devient nécessaire quand : «  
 

- l’intégrité́ structurelle de la dent est menacée ; 
- l’exposition de la dentine entraine des hypersensibilités ; 
- l’atteinte érosive devient inesthétique ; 
- il existe un risque d’exposition pulpaire. 

 
D’après les recommandations de l’indice BEWE, seules les atteintes modérées à sévères 
peuvent requérir des techniques restauratrices. 
 
Les points clefs 
  
1 - Se focaliser sur le diagnostic.  
2 - Rechercher parfois plusieurs étiologies. 
3 - Cibler la qualité du relationnel avec les patients. 
4 - Exploiter les possibilités de la dentisterie adhésive. 
5 - Préserver les tissus. » 
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Selon la sévérité de l’atteinte et les objectifs de traitements définis au préalable, deux 
méthodes peuvent être envisagées : 
 

• La méthode directe : 
 
Elle sera utilisée dans des atteintes modérées.  
Elle est facile et rapide, et permet une économie tissulaire.  
Elle permet de protéger la dent suite à sa perte tissulaire, et de répondre aux demandes 
esthétiques.  
 

        
Figure 15 : les traitements restaurateurs par méthode direct 

Les résines composites ont vu ces dernières années leurs qualités esthétiques et leurs 
propriétés physiques s’améliorer. Le retrait de polymérisation volumique est limité dans bien 
des cas à des valeurs proches des 2 %, la stabilité de teinte est améliorée, l’aptitude au 
polissage est satisfaisante même si le résultat à plus long terme reste un point faible.  

L’avantage majeur de ces matériaux réside en trois points : 

- capacité de réintervention par addition ou par soustraction ; 

- possibilité de placer une faible épaisseur de matériau (en technique directe) ; 

- possibilité de combiner sur une même dent techniques directe et indirecte. 
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Les figures 16a et 16b représentent l’exemple type d’un patient souhaitant conserver ses dents 
altérées par un processus d’abrasion et d’érosion par reflux gastro-œsophagien et d’origine 
alimentaire. 

      

16a 

 
 
16b 
 
 
Les deux principaux matériaux utilisés sont : 

- Le CVImar (Ciment verre ionomère modifié par adjonction de résine), 
- Le composite. 
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• La méthode indirecte : 
 
Si les atteintes sont sévères, une réhabilitation globale devra être envisagée. Le patient a 
souvent une perte de Dimension Verticale Occlusale et de fonctions, qui devront être 
rétablies. 
Le praticien devra réaliser un projet thérapeutique et le valider avec le patient. 
Ensuite, deux options s’offrent à eux : 
 
 

- La technique adhésive, qui sera la plus conservatrice. Elle comprendra la réalisation 
d’onlay et de facettes en céramiques.  

«   
« Les systèmes de collage ont permis, ces dernières années, de limiter le coût biologique des 
traitements prothétiques. Un champ opératoire rigoureux reste la meilleure garantie de 
pérennité d’une procédure adhésive. Leur succès repose sur l’état des tissus dentaires.  

Une surface dentaire (amélaire ou dentinaire) saine présente une aptitude au collage 
supérieure à celle d’une dentine sclérotique. En effet, la fermeture des tubuli dentinaires 
limite la formation de digitations résineuses indispensables à la formation de la couche 
hybride et à la cohésion de l’interface. Il faut remarquer que les mécanismes d’usure induisent 
la présence de dentine réactionnelle, sclérotique, peu favorable aux techniques de collage. 
Ainsi, au-dessus de cette zone sclérotique, s’organisent trois couches réfractaires au collage : 
la zone de surface, la zone hyperminéralisée de subsurface et la zone de matrice 
intermicrobienne minéralisée. La dentine sclérotique se situe sous cette dernière. Elle se 
caractérise par l’oblitération partielle ou complète du réseau des tubuli. Sa composition est à 
l’origine d’une réduction de l’épaisseur de la couche hybride, d’une diminution en nombre et 
en longueur des digitations résineuses et d’une modification de structure de la trame 
organique. (79) 
 »  
» 
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- La technique plus traditionnelle qui impliquera la réalisation de coiffes et de bridges. 
(17)  

Dans certains cas, les lésions érosives sont telles qu’on note une perte de DVO chez le patient. 
Dans ce cas, la solution retenue sera souvent la solution par prothèse scellée (bridge ou 
coiffes). Cette solution est toutefois à choisir en dernier recours car elle imposera une 
mutilation des tissus restants.  
 
 
 
Figure 17 : Exemple de réhabilitation orale chez une patiente avec perte de DVO d’après une revue mensuelle 
suisse  
 

 
 Vue frontale illustrant la perte de substance dentaire dure due aux érosions dans le segment antérieur 

du maxillaire supérieur 

 
    Maxillaire supérieur. Les surfaces palatines de Mandibule : les érosions à la mandibule 
   14 à 24 sont particulièrement atteintes par les  se limitent au sommet des cuspides des 
   érosions      molaires et des prémolaires 
 

 
    Situation avec les provisoires à long terme et     Les couronnes en zircone après 
           surélévation de la DVO de 0,5mm     scellement définitif (vue frontale) 
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• Combinaison des deux méthodes : 

 
L’utilisation des techniques indirectes combinées à des techniques directes sur une même dent 
est désormais bien codifiée. Il est possible de réaliser sur des dents antérieures des facettes 
céramiques combinées à des composites linguaux. Dans les cas de troubles du comportement 
alimentaire sévères des phénomènes de bruxisme sont souvent associés aux facteurs érosifs et 
abrasifs. L’alternative consiste à réaliser des facettes linguales en résine composite 
complétées par des composites vestibulaires directs, solution prudente d’interception. 
 
Figure 18 : Réhabilitation orale par combinaison de méthode directe et indirecte 

 
 

Restauration du secteur incisivo-canin maxillaire par techniques combinées directe et indirecte. Situation 
initiale en occlusion de convenance (13a), L’espace disponible pour réaliser les facettes linguales est objectivé 
en relation centrée (13b). Résultat esthétique après réalisation des composites vestibulaires directs (13c). Notez 
la couronne en céramique sur la 12 qui objective l’allongement des bords incisifs des autres dents. (composite 

indirect : Premise indirect Kerr, composites vestibulaires : Venus Diamond® Heraeus Kulzer). 
 

Il n’y a donc pas une solution unique mais une démarche thérapeutique qui vise à 
systématiquement préserver des tissus qui sont, contrairement aux tissus carieux, indemnes 
d’invasion bactérienne. Enfin, lorsque les facteurs étiopathogéniques ne sont pas maitrisés, les 
possibilités de ré-intervention doivent être envisagées avant toute prise de décision. 
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VI.  Conclusion : 
 

L’érosion dentaire correspond à une dégradation des tissus dentaires engendrée par un 
processus chimique entrainant leur déminéralisation puis leur dissolution. On la distingue de 
la carie dentaire car dans l’érosion, aucune bactérie n’est impliquée dans le processus d’usure.  
 

Elle doit également être différenciée de l’attrition, abrasion et abfraction qui sont des 
phénomènes uniquement physiques.  
Cependant, les usures dentaires sont souvent dues à la combinaison de plusieurs phénomènes, 
le plus fréquemment érosion/abrasion.  
 

Contrairement aux autres phénomènes qui sont apparus en même temps que les 
premières dents, l’érosion est apparue plus tard, avec la consommation d’acides au fur et à 
mesure de l’évolution.  
De nos jours, l’augmentation de cas d’anorexies, boulimies, mais surtout les mauvaises 
habitudes alimentaires qui impliquent une consommation excessive d’aliments et de boissons 
acides a fait de l’érosion un problème majeur pour la population.  
 

Ainsi, les praticiens se retrouvent de plus en plus souvent confrontés à ce problème 
pourtant nouveau à l’échelle du temps. 
Dans le cadre d’une étude transversale randomisée, les données ont été collectées auprès de 
576 dentistes et hygiénistes dentaires choisis au hasard parmi l’American Dental Association 
et l’American Dental Hygienists ’Association. Les résultats indiquent des scores faibles 
concernant la connaissance des indices oraux, physiques de l'anorexie et physiques de la 
boulimie chez les participants de l'étude. (23) 
Pourtant, le chirurgien dentiste est le premier professionnel de santé à pouvoir identifier les 
symptômes oraux de troubles de l’alimentation ou de pathologies digestives afin de pouvoir 
les orienter vers les services adaptés.  
De plus, dans le cas de mauvaises habitudes alimentaires, un diagnostic précoce permettra de 
limiter des lésions érosives qui sont irréversibles.  
La mise en place de mesures préventives permet d’éviter l’évolution vers un stade plus avancé 
qui impliquerait le recours à des traitements restaurateurs. 
 

La mise en place d’une classification via l’indice BEWE en 2008 a été mise en place, 
afin d’aider le chirurgien dentiste à appréhender l’étendue de la pathologie et de la classer en 
4 stades de gravité, qui traduisent la sensibilité des patients au phénomène érosif.  
Pour tout patient présentant une lésion d’un score supérieur à 2, il faudra identifier les sources 
d’acides, lister d’éventuels autres facteurs de risques et donner des conseils 
comportementaux, alimentaires et hygiéniques.  
Si la source d’acide est due à une pathologie sous jacente, il faudra référer à un spécialiste. 
 

Des mesures préventives sont indispensables une fois le diagnostic posé : par exemple 
la prescription de fluor permet de protéger les tissus dentaires d’une attaque acide, mais 
également d’engendrer une reminéralisation lorsque la lésion est encore au stade réversible. 
Pour les acides d’origines intrinsèques, un agent neutralisant : bicarbonate ou comprimés anti-
acide préviendra au mieux des conséquences sous jacentes. 
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Lorsque le stade érosif est trop avancé, un traitement restaurateur sera nécessaire, pour 
traiter la symptomatologie mais également pour rétablir l’aspect esthétique et fonctionnel des 
dents, tout en étant le moins invasif possible afin d’être en adéquation avec le nouveau 
consensus de micro-dentisterie.  
 
Le traitement de cette pathologie est compliqué ; une bonne prise en charge de l’érosion passe 
par un diagnostic précoce, une identification du facteur de risque, ainsi qu’une éducation et 
une coopération du patient et surtout un plan de traitement approprié à chacun.  
Seule l’association de tous ces critères permettra une prise en charge efficace. 
 

A l’heure ou les programmes de prévention contre les lésions érosives (mais aussi 
carieuses) sont encore bien trop timides dans notre société, il faudrait envisager une grosse 
réforme en matière de prévention. 

D’une part dans les écoles, où les enfants devraient apprendre dès leur plus jeune âge à 
se brosser les dents correctement, ainsi que l’importance des bonnes habitudes alimentaires et 
hygiéniques.  

D’autre part une prévention plus large pour éduquer aussi les adultes serait nécessaire, 
afin qu’ils soient mieux sensibilisés à l’importance de la santé bucco-dentaire.  

Généralement les patients en prennent conscience quand les symptomatologies 
cliniques commencent, bien souvent trop tard… 

 
Enfin, un complément d’informations auprès des dentistes est aussi souhaitable.  

En effet une meilleure connaissance du sujet entraine des diagnostics plus précoces et par 
conséquent une meilleure prise en charge de cette pathologie qui devient de plus en plus un 
problème majeur de santé publique.  
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CARLOTTI Marie-Emmanuelle – Conséquence de l’acidité sur les dents 
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Rubrique de classement : Odontologie conservatrice 
 
 
Résumé :  
L’érosion est un processus chimique qui induit la déminéralisation des tissus dentaire et 
entraine leur perte.  
Elle a plusieurs étiologies, extrinsèques ou intrinsèques. Parmi les causes extrinsèques, on 
notera principalement les causes alimentaires : boissons et aliments acides qui sont en 
recrudescences ces dernières années ; les causes intrinsèques sont généralement dues à des 
troubles alimentaires induisant des vomissements ou à des reflux gastro-œsophagiens.  
L’érosion dentaire étant une affection moins bien connue que la carie dentaire, les prises en 
charges sont moins bien maitrisées et les diagnostics souvent plus tardifs. C’est pourquoi nous 
allons ici étudier les conséquences, les moyens diagnostics et la prise en charge de l’érosion 
dentaire.  
 
 
Mots clés : érosion, dentaire, déminéralisation, anorexie, boulimie, salive, acidité, acide, 
prévention, restauration adhésive 
 
 
 
CARLOTTI Marie-Emmanuelle – Effects of acidity on teeth 
 
Abstract:  
Erosion is a chemical process that induces the demineralization of dental tissues and causes 
their loss. It has several etiologies, extrinsic or intrinsic. Among the extrinsic causes, we will 
mainly note the food causes: drinks and acidic foods that are increasing in recent year; 
intrinsic causes are usually due to eating disorders leading to vomiting or gastroesophageal 
reflux.  Since dental erosion is not as well known as tooth decay, medical cares are less 
controlled and diagnoses are often made later. 
 
That is why we will study here the consequences, the diagnostics methods and the medical 
cares of dental erosion. 
 
 
MeSH: erosion, dental, demineralization, anorexia, bulimia, saliva, acidity, acid, prevention, 
adhesive, restoration. 
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